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ÖZET  

Diabetes Mellitus, toplumda en sık görülen kronik, metabolik hastalıktır. Dünyada yaklaşık 120 milyon diabetli hasta bulunmaktadır. 
Ülkemizde diabet insidansı %1,6-2, prevelansı ise %3,5-5 olarak bildirilmiştir. Diabetin diğer organ komplikasyonlarının yanı sıra akci-
ğerler üzerine de olumsuz etkileri vardır. Diabetli hastalarda en sık görülen pulmoner komplikasyon enfeksiyonlardır. Ayrıca solunum 
fonksiyonlarında anormallikler ve uyku apne sendromu da görülebilir. 

Anahtar Kelimeler: Diabetes mellitus. Akciğer. 

 

Diabetes Mellitus and Lung 

 

ABSTRACT  

Diabetes mellitus is the most prevelant chronic endocrine disease in the community. There is nearly 120 million people with diabetes 
mellitus worldwide. In our country, the incidence and the prevelance of diabetes mellitus has been reported to be 1,6-2% and 3,5-5 % 
respectively. Like many complications observed in almost every organ-system, diabetes has some harmful effects on lungs. The most 
common pulmonary complication observed in diabetic patients is pulmonary infection. In addition to pulmonary infections, diabetes may 
also cause pulmonary function abnormalities and sleep apne syndrome. 
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Diabetes mellitus (DM), kan glukoz düzeyinde artış 
ile seyreden kronik bir hastalıktır. Diabet, insülin 
salınımının olmaması, azlığı, insülinin etkisinin a-
zalması veya insülin reseptör duyarlılığının azalması 
sonucu ortaya çıkar. Etyolojide, genetik sebepler, 
immünolojik faktörler, çevresel faktörler rol almak-
tadır. Günümüzde DM; Tip I DM, Tip II DM, 
Gestasyonel DM ve diğer spesifik tipler (Beta hücre 
fonksiyonel bozukluğu, insülin fonksiyon bozukluğu, 
egzokrin pankreas hastalığı, ilaçlar, infeksiyonlar, 
genetik sendromlar vs.) olmak üzere dört ana başlıkta 
sınıflandırılmaktadır1. 

Hiperglisemi ve insülin yokluğu DM’lu hastalarda 
çeşitli organ disfonksiyonlarına neden olmaktadır. 
Diabetin, diğer organlara olduğu gibi akciğer üzerine 
de olumsuz etkileri bulunmaktadır. Akciğer 
komplikasyonları; enfeksiyonlar, pulmoner fonksi-
yon anormallikleri, plevral efüzyon, obstrüktif sleep 
apne şeklinde görülebilir. 
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Diabet ve Akciğer Enfeksiyonları 

Enfeksiyonlara yatkınlık, DM’un en sık ve en ciddi 
pulmoner komplikasyonudur. Tip I DM’da özellikle 
de iyi kontrol edilmeyen Tip I DM’da immün sa-
vunma mekanizmaları bozulmaktadır2. Artmış kan 
glukoz konsantrasyonu ile polimorfonükleer lökosit-
lerin (PNL) fonksiyonlarında bozulma görülür3-8. 
McMarus ve arkadaşları yaptıkları bir çalışmada 
nötrofil fonksiyonlardaki bozulmanın hiperglisemi ile 
pozitif ili şkili olduğunu göstermişlerdir9. 

PNL fonksiyonlarındaki bozukluklar özellikle 
fagositik aktivitede azalma, kemotaksiste azalma, 
adheransta azalma, ekzositoziste defekt şeklinde 
görülür. Ayrıca hücre içi oksidatif aktivitede azalma 
meydana gelir3,4,6-9. 

