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Ö Z E T

Tip 2 diabetes mellitusu (DM) olan hastalarda solunum fonksiyonlar›n› de¤erlendirmek amac›yla çal›flmam›za 25 tip

2 diyabetik hasta [yafl ortalamas› 55.6±9.9 (33-68), ortalama diyabet süresi 9.4±7.5 y›l (0-30); 20 kad›n, 5 erkek]

ile 10 sa¤l›kl› kifli [yafl ortalamas› 46.8±10.4 (33-65); 6 kad›n, 4 erkek] kontrol grubu olarak al›nd›. Olgulara solu-

num fonksiyon testleri (SFT), arter kan gaz› analizi (AKGA), alveolo-kapiller membran permeabilitesi ve bölgesel

ventilasyon da¤›l›m›n› de¤erlendirmek amac›yla Tc-99m DTPA aerosol inhalasyonu ve Tc-99m MAA ile perfüzyon

sintigrafisi uyguland›. Diyabetik olgular›n akci¤er volümleri, ak›m h›zlar› ve AKGA de¤erleri normal s›n›rlarda bu-

lundu. Mikroanjiyopatisi olan olgular›n HbA 1 c ve PaCO
2

de¤erleri, mikroanjiyopatisi olmayan gruba göre daha yük-

sek bulundu (p<0.05). Mikroanjiyopatili olgular›n maksimum inspiratuar bas›nç (PI max) düzeyinde azalma saptan-

d› (p<0.05). HbA 1 c düzeyi %8’in üzerinde olan kötü glisemik kontrollü olgularda, PaCO 2 düzeyinde hafif art›fl

(p<0.05); CO difüzyon kapasitesi (DLCO) ve DLCO %’de azalma oldu¤u görüldü (p<0.05). Alveolo-kapiller memb-

ran permeabilitesinin Tc-99m DTPA aerosol sintigrafisi ile de¤erlendirilmesinde, diyabetik olgularla kontrol grubu

aras›nda anlaml› farkl›l›k saptanmad›. Ancak DM’li hastalar›n ve komplikasyonlar› olan grubun, her 2 akci¤er üst

loblar›n klirens h›zlar›n›n daha yavafl oldu¤u (T 1 / 2 >80 dk); komplikasyonlar› olan olgular›n her 2 akci¤er ve total ak-

ci¤er klirenslerinde uzama oldu¤u gözlendi. Diyabetik olgular›n bölgesel ventilasyon ve perfüzyon da¤›l›m›n›n ince-

lenmesinde, mikroanjiyopatisi olan befl olguda daha çok alt loblarda küçük subsegmenter ve nonsegmenter perfüzyon

defektleri izlendi. Sonuç olarak, SFT’de ve akci¤er inhalasyon perfüzyon sintigrafisinde diyabetin süresi, metabolik

kontrolün derecesi ve pulmoner mikroanjiyopati ile iliflkili hafif düzeyde de¤ifliklikler olufltu¤u düflünüldü.
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A B S T R A C T

Pulmonary Function Tests and Inhalation Perfusion Scintigraphy Findings in Patients With Type

2 Diabetes Mellitus 

To evaluate changes in pulmonary functions in patients with Type 2 diabetes mellitus (DM), 25 diabetics [mean age

55.6±9.9 years (33-68 years), mean duration of diabetes 9.4±7.5 years (0-30 years), 20 women and 5 men] were studied.

The control group consisted of 10 healthy people mean age 46.8±10.4 years (33-65 years), (6 female, 4 male). Pulmonary

function tests (PFT), arterial blood gas analysis (ABGA) were performed. Alveolary-capillary membrane permeability and

regional distribution of ventilation were assessed with Tc-99m DTPA aerosol inhalation scintigraphy and perfusion

scintigraphy was administered with Tc-99m MAA. PFTs and ABGA were found to be normal in diabetics. Patients with

microangiopathy had higher HbA 1c and PaCO2 levels than those of patients without (p<0.05). Maximal inspiratory
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G‹R‹fi
Diabetes mellitus (DM), dünyada yaklafl›k 120 milyon, ülke-

mizde ise 1,5-2 milyon kifliyi etkileyen, kronik ve sistemik bir

metabolizma hastal›¤›d›r [1]. DM’de oluflan yayg›n mikrovaskü-

ler de¤ifliklikler sonucunda akci¤erlerin de etkilendi¤ini göste-

ren birçok çal›flma vard›r. Diyabetik hastalarda yap›lan postmor-

tem çal›flmalarda alveoler epitelyal ve kapiller bazal laminada

kal›nlaflma, santrlobüler amfizem ve pulmoner mikroanjiyopati

gösterilmifl, elektron mikroskobik incelemelerde alveol duvarla-

r›nda kolajen ve elastin miktar›nda art›fl saptanm›flt›r [2-4].

Diyabette solunum fonksiyon testleri (SFT) ile ilgili çal›fl-

malar›n ço¤u tip 1 DM’li genç hastalarda yap›lm›flt›r. Akci-

¤er volümlerinde ve karbon monoksit diffüzyon kapasitesin-

de (DLCO) azalma oldu¤u bildirilmektedir [5].

Tc-99m DTPA aerosol inhalasyon sintigrafisi pulmoner

epitelyal permeabilite ve alveolo-kapiller membran›n bütün-

lü¤ünü gösteren bir tan› yöntemidir. Pnömokonyozlar, idiyo-

patik pulmoner fibrozis, kolajen doku hastal›klar›, sarkoidoz,

ARDS ve Pneumocystis cariniipnömonisinde Tc-99m

DTPA’n›n akci¤erlerden klirensinde art›fl olmaktad›r [6]. 

Çal›flmam›zda tip 2 DM’li olgularda solunum fonksiyonla-

r›n›, Tc-99m DTPA aerosol inhalasyon sintigrafisi ile alve-

olo-kapiller membran permeabilitesi ve bölgesel ventilasyon-

perfüzyon da¤›l›m›n› inceleyerek, DM’de akci¤erlerde oluflan

fizyolojik de¤ifliklikleri ve bu bulgularla di¤er vasküler komp-

likasyonlar aras›ndaki iliflkiyi araflt›rmay› amaçlad›k. 

