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Bevezetés: Korabban azt gondoltuk, hogy a bakteridlis fertGzések cukorbetegségben gyakoribbak, stlyosabbak, na-
gyobb haldlozdssal jirnak, mint a nem cukorbetegek korében. Az Gjabb megfigyelések azonban ellentmondasosak.
Célkitiizés: Prospektiv, obszerviciés vizsgalatunk célja az volt, hogy 6sszehasonlitsuk 2-es tipust cukorbetegek
(T2DM) és nem cukorbetegek (K) teriileten szerzett, belgydgyaszati osztilyos felvételt igénylé bakteridlis infekcibit:
1) lokalizacio, 2) kérokozdspektrum, 3) 3 hénapos halalozas alapjan.

Modszer: Vizsgalatunkba konszekutiv médon vontuk be a betegeket (T2DM: n = 205, K: n = 202). Jellemeztiik a két
csoport infekcidit, klinikai paramétereit, mortalitdsukat, és dsszevetettiik azokat a nemzetkozi adatokkal.
Evedmények: A glikémiat jellemz8 paramétereket és a BMI-t kivéve nem volt kiilonbség a két csoport klinikai jellem-
zGiben. T2DM-ben a bdr- és lagyrész-fertézés (37,1%), a K csoportban a 1égati infekcid volt a leggyakoribb (37,1%),
melyeket a htgyati infekcidk kovették (31,2%; 31,7%). A bSr- és lagyrész-infekcid eléforduldsa T2DM-ben vizsgala-
tunkban meghaladja a nemzetkozi adatokat (37,1% vs. 16%). T2DM-ben, a K csoporthoz viszonyitva, ezen infekcio-
tipusban tobbszor talaltuk Gram-pozitiv és Gram-negativ korokozok egyiittes jelenlétét (23,/76 vs. 5/46, p =
0,0149), a hagyuti fertézésekben polimikrobds infekcidkat (34,0% vs. 15,1%, p = 0,0335). Mortalitdsbeli kiillonbsé-
get nem taldltunk a két csoport kozott. T2DM-ben a bér- és lagyrész-fert6zések, a nem cukorbetegeknél a léguti
infekcidk okoztik a legtobb halalt.

Kovetkeztetés: Tertileten szerzett, bakterialis infekcié miatt belgyogydszati osztilyra kerdilt 2-es tipustt cukorbetege-
inknél a nemzetkozi adatokhoz képest nagyobb ardnyban taldltunk bér- és lagyrész-fertGzést; korokozoként a leg-
gyakrabban Gram-pozitfv és Gram-negativ baktériumok egyiittes jelenlétét tudtuk kimutatni. Osszességében nem
taldltunk kiilonbséget a T2DM- és a nem cukorbeteg csoport kozott a 3 honapos haldlozisban. Eredményeink fel-
hivjak a figyelmet a primer prevencié fontossigdira és hazai elégtelenségére a bSr- és ligyrész-fert§zés megel6zésében
2-es tipust cukorbetegségben.
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Community-acquired bacterial infections among type 2 diabetic and non-
diabetic patients hospitalized on a general medical ward: a clinical comparison

Introduction: Previous data showed bacterial infections among diabetic patients to be more serious and frequent,
with higher mortality rates in comparison with non-diabetics. Recent investigations, however, are contradictory.
Aim: The goal of our prospective, observational study was to compare patients hospitalized on a general medical
ward due to community-acquired bacterial infections with type 2 diabetes mellitus (T2DM) to those of non-diabet-
ics (K) by 1) infection localization, 2) spectrum of pathogens, 3) three-month mortality rates.
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Method: Patients were consecutively involved (T2DM: n = 205, K: n = 202). We characterized the infections, clinical
parameters, mortalities of the two groups, and matched them to international data.

Results: No difference regarding clinical details of the groups were found except for glycemic parameters and BMI.
In the T2DM group the skin- and soft tissue- (37.1%), in the K patients respiratory infections (37.1%) were the most
common, followed by urinary ones (31.2% and 31.7%, respectively). Skin- and soft tissue infection incidence among
T2DM subjects were higher compared to international results (37.1% vs. 16%). Co-presence of Gram positive and
Gram negative bacteria in the skin- and soft tissue infections (23 /76 vs. 5/46, p = 0.0149), and polymicrobial origin
in the urinary tract infections (34.0% vs. 15.1%, p = 0.0335) were found to be more frequent in T2DM than in K.
No difference regarding mortality rates were detected. In T2DM the skin- and soft tissue while in the K group the
respiratory infections had the most death counts.

Conclusions: We found higher rates of skin- and soft tissue infections among T2DM patients hospitalized on a gen-
eral medical ward compared to international data. In total we did not find difference regarding three-month mortal-
ity between the groups. Our results highlight the importance of primary prevention and shows its inadequacy con-
cerning skin and soft tissue infections among type 2 diabetics in Hungary.

Keywords: type 2 diabetes mellitus, skin and soft tissue infections, bacterial infections, community-acquired infec-
tion, mortality
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Roviditések

AGE = (advanced glycation end products) kései glikdcios vég-
termékek; BAL = (bronchoalveolaris lavage) tiid66blités; BMI
= (body mass index) testtomegindex; CCI = (Charlson Co-
morbidity Index) Charlson-féle komorbiditasi index; COPD =
(chronic obstructive pulmonary disease) krénikus obstruktiv
tiidSbetegség; CRP = C-reaktiv protein; EK = Egészségiigyi
Kozpont; HbA,. = hemoglobin-A; ; HPLC = (high-perfor-
mance liquid chromatography) nagy hatékonysdga folyadék-
kromatografia; hsCRP = (high-sensitivity C-reactive protein)
nagy szenzitivitist C-reaktiv protein; MH = Magyar Honvéd-
ség; OAD = orilis antidiabetikum; SIRS = (systemic inflamma-
tory response syndrome) szisztémas gyulladasos reakcié szind-
roma; SSTI = (skin- and soft tissue infection) bdr- és
lagyrész-fertézés; T2DM = (type 2 diabetes mellitus) 2-es tipu-
st cukorbetegség; TUKEB = Tudomdnyos és Kutatasetikai Bi-
zottsaig; WHO = (World Health Organization) Egészségiigyi
Vildgszervezet

Korabbi adatok arra utaltak, hogy a bakteridlis fert6zések
gyakrabban fordulnak el stlyosabbak, nagyobb morta-
litdssal jarnak cukorbetegségben, mint a nem cukorbete-
gek korében [1]. Ujabb megfigyelések alapjin az ezzel
kapcsolatos epidemiolédgiai vizsgalatok eredményei el-
lentmondasosak, és nagyban fiiggnek az adott vizsgalat
felépitésétdl [2].