Diabetiklerde, immünglobülin (Ig) ve kompleman 
düzeyleri normaldir10. DM’lu hastalarda kan total T 
hücre sayısı normal yada azalmıştır. Lenfosit 
subgrupları değerlendirildiğinde CD4+ T lenfositle-
rin, CD8+ T lenfositlere oranı (CD4/CD8) normal, 
artmış veya azalmış olarak bulunabilir3. Ancak 
immün regülasyonda çok önemli rol oynayan lenfosit 
subgruplarında belirgin değişiklikler saptanmıştır. 
Michalkova ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, 
Tip I DM’lu çocukların periferik kanlarındaki lenfo-
sit subgruplarında belirgin değişiklikler saptamış, 
CD4+, CD8+, CD16+, CD19+ lenfositlerin sayıla-
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rında azalma olduğu bulunmuştur11. Yine yapılan 
başka bir çalışmada CD25+ lenfositlerin sayısında 
azalma, T lenfositlerden salgılanan sitokinler, INF 
gama ve IL4’de defektler tespit edilmiştir12. İyi kont-
rol edilmeyen DM’da hücresel immünitedeki bozuk-
luklar, gecikmiş tip aşırı duyarlılık reaksiyonlarında, 
lenfosit transformasyonunda ve granülom oluşumun-
da anormallikler şeklinde meydana gelir. Diabetli 
hastaların immün mekanizmalarındaki bu olumsuz 
değişiklikler pulmoner enfeksiyonların sık görülme-
sine neden olmaktadır. Diabetli hastalarda, mortalite 
daha çok solunum sistemi hastalıklarına, morbidite 
ise üriner sistem, deri ve yumuşak doku hastalıkları-
na bağlıdır.  

Diabetli hastalarda, tüberküloz, aspirasyon 
pnömonisi ve mukormikozis riski artarken, Lejyone-
lla pnömonisi ve toplum kökenli pnömonilerin 
prognozları kötüleşmektedir13,14. Toplum kökenli 
pnömonilerde, hastada diabet olması yatış 
endikasyonu oluşturmaktadır15. Akciğer enfeksiyon-
ları, daha sıklıkla, Mycobacterium tuberculosis, 
mucormucozis, Staph.aureus ve Gr (-) bakteriler ile 
meydana gelir14. Pnömonilerde en sık görülen etken-
ler de stafilokoklar ve Gram negatif (Gr (-)) basiller-
dir2. Pnömokok pnömonileri de diabetik hastalarda 
daha fazla görülmekte ve mortalitesi de genel 
popülasyona göre diabetik hastalarda daha yüksek 
olmaktadır13. 

Diabetik hastalarda, aspirasyon pnömonisinin gelişim 
sebebi olarak otonom nöropatiye bağlı farengeal 
disfonksiyon ve diabetik gastroparezi gösterilmekte-
dir. Ayrıca diabetik hastalarda hipoglisemi ve 
ketoasidoz komaları esnasında görülen şuur kayıpları 
da aspirasyon riskini artırmaktadır. Bu hastalarda 
orofarengeal mukozada diabetik olmayanlara göre Gr 
(-) kolonizasyon fazla olduğundan aspirasyon 
pnömonilerinde etken olarak öncelikle Gr (-) bakteri-
ler ve anaeroblar düşünülmelidir13. 

Diabet ve Tüberküloz  

Makrofajlar ve lenfositler mikobakteriyel enfeksi-
yonlarda kritik rol oynarlar. Hücresel immünitedeki 
bozukluklar DM’lu hastalarda mikobakteriyel enfek-
siyon görülme riskini artırmaktadır16. Tüberküloz, 
diabetik hastalarda normal insanlara göre 3-16 kez 
daha sık görülür2. Ülkemizde Bacakoğlu ve arkadaş-
larının yaptığı çalışmada DM ve tüberkülozun birlik-
te görülme insidansı %12.3 bulunmuştur17. Tüberkü-
lozlu hastalarda diabet insidansında artış saptanma-
mıştır. Ancak tüberküloz, diabetli hastada kan şekeri 
regülasyonunu bozarak hiperglisemi ve insülin diren-
cine neden olur. Diabetli hastada, hastanın yaşı, 
diabetin süresi, şiddeti tüberküloz gelişimi için risk 
faktörleridir. 10 yıldan fazla süredir diabeti olanlarda, 
kötü kontrollü diabeti olanlarda, 40 yaşın üstündeki 
hastalarda, normal kilonun altındaki hastalarda tü-
berküloz riski daha da artmaktadır2. 