GEREÇ VE YÖNTEM

Araflt›rmam›za Dokuz Eylül Üniversitesi T›p Fakültesi En-

dokrinoloji poliklini¤inde izlenen 25 tip 2 DM’li olgu ve 10

sa¤l›kl› kifli kontrol grubu olarak al›nd›. Sigara içen olgular,

solunum sistemi semptomu veya hastal›¤›, iskemik kalp has-

tal›¤›, kalp yetmezli¤i, obezite, hipotiroidi, atopi öyküsü ve

infeksiyonu olan hastalar çal›flma d›fl› b›rak›ld›. Hastalar ça-

l›flma hakk›nda bilgilendirilerek onaylar› al›nd›.

Tüm olgular›n akci¤er grafileri, elektrokardiyogram

(EKG), hemoglobin ve TSH düzeyleri normal bulundu.

DM’li olgular›n kan üre azotu (BUN) <30 mg/dl, kreatinin

≤1.5 mg/dl olarak saptand›. Hastalar›n vücut kitle indeksi

(VK‹): vücut a¤›rl›¤› (kg)/boy (m2) formülü ile hesapland›.

VK‹ ≥30 olan obez olgular çal›flmaya al›nmad›.

Son 2-3 ayl›k glisemik kontrolün derecesini gösteren

H b A1 c (glikolize hemoglobin) düzeyleri immünoturbidi-

metrik yöntemle (BioRad cihaz› kullan›larak) elde edildi.

Yüzde 8’in üzerindeki de¤erler, kötü glisemik kontrol olarak

kabul edildi.

Diyabetik retinopati aç›s›ndan tüm olgular›n göz dibi mu-

ayenesi yap›ld›. Diyabetik nefropati, olgular›n 24 saatlik id-

rar›nda protein, kreatinin ve mikroalbümin düzeylerine ba-

k›larak ve kreatinin klirensleri hesaplanarak araflt›r›ld›.

Mikroalbümin düzeylerine turbidimetrik yöntemle Beck-

man nefalometri cihaz› ile bak›ld›. 30-300 mg/24 s’deki de-

¤erler mikroalbüminüri olarak de¤erlendirildi. Periferik nö-

ropati, fizik muayene bulgular› ve vibrasyon alg›lama efli¤i

bak›larak, otonom nöropati ise ortostatik hipotansiyonun

araflt›r›lmas› ile de¤erlendirildi.

Tüm olgularda arteriyel kan gaz› analizi (AKGA) yap›ld›.

SFT, Sensor Medics V max 22 solunum fonksiyon analiz ci-

haz›nda gerçeklefltirildi. Ak›m hacim e¤rileri ile FEV1 (1. sa-

niyedeki zorlu ekspirasyon volüm), FVC (zorlu vital kapasi-

te), FEV1/FVC oran›, FEF%25-75 (maksimum ekspirasyon or-

tas› ak›m h›z›), PEF’in (maksimum tepe ak›m h›z›) ölçülen

de¤erleri ve beklenene göre bu de¤erlerin yüzdeleri al›nd›.

Her kifli için üçer ölçüm yap›larak en iyi sonuç de¤erlendir-

meye al›nd›. Akci¤er volümleri (VC-vital kapasite, ERV-

ekspiratuar rezerv volüm, FRC-fonksiyonel rezidüel kapasite,

RV-rezidüel volüm, TLC-total akci¤er kapasitesi) nitrojenle

ar›nd›rma yöntemiyle ölçüldü. Solunum kaslar›n›n gücünü

ölçen maksimum inspiratuar (PI max) ve ekspiratuar bas›nç-

lar (PE max) elde edildi. Son olarak tek soluk yöntemiyle

DLCO ölçüldü, beklenen de¤erlere göre yüzdesi ve alveoler

Ar› G. ve ark.
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pressure was reduced in patients with microangiopathy (p<0.05). The patients who had HbA 1c levels >8% with poor

glycemic control had higher PaCO 2 levels (p<0.05) and showed a mild reduction in diffusing capacity for carbon

monoxide (DLCO) and DLCO % (p<0.05). Pulmonary epithelial permeability assessed with Tc-99m DTPA aerosol

scintigraphy did not show a significant difference in patients with DM and the control group. The clearance rates of the

2 upper lobes were slower in diabetics and in the group with complications. Also the total lung clearance and the clearance

of both lungs were longer in patients with complications, which was not statisticaly significant. Inhalation and perfusion

scintigrams showed small, subsegmental or nonsegmental perfusion defects mostly in the lower lung lobes in five patients

with diabetic microangiopathy. In conclusion, mild changes were observed in pulmonary functions and inhalation

perfusion scintigraphy considering the duration of DM, degree of metabolic control and pulmonary microangiopathy. 

Key words: Diabetes mellitus, pulmonary function tests, Tc-99m DTPA inhalation scintigraphy, perfusion scintigraphy



volüme göre düzeltilmifl difüzyon (DLCO/VA)-transfer kat-

say›s› ölçümleri al›nd›.

Sintigrafik Yöntem

1. Tc-99m DTPA (diethylenetriaminepentaaceticacid) Ae-

rosol ‹nhalasyon Sintigrafisi:

Tüm olgulara 4 cc, 40mCi Tc-99m DTPA, bir nebülizör

arac›l›¤›yla (Ventiscan Biodex III nebülizör) s›rtüstü pozis-

yonda 10 L/dk hava ak›m h›z›yla 5 dakika süreyle inhale et-

tirildi. ‹nhalasyon sonras› dinamik görüntüleme bafllad›. Gö-

rüntülemede GE XRT (General Electric) gama kamera, pa-

ralel delikli LEAP kolimatör (düflük enerjili genel amaçl› ko-

limatör) kullan›ld›. Aerosol inhalasyonu sonras› önce 60 sa-

niyelik 30 dinamik görüntü al›nd›. Daha sonra 6 statik gö-

rüntü (posterior, anterior, sa¤ ve sol lateral, sa¤ ve sol poste-

rior oblik) elde edildi. Penetrasyon endeksleri (PE) 1. dakika

dinamik görüntülerinden hesapland›. Her iki akci¤er perife-

rine ve santraline çizilen ilgi alanlar›ndaki toplam say›mlar

elde edildi, periferik say›mlar toplam say›ma (perifer+mer-

kez) bölündü ve elde edilen oranlar 100 ile çarp›larak perife-

rik penetrasyon yüzdeleri bulundu. 