Régdbta ismert, hogy bizonyos fertézések gyakoribbak
cukorbetegségben. Avicenna mar kb. 1000 évvel ezel6tt
kapcsolatot taldlt a diabetes és a tuberkulézis kozott [ 3],
de szoros Osszefiiggés ismert malignus otitis externa [4],
emphysemas pyelonephritis [5 ], emphysemas cholecysti-
tis [6], Klebsielln baktérium okozta méjtilyog [7], vala-

mint melioidosis esetén is [8]. Ezek a kérképek bar meg-
lehet&sen ritkdk, a legtobbjiik f6leg csak cukorbetegekben
jelentkezik. Ugyanakkor diabetesben is nem a fentiekkel,
hanem elsGsorban az atlagpopuliciéban el6fordulé in-
fekciokkal talilkozunk. Egy tobb mint 500 000 cukorbe-
teg és ugyanennyi nem cukorbeteg adatait feldolgozo
kanadai tanulmény — a vizsgilt egyéves kovetési periddus
alatt — diabetesben magasabb relativ infekcids kockazatot
taldlt az als6 1égati (1,18), a hagyuati (1,39) és a bor- és
lagyrész-fertézések (1,81) el6fordulasira vonatkozdan,
mint a nem diabeteses populaciéban [9]. Mindezt ké-
s6bb egy dan prospektiv vizsgalat is megerssitette (esély-
hidnyadosok alsé 1éguti, htgyti és bor- és lagyrész-infek-
cidkra: 1,32, 1,24, 1,33) [10]. Noha a relativ kockizatok
eltérnek a kiilonb6z6 tanulmanyokban, a legtobb kuta-
tas kiemeli, hogy a cukorbetegek fogékonyabbak a bdr-
és lagyrész-fert6zésekre [11, 12]. A cukorbetegek na-
gyobb fert6zési kockizatanak oka nem kellSen tisztazott.
Egyesek a gyakoribb orvoshoz fordulast vetették fel, ami
torzithatja az eredményeket [13]. Masok azt sugalljak,
hogy a kiilénbséget ugyanazon cukorbetegek ismétl6dé
fert6zései okozzak, és nem az infekcié miatt ellitott
egyének szdma kiilonbozik a két csoport kozott, adott
idSintervallum alatt [14].

A fert6zések tovabbi klinikai kovetkezményei még ke-
vésbé egyértelmitek. Szamos vizsgilat pozitiv Osszefiig-
gést taldlt a diabetes és az infekcié okozta mortalitds [9,
12, 15-17], valamint a diabetes és az infekcidé miatti kor-
hazi tartézkodas kozott [11, 18]. Emiatt egyes szerz6k
az infekciot a diabetes egyik szovédményeként emlegetik
[9]. A fentiekkel ellentétben mas tanulmanyok nem ir-
nak le a haldlozast illetd kiilonbséget [19, 20], s6t van-
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nak, amelyek éppen ellenkezbleg, a cukorbetegek jobb
talélésérdl szamolnak be szepszisben [21]. Az ellent-
mondisos eredmények hitterében tobb tényezé dllhat.
Nem minden vizsgalat kiiloniti el példaul az 1-es tipust
diabetest a 2-es tipusutdl [11]. Tovabba a vizsgilatok
felépitése, a bevont egyének szima, a betegség stlyossa-
ga, az egyes orszagonként eltérd terdpia, valamint a kii-
16nboz§ statisztikai elemzések is sok esetben kilonboz-
nek [2]. A populiciés vizsgilatok dltaliban kevésbé
kitettek a betegek kivilasztasibol adddoé torzitisnak,
ugyanakkor részletesebb informaciéval a klinikai tanul-
manyok szolgalhatnak. Fontos tovibba megjegyezni,
hogy a cukorbetegség szimos szovédménnyel jarhat,
melyeknek a statisztikai elemzés sordn valé korrigaldsa
vitatott [2].

Bizonyos tanulminyok magit a cukorbetegséget az
infekcié okozta haldlozas fliggetlen rizikéfaktoraként
emlitik [16], mig masok a diabeteshez tarsulé kronikus
szovédmények, a glikicié vagy a hyperglykaemia — fiig-
getleniil a cukorbetegségtdl — jelent&ségét hangsilyoz-
zak [15, 22, 23].

Az egyes infekciok kimenetelében fontos szerepet
jatszhat, hogy cukorbetegségben megviltozhat a szerve-
zet immunvalasza. A neutrophil granulocytik csokkent
kemotaxisat, migraciojat, ’killing’ mechanizmusat, vala-
mint fokozott adherencidjit mar évtizedekkel ezel&tt le-
irtak [24, 25]. Az adaptiv immunvilaszt tekintve a foko-
zott glikiciét megvaltozott T-lymphocyta-funkciéval és
csokkent antitestvalasszal hoztik Osszefiiggésbe [26,
27]. Munkacsoportunk nemrégiben publikalta a komp-
lementrendszer kirosodott mtikodését 2-es tipusa cu-
korbetegségben, bakterialis infekcidk sordn [28].

Szamos adat sz6l a cukorbetegek infekcidinak eltérd
kérokozospektrumidrdl, agresszivebb dgensek jelenlété-
rél. Diabeteses htugyuti infekcidkban a patogének kozott
a monopatogénes Escherichin coli-fert6zés kisebb [29],
mig a Klebsielln, az Aerococcus és a B csoporta Streptococ-
cus [30], valamint a Proteus és az Enterococcus nagyobb
aranyban fordul el6, mint a nem cukorbeteg egyének ha-
sonl6 fert6zéseiben [31]. Cukorbetegségben az E. coli
jobban kotédhet az uroepithelialis sejtekhez, azok glika-
cidja miatt [32, 33]. Egyes kozlemények gyakoribb anti-
biotikum- (ofloxacin- és cefixim-) rezisztenciardl sza-
molnak be, baktériumtipustél fliggetlenil [34]. Az
aszimptomatikus bacteriuria szintén elterjedtebb, emiatt
korabban felmeriilt az antibiotikumkezelés sziikségessé-
ge, azonban a komplikicidkat mindez nem csokkentette.
Jelenleg a tiinetmentes bacteriuria sztirése és kezelése
cukorbetegek esetén sem szerepel a terdpids ajanlisok
kozott [5, 35]. A légati fertézésekkel kapesolatosan leir-
tak, hogy a Preumococcus gyakrabban okoz bacteriaemi-
at, tovabba hogy alsé léguati infekcié hatterében olyan
kérokozo is dllhat, mely nem cukorbetegekben altalaban
ritkdn fordul el§ (Streptococcus agalactine) [31]. A ligy-
rész-infekcidkat tekintve a diabeteses lab mara 6nall6 kli-
nikai entitdss vélt. Altalaban polimikrobas fertézésként
jellemezhetd, a leginkabb gyakori Gram-pozitiv aerob
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kérokozok mellett nagy szdmban fordulhatnak el6
Gram-negativ és anaerob patogének is. Gondolni kell to-
vabb4 egyéb multirezisztens torzsekre is [31]. Egy bang-
ladesi vizsgalat a diabeteses és nem diabeteses labinfek-
cidk kérokozospektrumat hasonlitotta 6ssze [36].
Tenyésztési eredményeik szerint mindkét csoportban
el6fordultak  Pseudomonas-, Bacillus-, Enterobacter-,
Staphylococcus- és Acinetobacter-torzsek, azonban Ente-
rococcus és Klebsielln csak diabetesben, mig Citrobacter
csak cukorbetegség nélkiil volt jelen.

