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OZET

Diabetes Mellitus, toplumda en sik gorilen kronik, metabolik hastaliktir. Dinyadasiigak20 milyon diabetli hasta bulunmaktadir.
Ulkemizde diabet insidansi %1,6-2, prevelansi ise %3,5-5 olarak bilgtiilnDiabetin der organ komplikasyonlarinin yani sira akci-
gerler Gzerine de olumsuz etkileri vardir. Diabetli hastalarda en sik gorulen pulmoner komplikasyon enfeksiyonlardir. Aguoa sol
fonksiyonlarinda anormallikler ve uyku apne sendromu da gorulebilir.

Anahtar Kelimeler: Diabetes mellitus. Akciger.
Diabetes Mellitus and Lung

ABSTRACT

Diabetes mellitus is the most prevelant chronic endocrine disease in the community. There is nearly 120 million peopbeteih dia
mellitus worldwide. In our country, the incidence and the prevelance of diabetes mellitus has been reported to be 1,6629¢&nd 3,
respectively. Like many complications observed in almost every organ-system, diabetes has some harmful effects on lurgis. The mo
common pulmonary complication observed in diabetic patients is pulmonary infection. In addition to pulmonary infectioas, rdempet

also cause pulmonary function abnormalities and sleep apne syndrome.
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Diabetes mellitus (DM), kan glukoz dizeyinde sarti Diabet ve Akciger Enfeksiyonlari

ile seyreden kronik bir hastaliktir. Diabet, insilin

salinimmin olmamasi, agly insulinin etkisinin a- Enfeksiyonlara yatkinlik, DM'un en sik ve en ciddi
zalmasi veya insilin reseptdr duyaghtnn azalmasi pulmoner komplikasyonudur. Tip | DM'da 6zellikle
sonucu ortaya cikar. Etyolojide, genetik sebepletie iyi kontrol edilmeyen Tip | DM'da immiin sa-
immunolojik faktorler, cevresel faktorler rol almak-vunma mekanizmalari bozulmaktgdirrtmis kan
tadir. Gunumulzde DM; Tip | DM, Tip Il DM, glukoz konsantrasyonu ile polimorfoniikleer lokosit-
Gestasyonel DM ve ger spesifik tipler (Beta hucre |erin (PNL) fonksiyonlarinda bozulma géritdr
fonksiyonel bozuklgu, insulin fonksiyon bozukEu, McMarus ve arkaddar yaptiklari bir cakmada

egzokrin pankreas hasgll ilaclar, infeksiyonlar, ngtrofil fonksiyonlardaki bozulmanin hiperglisemi ile
genetik sendromlar vs.) olmak lizere dort antikia  pozitif ili skili oldugunu gosterngierdir®.

siniflandirimaktadit PNL fonksiyonlarindaki  bozukluklar  6zellikle

Hiperglisemi ve instlin yoklgu DM'lu hastalarda fagositik aktivitede azalma, kemotaksiste azalma,
cesitli organ disfonksiyonlarina neden olmaktadir ggheransta azalma, ekzositoziste defekklinde

Diabetin, dger organlara oldgu gibi akcBer Uzerine garijiur, Ayrica hiicre ici oksidatif aktivitede azalma
de olumsuz etkileri bulunmaktadir. Aker meydana gelfr*®°

komplikasyonlari; enfeksiyonlar, pulmoner fonksi-

yon anormallikleri, plevral eflizyon, obstruktif S|eepD'i'abetikI_erde, immUnqubUIin (Ig) ve kompleman
apneseklinde goriilebilir. dizeyleri normaldi’. DM'lu hastalarda kan total T

hicre sayisi normal yada azajtm Lenfosit
subgruplari dgerlendirildiginde CD4+ T lenfositle-

S§E$|TTafihhi{_208600462200002 rin, CD8+ T lenfositlere orani (CD4/CD8) normal,
ut tarii: 55.55. artms veya azalny olarak bulunabilif. Ancak
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nnda azalma oldiu bulunmgtur'’. Yine yapilan Diabetik hastalarda, tiiberkilozun radyolojik gérii-
baska bir calgmada CD25+ lenfositlerin sayisindaniminde de dgsiklikler saptanir. Alt lob ve bir¢ok
azalma, T lenfositlerden salgilanan sitokinler, INFobun birlikte tutulumu daha fazla gorulir. Kavite
gama ve IL4'de defektler tespit edilgtii*2 Iyi kont-  gériilme sikig ve plevral efiizyon gadine riski artar.