Her iki akci¤er total, üst, orta ve alt zon klirenslerinin he-

saplanmas› için birinci dakika görüntüsünde her iki akci¤er

periferine (Resim 1); üst, orta ve alt zonlara küçük, kare flek-

linde (Resim 2) ilgi alanlar› çizildi. Tüm ilgi alanlar›ndaki

toplam say›mlar her bir dinamik görüntüden hesaplanarak

zaman-aktivite e¤rileri oluflturuldu (Resim 1 ve 2). Bu e¤ri-

lerde X ekseni zaman› ve Y ekseni say›m› göstermektedir. El-

de edilen bu e¤riler Tc-99m radyoaktif bozunma e¤risi ile

çarp›larak radyoaktif bozunman›n zaman-aktivite e¤rileri

üzerindeki etkisi s›f›rland›. E¤riler monoeksponansiyel fit ko-

nularak do¤rusal hale getirildikten sonra alveolo-kapiller

membran klirensini yans›tan aktivitenin yar›lanma ömrü

( T1 / 2 ) dakika cinsinden hesapland›. Sa¤l›kl› kiflilerde 

Tc-99m DTPA’n›n alveoler klirensi bireysel farkl›l›klar gös-

termektedir. Ancak genellikle yar›lanma ömrü (T1 / 2 ) 50 ile

80 dakika aras›nda de¤iflir. Bu flekilde sa¤ ve sol akci¤er, her

iki akci¤erin üst, orta, alt zon ve total akci¤er (sa¤ akci¤er

T1 / 2 +sol akci¤er T1 / 2 ) klirens yar›lanma ömürleri hesaplan-

d›.

Klirens çal›flmas› sonras› al›nan statik görüntüler aerosol
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Tablo I. Diyabetik lgular ve kontrol grubunun genel özellikleri

Diyabetik olgular Kontrol grubu p de¤eri

(n=25) (n=10)

Yafl ortalamas› 55.6±9.9 46.8±10.4 0.030*

Boy (cm) 1.59±0.06 1.64±0.1 0.212

Kilo (kg) 66.1±6.3 67.9±12.2 0.728

VK‹ (kg/m2) 25.8±1.8 24.8±2.6 0.274

Diyabet süresi (y›l) 9.4±7.5

Hb (g/dl) 13.3±1.1 13.3±1.1 0.855

HbA1c (%) 7.5±2.1 4.9±0.5 0.000*

PaO2 (mmHg) 93.4±10 95.0±7.4 0.487

PaCO2 (mmHg) 37.8±2.5 38.4±3.1 0.672

Kreatinin klirensi 122.4±22.8

(ml/dk)

*p<0.05 

Tablo II. Diyabetik olgular ve kontrol grubunun STF de¤erleri

Diyabetik olgular Kontrol grubu p de¤eri

(n=25) (n=10)

FEV1 (L) 2.4±0.6 3.0±0.9 0.129

FEV1 (%) 103.0±14.7 103.4±10.1 0.826

FVC (L) 2.9±0.7 3.7±1.1 0.079

FVC (%) 104.8±16.2 105.5±13.5 0.912

FEV1/FVC (%) 104.5±6.1 103.0±5.5 0.685

PEF (L/sn) 5.7±1.7 7.0±2.5 0.242

PEF (%) 91.2+19.0 94.6±15.9 0.701

FEF%25-75 (L/sn) 2.6±0.8 3.35±0.8 0.022*

FEF%25-75 83.1±19.5 91.2±13.3 0.148

RV (L) 1.8±0.4 1.8±0.4 0.912

RV (%) 102.1±19.5 108.0±18.2 0.361

FRC (L) 2.6±0.5 3.0±0.8 0.242

FRC (%) 97.0±16.8 103.6±21.5 0.370

TLC (L) 4.8±1.0 5.6±1.5 0.214

TLC (%) 98.4±12.2 102.6±13.4 0.332

RV/TLC 39.6±7.2 34.3±3.6 0.019*  

*p<0.05 istatistiksel anlaml›l›k de¤eri

Resim 1. Sa¤ ve sol akci¤er periferine çizilen ilgi alanlar› ve

zaman-aktivite e¤rileri.



da¤›l›m›n›n homojenitesi, santral depozisyon, perifere giden

radyoaktivite miktar›n›n görsel yorumu ve segmenter, sub-

segmenter ve nonsegmenter ventilasyon defekt alanlar› olgu-

lar›n veya kontrol grubunun klinik durumundan habersiz iki

ayr› nükleer t›p hekimi taraf›ndan de¤erlendirildi.

2. Tc-99m MAA Akci¤er Perfüzyon Sintigrafisi:

Tüm olgulara 0.7 ml, 5mCi, 200 000 partikül içeren 

Tc-99m MAA (macroaggregated albumin) s›rtüstü pozisyon-

da enjekte edildi. Görüntülemede GE XRT (General Elect-

ric) gama kamera kullan›ld›. 6 statik görüntü (posterior, an-

terior, sa¤ ve sol lateral, sa¤ ve sol posterior oblik) elde edil-

di. Tc-99m MAA akci¤er perfüzyon sintigrafisi, Tc-99m

DTPA inhalasyon sintigrafisinden 2 gün sonra uyguland›.

Görüntüler vizüel olarak de¤erlendirilerek perfüzyon homo-

jenitesi, segmenter ve subsegmenter perfüzyon defekt alanla-

r› rapor edildi. ‹nhalasyon ve perfüzyon sintigrafisinde ayn›

alanlara uyan defektler uyumlu (match) defektler, farkl›

alanlara gelen defektler ya da perfüzyon veya inhalasyon sin-

tigrafisinde karfl›l›¤› olmayan defektler uyumsuz (mismatch)

defektler olarak yorumland›.

‹statistiksel analizler; Windows için SPSS paket programda

yap›ld›. Gruplar›n karfl›laflt›r›lmas›nda nonparametrik testler

ile Mann-Whitney U testleri kullan›ld›. Solunum fonksiyon

Ar› G. ve ark.
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Tablo III. Diyabetik olgular ve kontrol grubunun difüzyon

kapasitesi ve PI max, PE max de¤erleri

Diyabetik olgular Kontrol grubu p de¤eri

(n=25) (n=10)

DLCO 20.7±5.4 24.5±7.5 0.297

(ml/dk/mmHg)

DLCO (%) 90.6±19.2 92.3±13.3 0.941

DLCO/VA 4.8±0.6 5.0±0.6 0.421

(l/dk/mm Hg)

DLCO/VA (%) 81.3±11.1 84.0±9.3 0.661

PI max (cm H2O) 59.4±18.5 73.3±29.7 0.233

PI max (%) 71.1±16.9 75.7±20.5 0.394

PE max (cm H2O) 97.2±29.5 98.5±40.9 0.954

PE max (%) 62.7±14.5 55.4±17.1 0.240

Tablo IV. Diyabetik olgular›n komplikasyonlar›na göre

de¤erlendirilmesi

Mikroanjiyopatisi Mikroanjiyopatisi p de¤eri

var (n=10) yok (n=15)