A jelenlegi nemzetkozi (Egyesiilt Kirdlysag) és hazai
ajanlasokban az infekcié nem szerepel 6ndllé diabetes-
szovédményként, és nem taldlunk specifikusan eltér§
terdpids utasitast diabeteses betegek infekcidira vonatko-
zban [37, 38].

Prospektiv vizsgalatunk célja az volt, hogy 6sszeha-
sonlitsuk 2-es tipusti cukorbetegek és nem cukorbetegek
teriileten szerzett, belgyogydszati osztilyos felvételt
igénylS bakteridlis infekcibit az alabbi szempontok alap-
jan: 1) az infekcio lokalizacidja, 2) kérokozospektruma,
3) kérhdzon beliili és azt kovetd 3 honapos mortalités.
Tovabbi célunk volt eredményeink Osszevetése a nem-
zetkozi adatokkal.

Moébdszer

Betegek

Prospektiv, obszervacids vizsgilatunkba teriileten szer-
zett bakterialis infekcié klinikai diagndézisa miatt kérhaz-
ba utalt és belgyogyaszati osztilyra felvett betegeket va-
logattunk be, a 2013. 09. 01. és 2016. 12. 31. kozotti
idGszakban, konszekutiv médon. Az apolasi otthonbdl
val6 beutalds 6Gnmagiban nem szamitott kizarasi kritéri-
umnak, azonban a felvételt megel6z8 3 hénapban tor-
tént korhazi tartézkodas igen. Felmérésiink a Semmel-
weis Egyetem III. Sz. Belgyogydszati Klinikdjan, a MH
EK SiirgGsségi Centrumban és a Pest Megyei Flor Ferenc
Kérhazban tortént.

A betegeket két csoportra osztottuk a 2-es tipusu cu-
korbetegség WHO-kritériumok [39] szerinti megléte
(T2DM) és hianya (K) alapjin. A statisztikai ’power’
analizis (er6elemzés) alapjan célunk mindkét csoportba
200-200 beteg bevonasa volt. Bevélasztasi kritériumnak
szadmitott a minimum 18 éves életkor és a klinikailag iga-
zolt, bakteridlis infekcidé diagnoédzisa, mely a beteg bel-
gybogyaszati osztilyos felvételének sziikségességét ered-
ményezte. Kizdrasi kritérium volt barmely hematologiai,
onkolégiai vagy immunoldgiai alapbetegség diagnoézisa.

Etiha

A vizsgalati protokoll a Tudomanyos és Kutatisetikai Bi-
zottsag (TUKEB 396,2013-31584,/2013 /EKU) éltal
jovahagyott. A vizsgilatba bevont résztveviket elézbleg
részletesen tdjékoztattuk, majd irdsos beleegyezésiiket
kértiik a helsinki deklardciéonak megfelelGen.
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Adatgyiijtés

A betegek korlapjait és orvosi dokumentacidjit szamito-
gépes rendszerben rogzitettiik, és Osszehasonlitottuk
Gket a mar korabbrél meglévs adataikkal. A hidnyz6 in-
formacidkat az altaluk megadott sajit és/vagy legkoze-
lebbi hozzatartozé telefonszdman keresztiil gydjtot-
tiik be.

Minden, a kutatasban részt vevé esetén regisztraltuk
az altaldnos klinikai jellemzdket (kor, nem, vérnyomds,
szivrekvencia, testtomegindex, tarsbetegségek), a fertd-
zésre és a hospitalizdciéra vonatkozé adatokat (az infek-
ci6 lokalizdcidja, az antibiotikumkezelés és id6tartama, a
kérhazban toltott napok szama, szepszis megléte, bent
fekvési és kérhdzba keriilést koveté 3 hénapos halilo-
zas), a mikrobiologiai tenyésztési eredményt az infekcid
helyétdl fiiggben (vizelettenyésztés, sebviladék-tenyész-
tés, hemokultira), valamint a laborvizsgilati eredménye-
ket (teljes vérkép, CRP, prokalcitonin, ionok és vese-
funkcié, mdjfunkcié, véralvadas, lipidek, pajzsmirigy-
funkci6). A vércukor- és glikdcids paramétereket szintén

1. tablazat Klinikai paraméterek felvételkor, belgyogydszati osztilyos felvételt

mellitusban és nem diabeteses populiciéban
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mindkét csoportban meghatiroztuk (felvételi vércukor-
szint, fruktézamin, HbA,,, AGE: advanced glycation
end products — kései glikicids végtermékek). A cukorbe-
tegek esetén rogzitettiik betegségiik tartamat, a felvételi
antidiabetikumterdpidt, és megmértiik a C-peptid- és D-
vitamin-szinteket.