rol edilmeyen DM'da hicresel immunitedeki bozuk-Morris ve arkadglari diabetik ve tiberkilozlu hasta-
luklar, gecikmi tip asiri duyarhlik reaksiyonlarinda, larda sgliklilara gére alt lob tutulumunun daha fazla
lenfosit transformasyonunda ve granilomsolaun-  oldugunu saptamglardir'®. Bacakglu ve arkadslari

da anormalliklerseklinde meydana gelir. Diabetli ise diabetik hastalarda, alt lob tutulumu ve kavite
hastalarin immin mekanizmalarindaki bu olumsugelisme siklginin daha fazla oldiunu saptamlar-
degisiklikler pulmoner enfeksiyonlarin sik gériilme-dirt’. Giniimiizde diabetik hastalarda tiiberkiilozun
sine neden olmaktadir. Diabetli hastalarda, mortalitedavisi, 2 ay sireyle Izoniyazid, rifampisin,
daha cok solunum sistemi hastaliklarina, morbiditaorfazinamid, etambutol veya streptomisinden olu-
ise Uriner sistem, deri ve yugak doku hastaliklari- san 4'lli, ardindan 4 ay sireyle izoniyazid ve
na baglidir. rifampisinden olgan 2'li ila¢ tedavisi ile sglanmak-
Diabetli  hastalarda, tuberkiloz, aspirasyoriadir. Diabetli ve tuberkilozu olan hastalarda tuber-

pnt')monisi ve mukormikozis riski artarken, Lejyonekuloz tedavisinde kullanilan ilaglar ve tedavi siresi
lla pndémonisi ve toplum kokenli pnémonilerin@¢isindan bir fark yoktur. Ancak diabetik hastalarda

prognozlar  kétulgmektedit*'*  Toplum kokenli tiberkllloz  tedavisi  uygularken rifampisinin,
pnémonilerde, hastada diabet olmasi syat,suh‘anull')re grubu oral antidiabetikleri inaktive eden
endikasyonu olgturmaktadit®. Akciger enfeksiyon- karapger enzimlerini etkilemesgi nedeni ile hipogli-
lari, daha siklikla, Mycobacterium tuberculosisSemi ataklarina yol acabilege unutulmamalidir.
mucormucozis, Staph.aureus ve Gr (-) bakteriler il®yrica INH kullaniminin  periferik ndropatiyi
meydana gelf". Pnémonilerde en sik gorilen etkendiabetiklerde daha da artirgegéz oniinde bulundu-
ler de stafilokoklar ve Gram negatif (Gr (-)) basillerfulmalidir.

dir’. Pnémokok pnomonileri de diabetik hastalardggunamiizde tiberkilozda gérilen en énemli sorun
daha fazla gorulmekte ve mortalitesi de genglok ilaca direngli (§D) tiiberkilozdur. Bashar ve
populasyor;a gore diabetik hastalarda daha yiksgkadalarinin calsmasinda, DM ve D tiiberkiiloz
olmaktadit. arasinda anlamli bir #ki oldugunu saptanglar ve
Diabetik hastalarda, aspirasyon pnémonisininsgpeli diabet varlginin hem tiiberkiiloz hem dd[g tiber-
sebebi olarak otonom noropatiye ghafarengeal kiloz gelsiminde énemli bir risk faktéri oldiunu
disfonksiyon ve diabetik gastroparezi gosteriimektebelirtmislerdir'®. Kétii kontrollii diabetik hastalarda
dir. Ayrica diabetik hastalarda hipoglisemi vedzellikle Tip | DM'da tilberkilozun reaktivasyon
ketoasidoz komalari esnasinda gorilear kayiplar  riski ylksektir.Bu sebeple PPD pozitif olan hastalara
da aspirasyon riskini artirmaktadir. Bu hastalardiNH ile proflaksi (300mg/giin) éneriimekte ve PPD
orofarengeal mukozada diabetik olmayanlara gére G#) olan hastalara periyodik tUberkdlin testi oneril-
(-) kolonizasyon fazla oldiundan aspirasyon mektedir.

pnoémonilerinde etken olarak oncelikle Gr (-) bakteri-
ler ve anaeroblar giinulmelidir®.