Yafl ortalamas› 57.6±8.3 54.3±10.9 0.522

Boy (cm) 1.50±0.04 1.60±0.06 0.468

Kilo (kg) 63.6±6.4 67.8±5.9 0.172

VK‹ (kg/m2) 25.2±2.2 26.2±1.4 0.322

DM süresi 11.3±6.5 8.2±8.1 0.156

HbA1c (%) 8.8±2.6 6.7±1.3 0.013*

Hb (g/dl) 12.8±1.1 13.7±0.9 0.040*

PaO2 (mmHg) 91.7±8.5 94.6±11.0 0.436

PaCO2 (mmHg) 39.3±1.8 36.8±2.4 0.015*

Kreatinin 117.3±15.2 125.9±26.7 0.211

klirensi (ml/dk)

*p<0.05

Tablo V. Solunum fonksiyon parametrelerinin 

mikroanjiyopatiye göre de¤erlendirilmesi

Mikroanjiyopatisi Mikroanjiyopatisi p de¤eri

var (n=10) yok (n=15)

FEV1 (L) 2.2±0.6 2.5±0.6 0.345

FEV1 (%) 100.4±17.8 104.8±12.5 0.331

FVC (L) 2.7±0.8 3.1±0.7 0.165

FVC (%) 99.7±16.3 108.3±15.7 0.232

FEV1/FVC (%) 107.1±5.3 102.8±6.1 0.061

FEF%25-75 84.2± 22.7 82.4±17.9 0.889

PEF (L) 5.3±1.5 6.0±1.9 0.470

PEF (%) 87.2±18 93.9±19.8 0.345

RV (%) 98.9±24.8 104.3±15.7 0.579

FRC (L) 2.5±0.6 2.7±0.5 0.222

TLC (L) 4.5±1.0 4.9±1.0 0.183

TLC (%) 95.0±11.7 100.8±12.4 0.191

RV/TLC 40.0±9.7 39.4±5.3 0.977

DLCO 20.5±5.7 20.9±5.5 0.578

(ml/dk/mmHg) 

DLCO (%) 92.3±19.4 89.6±19.6 0.977

DLCO/VA 4.8±0.4 4.7±0.7 0.802

PI max (cm H2O) 52.4±20.2 64.5±16.1 0.037*

PI max (%) 62.3±10.9 77.5±17.8 0.040*

PE max (cm H2O) 90.2±25.8 102.3±31.8 0.291

*p<0.05

Resim 2. Sa¤ ve sol akci¤er üst, orta ve alt zonlara çizilen ilgi

alanlar› ve zaman aktivite e¤rileri.



parametreleri üzerinde yafl faktörünün etkisi nedeniyle gruplar

aras›ndaki karfl›laflt›rmalar çok de¤iflkenli varyans analizi ile

yap›ld›. p<0.05 istatistiksel olarak anlaml› kabul edildi. 

SONUÇLAR
Çal›flmaya al›nan 25 diyabetik hastan›n yafl ortalamas›

55.6±9.9 (33-68) olup, 20’si kad›n, 5’i erkekti. On sa¤l›kl› kifli-

den oluflan kontrol grubunun yafl ortalamas› 46.8±10.4 (33-65),

6’s› kad›n, 4’ü erkekti. Olgular›n ortalama diyabet süresi 9.4±7.5

y›ld› (0-30). Befl hasta (%20) diyet tedavisi, 15 hasta (%60) oral

antidiyabetik, 5 hasta ise (%20) insülin tedavisi görmekteydi.

Olgular›n 4’ünde (%16) retinopati- 2’sinde background,

1’inde proliferatif retinopati, 1’inde makulopati saptand›. Üç

(%12) olguda diyabetik nefropati (2’sinde mikroalbüminüri,

1 hastada proteinüri [4 g/gün]) mevcuttu. Olgular›n 5’inde

(%25) nöropati (3’ünde periferik nöropati, 2’sinde periferik

ve otonom nöropati) saptand›. HbA1c düzeyleri diyabetik ol-

gularda anlaml› olarak yüksek bulundu (Tablo I). 

Diyabetik hastalarda FEF2 5 - 7 5 ve RV/TLC de¤erleri daha dü-

flük bulundu. Solunum fonksiyon parametrelerinin yafl faktö-

ründen etkilenmesi nedeniyle gruplar aras›ndaki karfl›laflt›rma-

lar varyans analizi ile yap›ld›. Kovaryant olarak yafl al›nd› ve so-

nuçlar yafla göre standartlaflt›r›larak yap›lan karfl›laflt›rmada,

gruplar aras›nda FEF2 5 - 7 5 ve RV/TLC de¤erlerinde anlaml› fark-

l›l›k saptanmad› (p de¤erleri s›ras›yla 0.324, 0.225) (Tablo II).

DM’li olgular ve kontrol grubu aras›nda DLCO, DLCO %

ve DLCO/VA, maksimum inspiratuar bas›nç (PI max) ve

maksimum ekspiratuar bas›nç (PE max) parametreleri aras›n-

da anlaml› farkl›l›k saptanmad›. Maksimum inspiratuar bas›nç

diyabetiklerde normal s›n›r›n alt›nda bulundu (Tablo III).

Mikroanjiyopatisi olan ve olmayan DM’li olgular aras›nda

solunum fonksiyon parametrelerinde, maksimum inspiratuar

bas›nçtaki azalma d›fl›nda önemli bir farkl›l›k saptanmad›.

H b A1 c ve PaCO2, mikroanjiyopatisi olan olgularda mikroan-

jiyopatisi olmayan gruba göre anlaml› olarak yüksek bulundu

(p<0.05). Mikroanjiyopatisi olan grubun hemoglobin de¤eri

daha düflük bulundu (Tablo IV). Her iki grubun spirometrik

de¤erleri Tablo V’te verilmifltir. DM’li olgular›n glisemik

kontrol derecesi ile spirometrik de¤erler aras›ndaki iliflki Tab-

lo VI’da gösterilmifltir. Diyabet süresi ile solunum fonksiyon

parametreleri aras›nda anlaml› bir iliflki saptanmad›. Ancak

DLCO ve maksimum inspiratuar bas›nçta istatistiksel olarak

anlaml› bulunmayan azalma izlendi.