A szepszist a SIRS- (systemic inflammatory response
syndrome) kritériumok alapjin definidltuk: 1) testhd-
mérséklet >38 °C vagy <36 °C, 2) szivfrekvencia >90/
perc, 3) légzésszam >20/perc vagy artérids PCO, <32
Hgmm, 4) fehérvérsejtszim >12 000, /mm? vagy <4000/
mm?®. Minden beteget a kérhazi bent fekvés alatt és utin
klinikailag kovettiink. A tarsbetegségeket a Charlson Co-
morbidity Index (CCI) alapjin definialtuk [40]. Hogy
osszehasonlithatd legyen a két csoport komorbiditisa, a
T2DM-csoport CCI-értékébe a cukorbetegségbdl ado-
dé pontszimot nem szamoltuk bele. A T2DM-csoport
kérhazon beliili cukoranyagesere-vezetése napi tobb-
szori praeprandialis vércukormérés alapjan, a helyi proto-
kollnak megfelel6en tortént.

igényls, kozosségben szerzett, bakteridlis infekciok esetén 2-es tipust diabetes

2-es tipust diabeteses (n = 205) Nem diabeteses (n = 202) Szignifikancia
Férfi/né arany 97/108 97/105 NS
Eletkor — év 72 [64,0-80,0] 73[59,0-82,0] NS
Diabetestartam — év 14,0 [6,0-23,8] - -
Diabetesterdpia Csak diéta 34 (16,6%)

OAD 86 (41,9%)

OAD + inzulin 33 (16,1%) - -

Csak inzulin 52 (25,4%)
Felvételi vércukor — mmol /1 10,8 [7,9-16,0] 6,5[5,8-7,7] p<0,0001
Frukt6zamin — pmol/1 231,9 [205,9-316,8] 193,5 [169,7-204,8] p<0,0001
HbA,. - % 7,5 [6,4-8,8] 5,6 [5,2-5,9] p<0,0001
AGE 1,17 [1,1-1,4] 1,07 [0,9-1,2] p = 0,0004
BMI - kg/m? 28,5 [25,1-34,1] 25,7 [22,6-29 4] p<0,0001
Charlson-féle komorbiditasi index 1,93 + 0,11 1,75+ 0,11 NS
CRP - mg/1 135,1 [67,3-232,7] 152,7 [83,2-220,8] NS
Fehérvérsejtszam — G/1 12,5[9,6-17,2] 13,8 [10,5-18,6] NS
PCT - ng/ml 0,86 [0,26-6,64] 2,04 [0,40-7,42] NS
Szepszisprevalencia — % 56,1% 61,9% NS
Halalozas (bent fekvés) — % 10,7% 9,9% NS
Halalozas (3 ho) — % 19,0% 20,8% NS

Az értékek a median [25-75% percentilis]-t jelolik, kivéve a Charlson-féle komorbiditasi indexet, ami dtlag + SE-t (standard hiba) jelent.

A szepszist a SIRS- (systemic inflammatory response syndrome) kritériumok alapjan definidltuk: 1) testh6mérséklet >38 °C vagy <36 °C, 2) sziv-
frekvencia >90/perc, 3) 1égzésszim >20/perc vagy artérids PCO, <32 Hgmm, 4) fehérvérsejtszam >12 000,/mm? vagy <4000,/mm?.

A két csoport kozti szignifikins kiilonbségek meghatirozdsira Mann-Whitney-féle vagy chi-négyzet-tesztet végeztiink.

AGE = késéi glikicios végtermékek; BMI = testtomegindex; CRP = C-reaktiv protein; NS = nem szignifikins; OAD = orilis antidiabetikum;

PCT = prokalcitonin
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Laborvizsyilat

A CRP-t (hsCRP) turbidimetrias moédszerrel (Beckman
Coulter, Inc., Brea, CA, Amerikai Egyesiilt Allamok
[USA]), a tobbi klinikai labor paramétert Beckman
Coulter vagy Cell-Dyn 3500 ’hematology analyzer’-rel
hatdroztuk meg. A vércukrot hexokinizassay, a fruktéza-
minszintet Roche Fructosamine kolorimetrids kit (Roche
Diagnostic Systems, Inc., Rahway, NJ, USA; ’nitrotetra-
zolium blue chloride’, Beckman Analyzer AU680, refe-
renciaszint: 205-280 pmol /1), a HbA, -t ioncsere nagy-
nyomasu folyadékkromatogrifia alkalmazasaval (HPLC,
referenciaszint: 4,0-6,0%) hatiroztuk meg. A kései gli-
kacios végtermékeket (AGE) a b6rbdl, noninvaziv auto-
fluoreszcens technika (AGE Reader mu, DiagnOptics
Technologies BV, Groningen, Hollandia) segitségével
adtuk meg [41].

Statisztika

A statisztikai szamitdsokat GraphPad Prism 5 (Graphpad
Software, Inc., La Jolla, CA, USA, www.graphpad.com)
szoftver segitségével végeztiik. A folyamatos valtozokat
medidn és 25-75% percentilisben, a kategorikusokat N;
%-ban adtuk meg. A két fiiggetlen csoport kozti kiilonb-
séget Mann—Whitney- vagy Fisher-egzakt teszttel kalku-
laltuk. Minden statisztikai analizis kétoldali (two-tailed),
a szignifikancia hatara p = 0,05 volt.

Eredmények

Alralinos klinikai jellemzik

A vizsgalatba 6sszesen bevont 205 T2DM- és 202 K-
beteg adatait az 1. tablizat foglalja dssze. A két csoport
életkor- és nembeli megoszlasa, valamint Charlson-féle
komorbiditasi indexe nem kiilonbozott egymastol. Mind
a felvételi vércukor-, mind a révid (fruktézamin), koze-
pes (HbA,,) és hossza tava glikdcids paraméterek (AGE),
és a testtomegindex (BMI) nagyobb volt a cukorbete-
geknél, mint a kontrollcsoportban (p = 0,0004 az AGE,
p<0,0001 a tobbi paraméter esetén). A T2DM-csoport
cukorbetegség-tartama 14 év, medidn HbA, -je 7,5%
volt. Az antidiabetikumterdpia a kérhizi felvételkor az
alabbi médon alakult: csak diéta (16,6%), diéta + oralis
antidiabetikum (OAD) (41,9%), diéta + OAD és inzulin
(16,1%), valamint diéta + csak inzulin (25,4%).

Az infekciét jellemz6 laboratériumi eredmények a re-
ferenciatartomdny felett voltak (C-reaktiv protein >100
mg/1, fehérvérsejtszim >12 G/, prokalcitonin >0,5
ng/ml; mindkét csoportban). A két betegpopulicié ko-
zott kiilonbséget ezen valtozok tekintetében nem talal-
tunk. A kérhdzba kertiléskor a SIRS-kritériumok alapjin
szamitott szepszisprevalencia statisztikailag nem kiilon-
bozott: T2DM esetén 56%, K esetén 61% felett volt.
A szepszis megléte mindkét csoporton beldl korreldlt
a CRP-vel (p<0,0001, r = 0,34 a T2DM és p = 0,003,
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2. tablazat | Az egyes infekciok csoportositisa lokalizicié szerint
2-es tipustl diabeteses Nem diabeteses  Szignifikancia
(n=205) (n=202)
Légati 46; 22,4% 755 37,1% p =0,0024
Hugyuti 64; 31,2% 64; 31,7% NS
SSTI 765 37,1% 46; 22,8% p=0,0017
SSTI —als6  66/76; 86,8% 36/46;78,3% p=0,0009
végtagon
Egyéb 19;9,3% 17; 8,4% NS

SSTI (skin- and soft tissue infection): b&r- és lagyrész-tertézés. Az ér-
tékek a betegek szamdt és %-ban megadott, dsszes infekcidhoz viszo-
nyitott relativ gyakorisigit jelolik infekcidlokalizacié szerint csoporto-
sitva. A két csoport kozti kiilonbségek meghatirozasa Fisher-egzakt
teszttel tortént.