Akcigerin intertisyel Alanindaki Degisiklikler

Diabet ve Tuberkiloz Diabetiklerde akgerlerde olgan biyokimyasal d#-
sikliklere bagli olarak glutatyon peroksidaz aktivite-
Makrofajlar ve lenfositler mikobakteriyel enfeksi- sinde azalma, NO kaynakli endotelyal disfonksiyon,
yonlarda kritik rol oynarlar. Hucresel immunitedekivaskiler endotelial bazal membranin heparan sulfat
bozukluklar DM’lu hastalarda mikobakteriyel enfek-diizeyinde argl yani sira ak@er parankiminde yapi-
siyon goriilme riskini artirmaktad Tiberkiloz, sal deisiklikler, alveolar alanlarda daralma, ve
diabetik hastalarda normal insanlara gore 3-16 keaterstisyel tutulum gortlmektedir. Pulmoner damar-
daha sik goruldr Ulkemizde Bacakglu ve arkadg lar, alveol epitel bazal membrani, bgoepitel ve
larinin yaptgl calsmada DM ve tlberkulozun birlik- pulmoner kapillerlerde diabetten etkilenmektedir.
te goriilme insidansi %12.3 bulungtur'’. Tuberkii- Hastalga her zaman stk eden fenomen
lozlu hastalarda diabet insidansindasasaptanma- mikroanjiopatidif®*. Mikroanjiopati, diabetin multi-
mistir. Ancak tuberkdloz, diabetli hastada kgkeri  organ komplikasyonunun nedenidir. Patogenezinde,
regulasyonunu bozarak hiperglisemi ve insilin direnserumda  yilksek glikoz diizeyi ve ekstraseliiler
cine neden olur. Diabetli hastada, hastanigl,yamatrikste protein ve peptitlerin  nonenzimatik
diabetin suresigiddeti tliberktloz gefimi icin risk  gjikolizasyonunda artma ana rol oynar. Tim organla-
faktdrleridir. 10 yildan fazla stredir diabeti olanlarday, ekstraseliiler alaninda meydana gelen nonenzi-
kotti kontrolli diabeti olanlarda, 40 ya Ustindeki matik  glikolizasyonun  sonucunda  son  drdinler

hastalarda, normal kilonun altindaki hastalarda tLIadvenced glycation end products, AGE’s) salu
berkiiloz riski daha da artmaktadir '

72



Diabet ve Akciger

Olusan bu son Urlnler yuksek kan basinci nedeniylarin CO2’e néromiskuiler ve ventilatuvar cevapla

damar duvarinda ylksek oranda
damar dokusunda gosterilebilir. Yapilan galalarda,
renal, retinal ve daha bir ¢ok organda gmli
mikroanijiopatiler gosterilnstir?’. Diabetik fareler ve
hamsterler tGzerinde yapilan gatalarda ak@erinde
hedef organ oldiu, alveolar duvarlarda kalirgaa,
bazal laminada kollojen ve elastin artimi géli
gosterilmitir?®. Akcigerde ygun ve yaygin kapiller
sistem olmasina gaen literatirde diabetin algar
Uzerine olan etkisini agaran calgma sayisi ¢ok
azdir. Morfolojik yontemler ile diabetin alggr tze-
rine olan etkisini ardirmada ki temel zorluk, ya-
yan hastada akgére ulgilamamasidir. Cunki

diabetik hastalarda transbegied ve ince §gne

toplaniilgili oldugunu d@undirmektedir. Hayvan deneyle-
Immunohistokimyasal yontemler ile bu son Uriinlerinde

diabetiklerde, insulinin  mast  hucre
degraniilasyonunu etkilggdi de gosterilmtir,
Diabetik hastalarda uyku esnasinda olan solunum
dizensizlikleri 6zellikle de uyku apne’nin obstriktif
formunun artmasinin diabetik otonom néropatiye
bagl  olabilecgi  disinulmektedir.  Otonom
noropatiye ek olarak diabetik hastalarda, obezitenin
ve hipertansiyonun birlikteli uyku-apne hastaiina
sebep oluyor olabilff. Bitin bunlarin yani sira
diabetik hastalarda alggrler hastafiin her ne kadar
otonom ndropatik, fonksiyonel, mikroanjiopatik ve
yapisal dgisikliklerden etkilenseler bile, ayni za-
manda cok iyi kanlanan organlar olmasi nedeni ile
ginimizde diabetiklerde insulinin inhaller tedavi

aspirasyon biyopsisi endikasyonu yoktur. Bu yonformatinda verilmesini amaclayan sgtremalarin da
temler ile alinabilen biyopsiler kiiclktir ve yeterlikonusuduf™

le postmortem cajmalar yapilmgtir. Diabetik hasta-

hastaliklardan biri olan diabet agerde gerek yapi-

larin postmortem alinan biyopsileri ile Weynord vesg) gerekse fonksiyonel bozukluklara neden olmak-

arkadalari yaptiklari cagmada, bdbrek ve akggr
epitelyal ve kapiller bazal laminasinda kalgmiea
oldugunu gostermgierdir. Bobrek ve akger bazal
laminasi arasinda bu kaligtaada fark olmagini da
ifade etmglerdir. Bununla beraber renal
laminasindaki kalinkgma diabetin sdresi ile #kili
iken akcper bazal laminasindaki kaliglaanin ilis-
kili olmadigini tespit etmilerdir.  Akciger
intersitisyel alanindaki bu g@sikliklerin (kapiller ve
epitelial bazal laminada kalini@a, kollejen biriki-
mi) akciger fonksiyonlarinda dgsikliklere neden

bazal

tadir. Diabetik hastalari takip eden hekimler dzellikle
atipik yerlgimli ve atipik klinigi olan tiberkuloz ve
pndémoni gekim riski olduzunu géz 6niinde bulun-
durmaldirlar.
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