Solunum fonksiyon parametreleri ile yafl aras›nda negatif

korelasyon saptan›rken, diyabet süresi, tedavi flekli ve HbA1 c

aras›nda anlaml› korelasyon saptanmad›. PaCO2 ile diyabet

tedavisi (oral antidiyabetik ve insülin tedavisi), HbA1 c düze-

yi ve nöropati aras›nda orta derecede pozitif korelasyon sap-

tand›. Maksimum inspiratuar bas›nç ile yafl ve retinopati ara-

s›nda orta derecede negatif korelasyon izlendi.

Diyabetik olgular ve kontrol grubunun akci¤er epitelyal

permeabilitesinin Tc-99m DTPA aerosol sintigrafisi ile de-

¤erlendirilmesinde, DM’li olgular›n akci¤er klirensleri ile

kontrol grubu aras›nda anlaml› farkl›l›k bulunmad›. DM’li ol-

gular›n özellikle her iki akci¤er üst loblar›n›n klirens sürele-

rinin normal gruba göre daha uzun oldu¤u görüldü. 

Diyabetik hastalar aras›nda mikroanjiyopatisi olan grupta

her iki akci¤er, total akci¤er ve özellikle üst loblar›n klirens-

lerinin, istatistiksel olarak anlaml› olmamakla birlikte, mik-

roanjiyopatisi olmayan gruba göre daha uzun oldu¤u

(T1 / 2 >80 dk) görüldü. Her iki grubun penetrasyon endeksle-

rinde farkl›l›k saptanmad› (Tablo VII). 

Akci¤er ‹nhalasyon-Perfüzyon Sintigrafisi Bulgular› 

DM’li 16 hastan›n akci¤er inhalasyon-perfüzyon sintigra-

fisi normal olarak de¤erlendirildi. Mikrovasküler komplikas-

Tip 2 Diabetes Mellituslu Hastalarda Solunum Fonksiyon Testi ve ‹nhalasyon Perfüzyon Sintigrafisi Bulgular›

TORAKS DERG‹S‹ • C‹LT 3, SAYI 3 • ARALIK 2002 261

Tablo VI. Diyabetik olgular›n spirometrik de¤erlerinin

HbA1c’ye göre de¤erlendirilmesi

HbA1c<%8 HbA1c>%8 

‹yi glisemik Kötü glisemik p de¤eri

kontrollü DM kontrollü DM

(n=19) (n=6)

Diyabet süresi 8.9±7.3 11.0±8.6 0.632  

PaO2 (mmHg) 93.0±9.7 94.8±11.9 0.749 

PaCO2 (mmHg) 37.1±2.3 39.8±2.1 0.026* 

FEV1 (L) 2.5±0.6 2.2±0.8 0.252 

FVC (L) 3.0±0.7 2.5±0.9 0.085 

DLCO 22.0±5.3 16.9±4.3 0.032*

(ml/dk/mmHg)

DLCO (%) 95.2±18.0 76.1±16.15 0.017* 

DLCO/VA 4.9±0.6 4.4±0.5 0.056 

PI max (cm H2O) 59.3±18.0 59.8±21.9 0.841 

PE max(cmH2O) 97.7±30.0 95.8±30.6 1.000 

* p<0.05

Tablo VII. Diyabetik olgular ve kontrol grubunun alveoler

klirens de¤erleri

Diyabetik olgular Kontrol grubu p de¤eri

(n=25) (n=10)

Total akc.klirensi 77.7±23.3 80.7±26.8 0.715

Sa¤ akc.klirensi (dk) 80.2±32.5 81.5±23.9 0.454

Sol akc.klirensi (dk) 75.3±20.0 79.9±30.5 0.784

Sa¤ akc. üst lob 93.3±35.1 81.7±32.4 0.342

Sa¤ orta lob 86.8±52.4 92.1±32.8 0.371

Sa¤ alt lob 58.2±18.8 70.3±32.9 0.371

Sol üst lob 84.2±30.0 75.4±25.9 0.488

Lingula 75.1±26.7 76.5±28.2 0.927

Sol alt lob 63.2±18.8 76.4±34.7 0.401

Sa¤ akc.penetrasyon 58.1±10.1 60.8±7.5 0.570

endeksi (%)

Sol akc.penetrasyon 56.5±7.8 57.2±8.7 0.880

endeksi(%)



yonlar› olan 6 hastada perfüzyon defektleri izlendi. Nefropa-

tisi olan bir olguda sa¤ akci¤er alt lob lateral bazal segmentte

subsegmenter bir perfüzyon defekti, nöropatili baflka bir has-

tada sa¤ üst lob apikal segmentte küçük nonsegmenter hipo-

perfüze bir alan izlendi. Bu iki hastan›n akci¤er inhalasyon

sintigrafileri ise normal s›n›rlarda bulundu (uyumsuz defekt).

Nefropatisi olan bir olguda sol akci¤er alt zonda nonsegmen-

ter hipoperfüze bir alan; retinopati ve nöropatisi olan bir ol-

guda da sol akci¤er alt lob anterior bazal segmentte küçük

subsegmenter perfüzyon defekti izlendi. Her iki olguda da bu

alanlarda aerosol giriflinde azalma (uyumlu defekt) izlendi.

Retinopati ve nefropatisi olan bir olguda her iki akci¤erde

multipl küçük, nonsegmenter hipoperfüze alanlar ve perfüz-

yonun azald›¤› alanlarda aerosol giriflinde de azalma (uyumlu

defekt) izlendi. Retinopatili bir olguda sol akci¤erin perfüz-

yonu irregüler olup, perfüzyon defekti izlenmedi. Sol akci¤e-

rin periferik penetrasyonunun kötü oldu¤u belirlendi.

Bir olguda inhalasyon sintigrafisinde sol akci¤er üst lob api-

kal posterior segmentte aerosol giriflinin azald›¤›, perfüzyon

sintigrafisinin ise normal oldu¤u saptand›. Baflka bir olguda,

perfüzyon sintigrafisinde sol akci¤erde lingulada ve alt zonda

muhtemelen genifllemifl kardiyak yap›lara ba¤l› olarak aktivite

tutulumu azalm›fl olarak izlendi. ‹nhalasyon sintigrafisinde ise

her iki akci¤erde periferik penetrasyonun azald›¤› saptand›.

Yeni tan› konulan DM’li bir olguda her iki akci¤erde san-

tral hava yollar›nda radyofarmasötik depozisyonu ile birlikte

periferik penetrasyonun azald›¤›, ancak aerosol da¤›l›m›n›n

homojen oldu¤u izlendi. 