Diabetik hastalarda, tüberkülozun radyolojik görü-
nümünde de değişiklikler saptanır. Alt lob ve birçok 
lobun birlikte tutulumu daha fazla görülür. Kavite 
görülme sıklığı ve plevral efüzyon gelişme riski artar. 
Morris ve arkadaşları diabetik ve tüberkülozlu hasta-
larda sağlıklılara göre alt lob tutulumunun daha fazla 
olduğunu saptamışlardır18. Bacakoğlu ve arkadaşları 
ise diabetik hastalarda, alt lob tutulumu ve kavite 
gelişme sıklığının daha fazla olduğunu saptamışlar-
dır17. Günümüzde diabetik hastalarda tüberkülozun 
tedavisi, 2 ay süreyle Izoniyazid, rifampisin, 
morfazinamid, etambutol veya streptomisinden olu-
şan 4'lü, ardından 4 ay süreyle izoniyazid ve 
rifampisinden oluşan 2’li ilaç tedavisi ile sağlanmak-
tadır. Diabetli ve tüberkülozu olan hastalarda tüber-
küloz tedavisinde kullanılan ilaçlar ve tedavi süresi 
açısından bir fark yoktur. Ancak diabetik hastalarda 
tüberküloz tedavisi uygularken rifampisinin, 
sülfanülüre grubu oral antidiabetikleri inaktive eden 
karaciğer enzimlerini etkilemesi nedeni ile hipogli-
semi ataklarına yol açabileceği unutulmamalıdır. 
Ayrıca İNH kullanımının periferik nöropatiyi 
diabetiklerde daha da artıracağı göz önünde bulundu-
rulmalıdır. 

Günümüzde tüberkülozda görülen en önemli sorun 
çok ilaca dirençli (ÇİD) tüberkülozdur. Bashar ve 
arkadaşlarının çalışmasında, DM ve ÇİD tüberküloz 
arasında anlamlı bir ilişki olduğunu saptamışlar ve 
diabet varlığının hem tüberküloz hem de ÇİD tüber-
küloz gelişiminde önemli bir risk faktörü olduğunu 
belirtmişlerdir19. Kötü kontrollü diabetik hastalarda 
özellikle Tip I DM’da tüberkülozun reaktivasyon 
riski yüksektir.Bu sebeple PPD pozitif olan hastalara 
İNH ile proflaksi (300mg/gün) önerilmekte ve PPD  
(-) olan hastalara periyodik tüberkülin testi öneril-
mektedir. 

Akciğerin İntertisyel Alanındaki Değişiklikler 

Diabetiklerde akciğerlerde oluşan biyokimyasal deği-
şikliklere bağlı olarak glutatyon peroksidaz aktivite-
sinde azalma, NO kaynaklı endotelyal disfonksiyon, 
vasküler endotelial bazal membranın heparan sulfat 
düzeyinde artış yanı sıra akciğer parankiminde yapı-
sal değişiklikler, alveolar alanlarda daralma, ve 
interstisyel tutulum görülmektedir. Pulmoner damar-
lar, alveol epitel bazal membranı, bronş epitel ve 
pulmoner kapillerlerde diabetten etkilenmektedir. 
Hastalığa her zaman eşlik eden fenomen 
mikroanjiopatidir20,21. Mikroanjiopati, diabetin multi-
organ komplikasyonunun nedenidir. Patogenezinde, 
serumda yüksek glikoz düzeyi ve ekstraselüler 
matrikste protein ve peptitlerin nonenzimatik 
glikolizasyonunda artma ana rol oynar. Tüm organla-
rın ekstraselüler alanında meydana gelen nonenzi-
matik glikolizasyonun sonucunda son ürünler 
(advenced glycation end products, AGE’s) oluşur. 
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Oluşan bu son ürünler yüksek kan basıncı nedeniyle 
damar duvarında yüksek oranda toplanır. 
İmmünohistokimyasal yöntemler ile bu son ürünler 
damar dokusunda gösterilebilir. Yapılan çalışmalarda, 
renal, retinal ve daha bir çok organda gelişen 
mikroanjiopatiler gösterilmiştir21. Diabetik fareler ve 
hamsterler üzerinde yapılan çalışmalarda akciğerinde 
hedef organ olduğu, alveolar duvarlarda kalınlaşma, 
bazal laminada kollojen ve elastin artımı geliştiği 
gösterilmiştir22. Akciğerde yoğun ve yaygın kapiller 
sistem olmasına rağmen literatürde diabetin akciğer 
üzerine olan etkisini araştıran çalışma sayısı çok 
azdır. Morfolojik yöntemler ile diabetin akciğer üze-
rine olan etkisini araştırmada ki temel zorluk, yaşa-
yan hastada akciğere ulaşılamamasıdır. Çünkü 
diabetik hastalarda transbronşial ve ince iğne 
aspirasyon biyopsisi endikasyonu yoktur. Bu yön-
temler ile alınabilen biyopsiler küçüktür ve yeterli 
olmamaktadır. Bu yüzden insanlar üzerinde genellik-
le postmortem çalışmalar yapılmıştır. Diabetik hasta-
ların postmortem alınan biyopsileri ile Weynord ve 
arkadaşları yaptıkları çalışmada, böbrek ve akciğer 
epitelyal ve kapiller bazal laminasında kalınlaşma 
olduğunu göstermişlerdir. Böbrek ve akciğer bazal 
laminası arasında bu kalınlaşmada fark olmadığını da 
ifade etmişlerdir. Bununla beraber renal bazal 
laminasındaki kalınlaşma diabetin süresi ile ilişkili 
iken akciğer bazal laminasındaki kalınlaşmanın iliş-
kili olmadığını tespit etmişlerdir23. Akciğer 
intersitisyel alanındaki bu değişikliklerin (kapiller ve 
epitelial bazal laminada kalınlaşma, kollejen biriki-
mi) akciğer fonksiyonlarında değişikliklere neden 
olabileceği sonucunu akla getirmektedir. Buna 
diabetin komplikasyonlarından olan otonom 
nöropatininde eklenmesi ile pulmoner fonksiyonlar-
daki bozukluklar daha da belirginleşir. 