NS = nem szignifikins

r = 0,21 a K esetén), tovibba a T2DM-csoport esetén
Osszefiiggést mutatott a felvételi vércukorral (p = 0,004,
r=0,21).

Az infekciok jellemzése lokalizdcio szerint

Az infekcidkat helyiik szerint négy csoportra osztottuk:
légati, hagyati, bér- és lagyrész- (SSTI: skin- and soft
tissue infection) fert6zések és egyéb. A 1égutiak kozott a
leginkabb pneumonia és COPD akut exacerbatidja, a
huagyatiaknal f6ként akut pyelonephritis, az SSTI-k ko-
zott erysipelas, cellulitis, diabeteses 1ab, egyéb esetben
pedig t6ként akut cholecystitis, diverticulitis, cholangitis
fordult el6. A leggyakoribb tipus a cukorbetegekben a
bor- és lagyrész-fert6zés (37,1%), nem cukorbetegekben
a léguti infekci6 volt (37,1%). Ezeket mindkét csoport-
ban a hagyati infekcidk kovették (31,2% vs. 31,7%)
(2. tablazat).

A két betegcesoport egyes infekcidtipusait 6sszehason-
litva T2DM-betegeknél a bér- és lagyrész-lokalizacidja-
ak nagyobb, mig a léguti infekcidk kisebb aranyban for-
dultak el§, mint a K csoportban (37,1% vs. 22,8%, p =
0,0017 az SSTT-re, 22,4% vs. 37,1%, p = 0,0024 a 1éguti-
ra vonatkozéan) (2. tablizat). Az SSTI-k kozil cukor-
betegek esetén 66,76, nem diabeteseseknél 36,/46 érin-
tette az alsé végtagot. A huagyati és egyéb fert6zések
cléforduldsit illetéen nem taldltunk kilonbséget a két
csoport kozott.

Mikrobiologiai evedmények

A Dbetegek tiineteinek megfeleléen mikrobiolégiai te-
nyésztés céljabdél mintakat vettiink (hemokultara, vize-
let- és sebvaladék-tenyésztés). Alsé léguti tenyésztés
(bronchoalveolaris lavage — BAL) nem tortént. Pozitiv
tenyésztési eredményt a cukorbetegek 55,1%-dndl és a
nem cukorbetegek 48,5%-4nal talaltunk, szeptikus bete-
gek esetén a hemokultira-pozitivitdis T2DM esetén
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3. tablazat A korokozék Gram-festés szerinti csoportositdsa a pozitiv te-
nyésztési eredmények alapjan a bér- és lagyrész-infekcidkban
2-es tipusi  Nem Szignifikancia
diabeteses  diabeteses
Bér- és  Pozitiv 47/76 20/46 NS
lagyrész- tenyésztések
fertSzes  Grams 13 10 NS
Gram— 11 5 NS
Gram+ és Gram— 23 5 p=0,0149

A tablazat a pozitiv tenyésztések el6fordulasat mutatja b6r- és lagyrész-
infekcidkban (sebviladék-tenyésztés és/vagy hemokultira) Gram-fes-
tés alapjan csoportositva. Az egyes T2DM- és K alcsoportok kozti kii-
lonbségek meghatirozasa Fisher-egzakt teszttel tortént.

NS = nem szignifikins; T2DM = 2-es tipust cukorbetegség

4. tablazat Pozitiv vizelet- és/vagy hemokultdra-tenyésztési eredmények

hagyuti infekciok esetén

2-es tipusi  Nem Szignifikancia
diabeteses  diabeteses
(n=64)  (n=64)

Pozitiv tenyésztés (Osszes) 47;73,4% 53;82,8% NS

Csak E. cols 20;42,6% 32;60,4% NS

Csak Klebsielln 4;8,5% 7;13,2% NS

Egyéb monopatogénes 7,14,9%  6;11,3% NS

Polimikrobds 16;34,0% 8;15,1% p=0,0335

A tibldzat a pozitiv vizelet- és/vagy hemokultira-tenyésztések soran
taldlt uropatogén baktériumokat csoportositja. E. coli = Escherichia coli;
Csak Klebsielln = Klebsielln pnenmonine / oxytaca. A ,polimikrobas”
csoportba azon tenyésztési eredmények keriiltek bele, melyekbdl tobb,
mint egy uropatogén baktérium tenyészett ki. Az Osszes pozitiv te-
nyésztés esetszamat kovetd %-os érték az Osszes hagyuti infekciéhoz
viszonyitott relativ gyakorisigot jeloli. Az alcsoportok esetén az eset-
szamot kovets %-os érték az Gsszes pozitiv tenyésztéshez viszonyitott
relativ gyakorisagot jeloli. A két csoport kozti kiilonbségek meghatiro-
zasa Fisher-egzakt teszttel tortént.

NS = nem szignifikans

36,9%, a K csoportban 47% volt. A kérokozokat részben
Gram-festés szerint csoportositottuk: csak Gram-pozitiv
(Gram+), csak Gram-negativ (Gram-), valamint Gram+
és Gram-— kérokozokat egyarant tartalmazo alcsoportok.
A Gram+ és Gram— kérokozokat egyardnt tartalmazo te-
nyésztések szdma a T2DM-csoportban magasabb volt,
mint a nem diabeteseseknél (a pozitiv tenyésztések
23,1%-a vs. 9,2%-a, p = 0,0089). Ezt a kiilonbséget leg-
inkdbb az SSTI-k okoztik: a T2DM-csoport ezen infek-
cidiban magasabb volt a Gram+ és Gram— kérokozodkat
egyarant tartalmazé alcsoport relativ gyakorisiga, mint a
nem cukorbeteg csoportban (23/76 vs. 5/46, p =
0,0149) (3. tablazat).