TARTIfiMA
DM’nin solunum fonksiyonlar›na etkisini araflt›ran birçok

çal›flmada de¤iflik sonuçlar elde edilmifltir. Genel olarak tip 1

ve tip 2 DM’li olgularda akci¤er volümlerinde (FEV1, FVC

ve baz› çal›flmalarda TLC’de) azalma ve hafif restriktif tipte

solunum fonksiyon bozuklu¤u geliflti¤i bildirilmifltir [7-21].

DM’de ba¤ dokusu proteinlerinin (kolajen ve elastinin) no-

nenzimatik glikozilasyonu ve lizil oksidaz aktivitesindeki ar-

t›fl ile çapraz ba¤ oluflumunun artmas› sonucu akci¤er paren-

kiminde afl›r› birikerek, akci¤er elastisitesi ve kompliyans›n›n

azald›¤› ve hafif interstisyel fibrozise benzer de¤iflikliklerin

olufltu¤u belirtilmektedir [5,8]. Baz› çal›flmalarda [22-29] ise

diyabetik olgular›n akci¤er volümleri normal bulunmufltur.

Bizim çal›flmam›zda da DM’li hastalarla kontrol grubu aras›n-

da solunum fonksiyon parametrelerinde anlaml› farkl›l›k sap-

tanmad›. DM’li hastalar›n FEF% 2 5 - 7 5 ve RV/TLC de¤erlerinde-

ki azalma, yafl faktörünün etkisinin varyans analizi ile ortadan

kald›r›lmas›yla yap›lan de¤erlendirmede, anlaml› bulunmad› (p

de¤erleri s›ras›yla 0.324, 0.225). Olgular›n say›s›n›n az olmas› ve

genel diyabet süresinin (9 y›l) k›sa olmas› nedeniyle solunum

fonksiyonlar›nda önemli de¤ifliklikler oluflmad›¤› düflünüldü.

Lange ve arkadafllar›n›n, 20 yafl›n üzerinde (yafl ortalamas›

55-60) olan 11 763 kiflinin tarand›¤› genifl kapsaml› kesitsel

çal›flmas›nda, 284 kiflide anket yoluyla tip 1 ve tip 2 DM sap-

tanm›fl, ankette DM oldu¤unu bildirmeyen 107 kiflide ise

plazma glukoz konsantrasyonu >11.1 mmol/l bulunmufl ve ye-

ni DM tan›s› konmufltur. Tedavi gören olgular, insülinle teda-

vi edilenler ve oral hipoglisemik ajanlar ve/veya diyetle teda-

vi edilenler olmak üzere iki altgruba ayr›lm›fllard›r. Bütün yafl

gruplar›ndaki olgularda solunum fonksiyonlar›nda hafif bozul-

ma görülmüfltür. Solunum fonksiyon bozuklu¤u insülin teda-

visi gören olgularda daha belirgin bulunmufltur. Bilinen

DM’si olmayan olgularda bile, kan flekeri yüksekli¤i ile FEV1

ve FVC’deki azalma aras›nda anlaml› iliflki saptanm›flt›r [20].

Tip 2 diyabet ve glukoz tolerans bozuklu¤u olan 139 olgu-

da solunum fonksiyonlar› ile DM aras›nda iliflki saptanma-

m›flt›r. Ancak 10 y›l ve daha uzun süreli DM’si olan hastalar-

da FEV1 ve FVC daha düflük bulunmufltur [21]. 

Yirmi tip 2 diyabetik olguda (yafl ortalamas› 49.5±3.7, di-

yabet yafl› 10.8±3.7) yap›lan bir çal›flmada, FEV1, VC,

F E V1/FVC, PEF ve FEF% 2 5 - 7 5 de¤erleri sa¤l›kl› kiflilere göre is-

tatistiksel olarak daha düflük bulunurken, FVC ve FEV1/ V C

de¤erleri aç›s›ndan anlaml› bir fark bulunmam›flt›r. DM’li ol-

gularda restriktif solunum paterni geliflti¤i belirtilmifltir [10].

Baz› çal›flmalarda ise, tip 2 diyabetik olgularda solunum fonk-

siyon parametrelerinde istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k

saptanmam›flt›r [28,29].

Seksen sekiz tip 1 DM’li çocukta (6-17 yafl), kontrol gru-

buna göre FEV1/ FVC oran›n›n normal olmas›na karfl›n,

FVC’de (zorlu vital kapasite) azalma saptanm›flt›r. Diyabetin

süresi ya da glisemik kontrol ile iliflki bulunmam›flt›r [12]. Ek-

lem hareket k›s›tl›l›¤› olan tip 1 DM’li çocuk ve gençlerde

yap›lan 2 çal›flmada azalma görülürken, bir çal›flmada FEV1,

TLC, FRC ve RV de¤erlerinde de önemli derecede azalma iz-

lenmifltir [10,11]. Tip 1 DM’de eklemlerde oluflan hareket k›-

s›tl›l›¤› ile birlikte akci¤er volümlerinde görülen azalman›n,

diyabette genel kolajen metabolizmas› bozukluklu¤u sonucu

olufltu¤u düflünülmüfltür. 

Birçok çal›flmada diyabetik mikroanjiyopatisi olan olgu-

larda difüzyon kapasitesinde azalma oldu¤u bildirilmifltir.

Weir ve arkadafllar›, mikroanjiyopatisi (retinopati ve prote-

inürisi) olan tip 2 DM’li olgularda DLCO/VA’da azalma sap-

tam›fllard›r [22]. Mori ve arkadafllar›, mikroanjiyopatisi (nef-

ropati) olan ve insülin tedavisi gören tip 2 DM’li hastalarda,

diyabetin süresi ile iliflkili olarak DLCO %’de azalma oldu¤u-

nu belirtmifllerdir [23]. N. Kebapç› ve arkadafllar› tip 2 diya-

betik olgularda proteinüri düzeyi ile DLCO % aras›nda, Lju-

bik ve arkadafllar› DLCO/VA ile güçlü negatif korelasyon

saptam›fllard›r [30,31]. 

Baz› çal›flmalarda da DM’li hastalar›n difüzyon kapasitesi ile

kontrol grubu aras›nda anlaml› farkl›l›k saptanmam›flt›r [24,28].