Diabetin Solunum Fonksiyonları Üzerine 
Etkileri 

Diabetik hastalarda solunum fonksiyonları üzerine 
yapılan çalışmalar sonucunda, total akciğer kapasite-
sinde, vital kapasitede, karbonmonoksit difüzyon 
kapasitesinde (DLCO), elastik recoilde ve 
kompliansta azalma tespit edilmiştir22,24-26. Diabetin 
solunum fonksiyonlarına etkisi erken yaşlarda başla-
makta hatta insülin bağımlı çocuklarda dahi gösteri-
lebilmektedir27. Diabete bağlı otonom nöropati, 
diabetik popülasyonun yaklaşık %30’unda görülür. 
Diabetik nöropatinin, solunum sistemine yansıması 
kendini fonksiyon bozukluğu şeklinde gösterir. 
Diabetik nöropatili hastalarda, bronkomotor tonusta 
ve çeşitli nonspesifik ajanlara karşı havayolu aşırı 
duyarlılığında anormallikler gelişir28,29. Bu hastalarda, 
bir çok kez periferal ve santral kemosensitivite deği-
şiklikleri gösterilmiştir. Diabetik nöropatinin ciddiye-
tine göre periferal ve santral kemosensitivite ceva-
bında belirgin farklılıklar izlenmektedir. Bu farklılık-

ların CO2’e nöromüsküler ve ventilatuvar cevapla 
ilgili olduğunu düşündürmektedir. Hayvan deneyle-
rinde diabetiklerde, insülinin mast hücre 
degranülasyonunu etkilediği de gösterilmiştir30. 
Diabetik hastalarda uyku esnasında olan solunum 
düzensizlikleri özellikle de uyku apne’nin obstrüktif 
formunun artmasının diabetik otonom nöropatiye 
bağlı olabileceği düşünülmektedir. Otonom 
nöropatiye ek olarak diabetik hastalarda, obezitenin 
ve hipertansiyonun birlikteliği uyku-apne hastalığına 
sebep oluyor olabilir31. Bütün bunların yanı sıra 
diabetik hastalarda akciğerler hastalığın her ne kadar 
otonom nöropatik, fonksiyonel, mikroanjiopatik ve 
yapısal değişikliklerden etkilenseler bile, aynı za-
manda çok iyi kanlanan organlar olması nedeni ile 
günümüzde diabetiklerde insulinin inhaller tedavi 
formatında verilmesini amaçlayan araştırmaların da 
konusudur21,32.  

Sonuç olarak, toplumda yaygın olarak görülen kronik 
hastalıklardan biri olan diabet akciğerde gerek yapı-
sal, gerekse fonksiyonel bozukluklara neden olmak-
tadır. Diabetik hastaları takip eden hekimler özellikle 
atipik yerleşimli ve atipik kliniği olan tüberküloz ve 
pnömoni gelişim riski olduğunu göz önünde bulun-
durmalıdırlar. 
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