A hugyati infekcidk elemzése soran az uropatogéne-
ket a pozitiv vizelet- és/vagy hemokultira-tenyésztések
alapjan az aldbbi csoportokra osztottuk: csak E. coli, csak
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Klebsiella (Klebsiella pnenmonine és oxytoca), egyéb mo-
nopatogénes ( Enterococcus faecalis és faecium / Proteus
mirabilis / Providencia stuartii / Morganella morganii
/ Pseudomonas aeruginosa / Staphylococcus anreus) és
polimikrobas (4. tdblizat). A polimikrobds csoportba
azon tenyésztési eredmények keriiltek bele, melyekbdl
tobb, mint egy uropatogén korokozé tenyészett ki. Az
Osszes pozitiv tenyésztési gyakorisagot illetéen nem ta-
laltunk kiilonbséget (73,4 vs. 82,8%). A T2DM-csoport-
ban a polimikrobés infekciék nagyobb aranyban fordul-
tak el6 a K csoporthoz képest (34,0% vs. 15,1%, p =
0,0335). A kizérolag E. coli okozta fertGzések bizonyul-
tak a leggyakoribbnak mindkét csoportban; a cukorbete-
geknek mintegy a 43%-4ban, a nem cukorbetegeknek
pedig tobb mint a 60%-aban. Statisztikailag ez a kiillonb-
ség nem bizonyult szignifikinsnak. A Klebsielin és egyéb
kérokozok tekintetében nem volt eltérés a két betegpo-
pulacié kozott. Az alacsony pozitiv mikrobiolégiai (he-
mokultara) mintaszim és a BAL hidnyiban a 1égati, az
alacsony esetszdm miatt az egyéb fert6zések nem keril-
tek feltiintetésre.

Az egyes infekcidkban a leggyakrabban valasztott anti-
biotikumokat — mindkét csoportot Gsszesitve — mutatja
be az 5. tablizat. Léguti tert6zéseknél ceftriaxon (+ kla-
ritromicin) vagy fluorokinolon, huagyuti esetén cefalo-
sporin (a leginkdbb ceftriaxon), mig SSTI esetén penicil-
linszdrmazékok (a leginkibb amoxicillin/klavulinsav)
voltak az els6ként valasztott empirikus szerek kozott.
Obszerviaciés vizsgalatunkban azt tapasztaltuk, hogy az
empirikus antibiotikum valasztisit nem befolydsolta a
cukorbetegség megléte vagy hidnya.

Mortalitds

Sem a bent fekvés alatti, sem a felvételt kovetd 3 hdnapos
haldlozasban nem taldltunk kiilonbséget a két csoport
kozott (T2DM: 10,7% és 19% vs. K: 9,9% és 20,8%; nem
szignifikdns) (1. és 6. tablazat). T2DM esetén a bdr- és
lagyrész-tert6zések (23,7%), a nem cukorbetegeknél pe-
dig a léguti infekcidk (29,3%) okoztik a legtobb halilt.
A T2DM-betegek bér- és lagyrész-infekcidinak relativ
mortalitisa magasabbnak, a 1éguti fert6zéseké pedig ala-
csonyabbnak tinik, mint a nem cukorbetegek ezen in-

5. tiblazat Az els6ként vélasztott, empirikus antibiotikummal végzett tera-
pia az infekcid helye szerint, mindkét csoportot egyiittesen ele-
mezve

Infekciotipus Az 1. leggyakoribb A 2. leggyakoribb
empirikus antibiotikum empirikus antibiotikum
Légati Cefalosporin + makrolid  Penicillinszirmazék
/ fluorokinolon
Hugyuati Cefalosporin Karbapenem /
fluorokinolon
Bér- és Penicillinszdrmazék Ceftalosporin /

lagyrész-beli karbapenem /
ciprofloxacin +

klindamicin
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6. tablazat | 3 hénapos mortalitdsok az egyes infekciokban
2-es tipust diabeteses  Nem diabeteses  Szignifikancia
(n=205) (n=202)
Osszes 19,0% 20,8% NS
Légati 10,/46; 21,7% 22/75;29,3% NS
Hugyati 9/64; 14,1% 10/64;15,6% NS
Bér- és 18,/76523,7% 8,/46;17,4% NS

lagyrész-beli

Egyéb 2/19;10,5% 2/17;11,8% NS

A tablazat a 3 honapos mortalitdsi adatokat mutatja be. Az 6sszes hala-
lozasndl a mortalitist az Osszes infekciéra vonatkozolag adtuk meg. Az
egyes infekcidtipusokndl a mortalitdst az adott infekciétipusra vonatko-
z6lag jeloltiik (adott infekcioban meghalt/Gsszes adott infekcid szdma;
%-ban kifejezett gyakorisag). A két csoport kozti kiilonbségek megha-
tdrozdsa Fisher-egzakt teszttel tortént.

NS = nem szignifikans

fekcids haldlozdsai, szignifikins kiilonbséget azonban
sem e tekintetben, sem a tobbi infekcids lokalizacio ese-
tén nem talaltunk (6. tablizat).

A koérhazban meghalt betegeket a talél6khoz viszo-
nyitva mindkét vizsgalati csoport esetén magasabb
Charlson-féle komorbiditasi indexet (atlagok 2,86 vs.
1,82, p = 0,006 a T2DM- és 2,79 vs. 1,61, p = 0,005 a
K csoport esetén), a T2DM-csoporton beliil emelkedet-
tebb fehérvérsejtszamot (16,8 vs. 12,4 G/1, p = 0,02), a
nem cukorbetegeknél pedig magasabb életkort (80,0 vs.
71,0 év, p = 0,002) regisztriltunk. Nem talaltunk ki-
lonbséget egyik csoporton beliil sem a felvételi vércukor-
szint, a CRP és a vesefunkcié vonatkozdsaban.

Megbeszélés

Eredményeink a kérhdzi felvételt igényld, teriileten szer-
zett bakterialis infekciok részletes elemzéséiil szolgalnak
2-es tipust cukorbetegségben, és lehetévé teszik a nem
cukorbeteg populicié hasonlé infekcidival, illetve a nem-
zetkozi vizsgalatokkal valé 6sszehasonlitast. A T2DM-
betegek kozott nagyobb ardnyban taldltunk bér- és lagy-
rész-fert6zést és kisebb hanyadban léguti infekcidt, mint
nem cukorbetegek esetében. Mind a T2DM-, mind a
nem cukorbeteg csoportban a hagyuti fert6zések jelen-
tették a masodik leggyakoribb infekciot. A fert6zést jel-
lemzd laborparaméterekben (CRP, PCT, fehérvérsejt-
szam) ¢és a szepszis gyakorisigiban nem taldltunk
kilonbséget a két csoport kozott. A kérokozodspektru-
mot illeten a cukorbetegek bér- és lagyrész-infekcidi-
ban nagyobb arinyban mutattunk ki egyidejtileg Gram+
és Gram— baktériumokat, mig a hagyuati fert6zésekben
polimikrobas eredettieket, mint a nem cukorbeteg cso-
portban. Nem taldltunk kiilonbséget a két csoport ko-
zOtt a bent fekvés alatti és a 3 hénapos haldlozds tekinte-
tében, sem Osszességében, sem az egyes infekcidkra
vonatkozoéan. Mindkét csoportban nagyobb volt a tars-
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betegségek szima a kérhizban elhunytak kozott. A bent
tekvés alatti haldlozds a T2DM-csoportban a nagyobb
felvételi fehérvérsejtszimmal, a nem cukorbeteg cso-
portban a magasabb életkorral allt 6sszefiiggésben.