Ar› G. ve ark.
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Fuso ve arkadafllar›, 20 tip 1 diyabetik olguda oturur pozis-

yonda ölçülen diffüzyon kapasitesini normal bulmufllard›r

[27]. Normal kiflilerde s›rtüstü pozisyonda DLCO,

DLCO/VA ve Vc’de (pulmoner kapiller kan volümü) art›fl

görülürken, diyabetik olgularda de¤ifliklik olmam›flt›r. DM’de

mikroanjiyopati nedeniyle bazal laminan›n kal›nlaflmas› ve

pulmoner kapillerlerin sertleflmesi ile kapillerlerin esnekli¤i

azalmaktad›r. Bu testin DM’li olgularda pulmoner mikroanji-

yopati ve vasküler hasar› erken dönemde saptamada faydal›

olabilece¤i belirtilmifltir.

Bizim çal›flmam›zda da DM’li olgularla kontrol grubu ara-

s›nda ve mikroanjiyopatisi olan olgularda DLCO, DLCO %

ve DLCO/VA de¤erlerinde anlaml› farkl›l›k görülmedi. An-

cak HbA1c de¤eri %8’in üzerinde olan ve metabolik kontro-

lü iyi olmayan olgular›n DLCO ve DLCO % de¤erleri daha

düflük saptand› (p<0.05). Bu hastalarda DM süresinin daha

uzun oldu¤u gözlendi. 

Ramirez’in çal›flmas›nda, standart insülin tedavisi (günde 2

kez insülin enjeksiyonu yap›lan) ve yo¤un insülin tedavisi gö-

ren (subkütan insülin pompas› olan) tip 1 DM’li 2 grup 6 y›l

süreyle izlenmifltir. Standart tedavi gören grubun HbA1 c d ü z e-

yi daha yüksek bulunmufl, FVC ve DLCO de¤erlerinde ise ha-

fif düzeyde azalma saptanm›flt›r. Yo¤un insülin tedavisi gören

grupta ise, solunum fonksiyon parametrelerinde de¤ifliklik

saptanmam›flt›r. DM’de uzun dönemde normoglisemiye yak›n

de¤erlerin sa¤lanmas›n›n, solunum fonksiyon bozuklu¤unun

önlenmesinde yararl› olabilece¤i belirtilmifltir [14].

Çal›flmam›zda mikroanjiyopatisi olan ve HbA1 c düzeyi yük-

sek DM’li olgularda PaCO2 hafif yüksek, ancak normal s›n›rlar-

da bulundu. PaCO2 düzeyi ile HbA1 c, diyabet tedavisi (oral an-

tidiyabetik ve insülin tedavisi) ve nöropati aras›nda pozitif ko-

relasyon saptand›. Nishimura ve arkadafllar›, DM’li olgularda

P a C O2 düzeyini kontrol grubundan 4 mmHg (41/37) daha

yüksek bulmufllard›r [32]. DM’de otonom nöropatiye ba¤l› ola-

rak, hipoksiye solunum ve kalp h›z› yan›t›n›n azald›¤›n›, hiper-

kapniye solunum yan›t›n ise korundu¤unu saptam›fllard›r.

Çal›flmam›zda mikroanjiyopatisi olan olgularda inspiras-

yon kaslar›n›n kuvvetini gösteren maksimum inspiratuar ba-

s›nç de¤eri, mikroanjiyopati saptanmayan gruba göre daha

düflük bulundu. Maksimum inspiratuar bas›nç ile yafl ve reti-

nopati aras›nda orta derecede negatif korelasyon saptand›.

Sa¤l›kl› kiflilerde 55 yafl›n üzerinde maksimum inspiratuar ba-

s›nç ve maksimum ekspiratuar bas›nç de¤erlerinin azalmaya

bafllad›¤›, maksimum inspiratuar bas›nçtaki azalman›n daha

fazla oldu¤u belirtilmektedir [33]. 

Cooper ve arkadafllar›, tip 1 DM’li 35 hastada (yafl ortala-

malar› 24 ve 49 olan 2 ayr› grupta) maksimum inspiratuar

bas›nç ve maksimum ekspiratuar bas›nç de¤erleri aç›s›ndan

kon-trol grubuna göre farkl›l›k bulmam›fllard›r [16]. T. Wan-

ke ve arkadafllar›, yafl ortalamas› 33±12 olan, 36 tip 1 DM’li

hastada inspiratuar vital kapasite, inspiratuar kas gücü-

transdiyafragmatik bas›nç (Pdi) ve maksimum solunum ka-

pasitesi (MVV) ölçümlerini kontrol grubundan daha düflük

bulmufllard›r [19]. 

DM’de iskelet kas› ve kalp kas› tutulumunu bildiren birçok

araflt›rma mevcuttur. Bu hastalar›n el kaslar›nda periferik ve

otonom nöropati ile iliflkili olarak baz› atrofik de¤ifliklikler gö-

rülmüfltür. ‹skelet kaslar›nda glukoz transportunun bozulmas›,

mikroanjiyopati, polyol yolu aktivitesinde ve Ca2 + t u t u l u-

mundaki bozukluklar etkili faktörler olarak düflünülmektedir.

Kas fonksiyonlar›ndaki bozulman›n mikroanjiyopati sonu-

cunda da geliflebilece¤i belirtilmektedir. Tip 1 DM’li hastalar-

da fiziksel aktiviteye yan›t olarak yeni iskelet kas› kapilleri

oluflumunun daha az oldu¤u gözlenmifltir [19]. DM’li hastala-

r›n iskelet kas› kapillerlerinde alveoler kapiller bazal lamina-

dan 5 kat daha fazla birikim oldu¤u gösterilmifltir [2].

Bizim çal›flmam›zda da mikroanjiyopatisi olan olgularda

maksimum inspiratuar bas›nçta görülen hafif düzeydeki azal-

man›n olgular›n ileri yaflta (55 yafl›n üzerinde olmalar›) ve

genel mikroanjiyopati ile iliflkili olabilece¤i düflünüldü. Peri-

ferik nöropatisi olan olgu say›s›n›n az olmas› nedeniyle nöro-

pati ile güçlü korelasyon saptanmad›. Olgularda solunum kas

güçsüzlü¤ünü destekleyecek akci¤er volümlerinde azalma ya

da restriktif bir patoloji bulunmad›.