A konszekutiv médon bevont betegek szdma kellGen
nagy ahhoz, hogy jellemezhessiik a belgydgyaszati oszta-
lyos felvételt igényl$ bakteridlis infekcidkat 2-es tipusa
cukorbetegségben a nem cukorbetegek ezen infekcidival
osszehasonlitva. Prospektiv vizsgilatunk eréssége, hogy
mindkét csoport tobb, mint 200 beteg adatait tartalmaz-
za érdemi nemi és életkorbeli kiillonbség nélkiil a két cso-
port kozott. Kutatdsunk nem ad valaszt a bakteridlis in-
fekcidk gyakorisigira 2-es tipust cukorbetegségben,
illetve hogy idSegység alatt tobb vagy kevesebb kérhizi
felvétel torténik-e infekcié miatt a nem cukorbeteg né-
pességhez képest.

Eredményeinkhez hasonléan a bér- és lagyrész-fert6-
zések gyakoribb el6forduldsit taldlta T2DM esetén egy
nemrégiben megjelent tanulmany, mely bakterialis fert6-
z¢és miatt hospitalizilt mintegy 8000 beteg adatait dol-
gozta fel [17]. Akirov és mitsai azonban velink ellentét-
ben léguti fertézésbeli kiilonbséget a két csoport kozott
nem tapasztalt. A mi T2DM-csoportunknal kiugréan
magas volt a bér- és lagyrész-fert6zések arinya a fenti
kozlemény adataival Osszehasonlitva (37,1% vs. 16%)
[17]. VélhetGen ez is szerepet jatszott a relative alacso-
nyabb légutifert6zés-el6fordulassal kapcsolatos megfi-
gyeléseinkben, ennek oka azonban nem tisztazhato telje-
sen. A hattérben 4llhat még az a koriilmény is, hogy a
léguti fertGzésben szenvedd betegek stlyossaguk és di-
agnoézisuk alapjin mds profild osztilyra, illetve intéz-
ménybe keriilhettek. Annak a lehetGsége is felmertil,
hogy cukorbetegek nagyobb valdszintiséggel élnek a 1ég-
ati fertGzések elleni védSoltasokkal (példaul Prenmococ-
cus, influenza), az erre vonatkozé vizsgilati adataink
azonban nem voltak kell6éen megbizhaték. A cukorbete-
gek fert6zései koziil az SSTI-vel talalt legerSsebb riziko-
beli Osszefiiggést egy masik, az alapellitisban ellatott
betegek eredményeit feldolgozd nemzetkozi kovetéses
vizsgalat is [12]. Hazai, nagy szdmu, a cukorbetegek
bakteridlis fert6zéseit felméré tanulminy tudomasunk
szerint nem all rendelkezésre. Ennek hidnyaban és a mi
eredményiinket figyelembe véve nehéz valaszt adni arra,
hogy a hazai cukorbetegek — més orszigokhoz viszonyit-
va — nagyobb veszélyben vannak-e a b6r- és lagyrész-fer-
t6zést illetGen. Tény, hogy Magyarorszigon kozel hi-
romszor annyi a libamputiciok szama, mint az Eurdpai
Uni6 tobbi orszdgiban, ¢és ennek jelentds része a diabe-
teshez kothetd [42]. Ezt a szomort adatot f6leg a keve-
sebb érsebészeti beavatkozasnak tulajdonitjiak. Ezen tal-
menden fontos kiilonbség lehet az 6nilld ,ldbambulan-
cidk”, valamint a fiiggetlen podidteri szakképesités kiil-
toldon valé megléte is. Hazankban a podidterhallgatok
képzése mar megkezd8dott, jelenleg a mdsodik évfolyam
posztgradudlis oktatdsa zajlik. Ha ezek az 0j szakembe-
rek a kozeljovében egyre nagyobb szimban munkdba
llnak, ez nem csupdn a diabetesesek fertGzéseit, hanem
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— a sokszor indokolatlan — csonkoldsok magas szimdt is
jelentGsen redukdlni fogja. Nem lehet elégszer hangst-
lyoznia a primer prevencié fontossigit a diabeteseslab-
szovédmények megel6zésében. Fontos tovibbd, hogy
mindenki szdmara elérhetd legyen a megfelel érsebésze-
ti kivizsgalds és ellitds. Ugyancsak jelentSs el6relépést
jelent, hogy 2018-ban — az érintett szakmak bevonasaval
— kiilon szakmai iranyelv jelent meg a diabeteses lab vo-
natkozdsaban [43].

Vizsgilatunkban a bdér- és lagyrész-infekcidkban a
T2DM-csoportban a leggyakrabban a Gram+ és Gram—
kérokozok egylittes jelenléte volt kimutathatd. A nem
diabeteses csoportban a Gram+ baktériumok fordultak
el6 a legtobbszor. Egy, a bér- és lagyrész-infekcidk kor-
okozoéit jellemzd korabbi Osszehasonlité tanulmény a
Gram-negativ kérokozokat inkdbb a diabeteses, a Gram-
pozitivokat pedig a nem diabeteses betegekkel hozta 6sz-
szefliggésbe [44]. Ezen tdlmenden a nem cukorbetegek
infekcidi soran nagyobb valdszintiséggel talalt monomik-
robidlis eredetet, mint cukorbetegekben, ami parhuzam-
ba hozhaté a mi eredményeinkkel. Meg kell jegyezni,
hogy nem minden vizsgilat ir le ilyen éles kiilonbséget
Gram+ és Gram— patogénekre vonatkozdan, és a beveze-
tésben emlitett bangladesi tanulmany is mindkét csoport
fert6zéseinek inkabb polimikrobas természetérdl szamol
be [36]. Az SSTI-k polimikrobas tenyésztési eredménye-
irdl altalaban megemlitendd, hogy terdpids szempontbdl
nem mindegy, melyik baktériumot tekintjiik valéban
kérokozonak, melyiket pedig kontaminicionak. Ezek-
ben az esetekben a baktériumok tipusa, a korabbi te-
nyésztési eredmények, valamint a pirhuzamosan mas te-
nyésztések (hemokultara) pozitivitisa segithet; kérdéses
esetben infektologiai szakorvosi vélemény valhat sziiksé-
gessé.