DM’de alveolo-kapiller membran permeabilitesinin 

Tc-99m DTPA aerosol sintigrafisi ile de¤erlendirildi¤i 2 ça-

l›flmada, DM’li olgularda alveoler klirensin-DTPA’n›n yar›-

lanma ömrünün (T1 / 2 ) uzad›¤› ve epitelyal permeabilitenin

azald›¤› saptanm›flt›r [7,34]. Caner ve arkadafllar›n›n, 33 diya-

betik olguda yapt›¤› çal›flmada komplikasyonlar› olan 13 ol-

gunun ortalama T1 / 2 ’si 133±46.9 dakika, komplikasyonsuz

olgularda T1 / 2 93.6±21.2 dakika, kontrol grubunda ise

91.9±18.2 olarak bulunmufltur [7]. DM’de hiperglisemi ile

ba¤ dokusu proteinlerinin (kolajenin) artm›fl nonenzimatik

glikozilasyonu ile alveol duvar›nda, kapillerde ve interstis-

yumda afl›r› birikimi sonucu alveoler epitelyal ve kapiller ba-

zal laminan›n kal›nlaflmas› ve pulmoner mikroanjiyopatiye

ba¤l› olarak, alveolo-kapiller membran permeabilitesi ve

DLCO’nun azald›¤› düflünülmektedir. Tc-99m DTPA kliren-

sinin, DM’de oluflan akci¤er hasar›n›n erken dönemde sap-

tanmas›nda yararl› olabilece¤i belirtilmifltir. Bu olgular›n is-

tirahatte asemptomatik olmalar›na karfl›n, egzersiz tolerans-

lar›nda azalma olabilece¤i düflünülmüfltür.

Bizim çal›flmam›zda DM’li olgularla kontrol grubu aras›n-

da total akci¤er klirensleri bak›m›ndan farkl›l›k saptanmad›.

DM’li olgularda istatistiksel olarak anlaml› olmamakla birlik-

te, üst loblar›n klirensinin normalden daha uzun oldu¤u gö-

rüldü. Komplikasyonlar› olan olgular›n total akci¤er klirens-

leri ve üst loblar›n›n klirensleri, komplikasyonlar› olmayan

olgulara göre daha uzun bulundu. DM’li olgular›n ve kompli-
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kasyonlar› olan olgu say›s›n›n az olmas› nedeniyle istatistik-

sel olarak anlaml› farkl›l›k oluflmad›¤› düflünüldü. Partikülle-

rin çap›, sigara içimi, postür, egzersiz epitelyal klirensi etkile-

mektedir. Tc-99m DTPA klirensi alveolo-kapiller membran

permeabilitesinin duyarl›, ancak özgül olmayan bir gösterge-

sidir. Epitelyal alveoler hasar›n varl›¤›nda, Tc-99m DTPA

klirensi h›zlanmaktad›r [6].

Uchida ve arkadafllar›, DM’li 10 olguda akci¤er ventilas-

yon-perfüzyon sintigrafisi ile solunum fonksiyon parametre-

lerini incelemifllerdir. Ventilasyon sintigrafisinde 10 mCi

Xe-133 kullan›lm›flt›r. Befl olguda bilateral üst, orta lob ve

lingulada segmental ya da subsegmental perfüzyon defektleri

izlenmifl, bu olgular›n 2’sinde DLCO’da azalma görülmüfltür.

Bir olguda tek nefes imaj›nda ventilasyon defekti izlenmifltir.

Ventilasyon-perfüzyon bozuklu¤u saptanan olgular›n DM sü-

resinin uzun olmas› (ortalama 10.5 y›l), retinopati insidans›-

n›n yüksek (%80) olmas› ve ventilasyon defektlerinin perfüz-

yon defektlerinden daha hafif olmas› nedeniyle, pulmoner

mikroanjiyopatinin varl›¤› düflünülmüfl, DM’de kolajen ve

elastinin glikozilasyon sonucunda de¤iflimi ile küçük hava

yolu hastal›¤› ve pulmoner mikroanjiyopati oluflumunun ilifl-

kili olabilece¤i belirtilmifltir [35].

Bizim çal›flmam›zda akci¤er inhalasyon-perfüzyon sintigra-

fisinde 50 yafl›n üzerindeki 10 hastadan 9’unda bozukluk sap-

tand›. Bu olgular›n 6’s›nda mikroanjiyopati mevcuttur. Olgu-

larda daha çok alt loblarda küçük, subsegmenter ya da non-

segmenter uyumlu perfüzyon defektleri izlendi. Bir olguda

ana hava yollar›nda izlenen radyofarmasötik depozisyonu-

nun, hiperventilasyona ba¤l› olabilece¤i düflünüldü. DM’li

hastalarda defektlerin, mikroanjiyopatisi olan hastalarda (or-

talama DM süresi 12 y›l) daha çok görülmesi, uyumlu defekt-

lerin daha fazla olmas›, baz› hastalarda periferik penetrasyo-

nun azalmas› ve oluflan inhalasyon perfüzyon eflitsizli¤inin,

pulmoner mikroanjiyopati geliflimi ve yafllanmaya ba¤l› ola-

rak akci¤er elastik direncinin azalmas› ve küçük hava yolla-

r›n›n kapanmas› ile iliflkili olabilece¤i düflünülmüfltür. Bu

hastalarda FEF25-75, RV ve RV/TLC de¤erlerinde farkl›l›k ol-

mamas› ve solunum fonksiyon parametrelerinin hava hapsi-

ni desteklememesi, SFT ile ölçülen de¤erlerin genel akci¤er

fonksiyonunu, inhalasyon-perfüzyon sintigrafisinde tan›mla-

nan defektlerin ise bölgesel de¤ifliklikleri göstermesi ile iliflki-

li olabilir. Sintigrafik olarak tan›mlanan defektler daha yay-

g›n olsayd›, solunum fonksiyonlar›nda de¤ifliklik oluflturmas›

beklenebilirdi. Bu bulgu sintigrafik incelemelerin, solunum

fonksiyon parametrelerine yans›mam›fl bölgesel de¤ifliklikleri

göstermede mikroanjiyopatili, kötü glisemik kontrollü hasta-

larda tan›ya yard›mc› ek bir yöntem olarak kullan›labilece¤i-

ni göstermektedir.

Sonuç olarak, DM’de diyabetin süresi ve metabolik kon-

trolün derecesine ba¤l› olarak solunum sisteminin daha az

oranda etkilendi¤i düflünülmektedir. Glisemik kontrolü iyi

olmayan hastalarda difüzyon kapasitesinde hafif düzeyde

azalma ve mikroanjiyopatisi olan hastalarda pulmoner mik-

roanjiyopatiye ba¤l› inhalasyon-perfüzyon bozuklu¤u geliflti¤i

saptanm›flt›r. S›k› glisemik kontrol sa¤lanarak (HbA1c’nin

%7’nin alt›nda tutulmas›) DM’nin di¤er kronik mikrovaskü-

ler komplikasyonlar› ile birlikte solunum fonksiyon bozuklu-

¤unun da önlenebilece¤i düflünülmektedir.
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