A cukorbetegségben felléps hagyuti infekcidk relative
alacsonyabb E. coli-el6fordulasar6l mér széltunk [29,
30, 31, 45]. Vizsgilatunkban a T2DM-csoportban
szamszertien kevesebb, E. coli okozta hugyati fert6zés
volt (monopatogén) a nem diabeteses csoporthoz képest
(20/47 vs. 32/53); a kiilonbség a két csoport kozott
nem volt szignifikins. Véleményiink szerint ez leginkiabb
az esetszammal allhat 6sszefiiggésben. Nem elhanyagol-
hat6 szempont lehet, hogy betegeink tertileten szerzett,
nem pedig nosocomialis infekciékban szenvedtek, mig
az ezzel kapcsolatos nemzetkozi eredmények altalaban
nem tesznek kiilonbséget e tekintetben. A polimikrobds
eredetd hugyuti fert6zés cukorbetegeinknél talalt maga-
sabb gyakorisiga megfelel a korabbi nemzetkozi irodal-
mi adatoknak [46].

Jelen megfigyelésiink nem mutatott kiilonbséget a
(kérhazon beliili és a 3 hénapos) mortalitasi adatokban a
két csoport kozott. Két nemrég publikalt nagy betegsza-
mu (901 136 és 29 683) tanulmany hozzank hasonléan
nem talalt eltérést a bent fekvés sordn, illetve az azt kdve-
t6 28 napos mortalitds terén a két betegcsoport kozott
[47, 48]. Koribban, pneumonia miatt kérhdzba keriilt
osszesen 29 900 beteg kovetéses vizsgalataban a cukor-
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betegeknél rosszabb 30 napos és 3 hénapos mortalitist
talaltak (Kornum és mtsai) [15]. Akirov és mtsai a mar
el6zbleg emlitett tanulmanyban szintén hasonlé kovet-
keztetéseket vontak le [17]. Ez a két vizsgalat a maga-
sabb halalozast a felvételkori magas vércukorral is Gssze-
fiiggésbe hozta (Kornum: 14 mmol/I<; Akirov: 180
mg/dl<), a betegek kordbbi krénikus glikacids paramé-
terei és a diabetestartam azonban nem vagy csak részben
volt ismert; az el6bbinél pedig a cukorbetegek median
életkora magasabb volt, mint a kontrollcsoporté [15].
Nemzetkozi adatok alapjin a kiilonbo6z6 lokalizacioja
infekcidk koziil az SSTI kérhazi haldlozasa altalaban ki-
sebb, mint a 1éguti fertGzéseké [15, 17, 49]. A mi vizs-
galatunkban a T2DM-csoport legyakoribb fert6zése az
SSTI volt, mig a nem diabeteses csoportban a léguti.
A felvételi vércukorszint a T2DM-csoportban — az infek-
ci6 ellenére — a legtobb esetben elfogadhaté volt (medi-
an 10,8 mmol/1). Ezek részben magyarazhatjik, hogy
mi miért nem észleltiink haldlozdsbeli kiilonbséget a két
csoport kozott. Kiemelendd, hogy a nem cukorbetege-
ink kérhdzon beliili mortalitisa gyakorlatilag megegye-
zik Akirovék eredményeivel (9,9% vs. 10%). Ez amellett
sz6l, hogy a mi vizsgalatunkban a két betegcsoport azo-
nos, kérhazon beliili haldlozdsit a cukorbetegek relative
jobb talélése okozhatta. Ennek egyik oka az infekcid
alatt folytatott terdpia lehet. Az emlitett vizsgilatokban
[15, 17] nem esik sz6 az antibiotikumterdpiarol, ezek
hidnyaban nehéz erre vonatkozo6 kovetkeztetést levonni.
A vizsgalatba bevont cukorbetegeinknél naponta tobb-
szOr mértiink praeprandialis vércukorszintet, ellatdsukat
ennek megfeleléen modositottuk, torekedve a kozel
normoglykaemia elérésére (praeprandialis vércukorszint-
célérték: 5-8 mmol/1). Egy masik lehetséges tényez a
cukorbetegeink relative elfogadhaté HbA, -statusa, még
agy is, hogy a HbA, -t ismerten stlyozottan befolydsolja
a mérést megel6z6 néhiny hét atlagos vércukorszintje,
és igy a gyulladds okozta stressz kapcsin a HbA, -értéke-
ink valészintileg némiképp még magasabbak is, mint
egyébként lennének [50]. Véleményiink szerint ezek a
faktorok mind szerepet jatszhattak a T2DM-csoport — a
fenti vizsgilatok eredményeihez képest — kedvez6bb
mortalitdsi mutatéiban.

Kovetkeztetések

Teriileten szerzett, bakteridlis infekcié miatt belgyogya-
szati osztalyra felvételre kertilt 2-es tipusa cukorbetege-
inknél a nemzetkozi adatokhoz képest nagyobb ariny-
ban taldltunk bér- és lagyrész-fert6zést. A mortalitas is
ebben az infekcidtipusban volt a legmagasabb a cukorbe-
teg csoportban. Kérokozoként a leggyakrabban Gram-
pozitiv és Gram-negativ baktériumok egyiittes jelenlétét
tudtuk kimutatni, ami kiilonbség a nem diabeteses cso-
port hasonlé tipust infekcidéjahoz képest. Hagyuti ferts-
zés soran a cukorbetegeknél nagyobb valészintséggel
talilkozhatunk polimikrobds infekcidval. Az Osszes in-
fekcié vonatkozdsiban a rovid tivi mortalitisban nem
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talaltunk kiilonbséget a 2-es tipust cukorbeteg és a nem
cukorbeteg csoport kozott. Ez utdbbi eredmény az
Ujabb nemzetkozi adatokat timasztja ald. A kedvez8en
alakul6 haldlozasi adatokban a megfelel6 anyagcsere-ve-
zetésnek lehet szerepe, mig a bdr- és lagyrész-fertGzés-
nek a nemzetkozi adatokhoz képest jelentésen gyako-
ribb elSforduldsa a primer prevencié fontossigira és
hazai elégtelenségére hivja fel a figyelmet 2-es tipusa
cukorbetegségben.
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