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ÖZET

Yoğun bakım ünitesine akut solunum yetmezliği ile kabul edilen KOAH olgularında pnömoni varlığı-
nın klinik seyre etkisi

Bu çalışmada akut solunum yetmezliği (ASY) ile yoğun bakım ünitemize (YBÜ) kabul edilen 173 kronik obstrüktif akciğer
hastalığı (KOAH) olgusunda, eşlik eden toplum kökenli pnömoninin (TKP) klinik seyre etkisi değerlendirildi. İleriye dönük
tanımlayıcı çalışmada; YBÜ’ye girişte pnömonisi olan olgular grup 1 (n= 30), olmayanlar ise grup 2 (n= 143) olarak sınıflan-
dırıldı. Grupların demografik özellikleri, “Acute Physiology Assessment and Chronic Health Evaluation (APACHE) II” skorla-
rı, beden kitle indeksleri (BKİ), komorbiditeleri, akut atak nedeniyle steroid kullanım süreleri, giriş arter kan gazı (AKG) bul-
guları, lökosit, C-reaktif protein (CRP) değerleri, invaziv ve noninvaziv mekanik ventilasyon (İMV ve NİMV) gereksinimleri ve
süreleri, ventilatör ilişkili pnömoni (VİP) ve septik şok gelişmesi, YBÜ kalış süreleri ve mortaliteleri kayıt edilip karşılaştırıldı.
Grupların demografik ve klinik özellikleri arasında farklılık bulunmazken; lökosit ve CRP değerleri Grup 1’de anlamlı yük-
sek bulundu (sırasıyla p= 0.005, p= 0.001). NİMV, İMV uygulama oranı ve İMV süresi benzer (sırasıyla p= 0.419, 0.170, 0.459)
olan gruplardan Grup 2’ye daha uzun süre NİMV uygulandı (p= 0.019). Grup 1’de 4 (%17.6), grup 2’de 7 (%6.3) olguda NİMV
başarısızlığı nedeniyle İMV’ye geçildi (p= 0.083). Entübe edilen 45 (%26) hastanın 8 (%17.7)’inde VİP gelişirken, VİP oranı
gruplarda benzerdi (p= 0.657). Grupların YBÜ’de kalış süresi benzer iken (p= 0.343), Grup 1’de 2 (%6.7), Grup 2’de 12 (%8.3)
olgu öldü (p= 1.000). İMV uygulanan olgularda mortalite %26.7 ile genel mortaliteden (%8.1) yaklaşık 3 kat yüksek bulun-
du. Yüksek CRP değeri, mortalite için risk faktörü iken (p= 0.016, OR: 1.01 CI %95: 1.00- 1.02), NİMV uygulamasının ise mor-
taliteyi azalttığı bulundu (p = 0.022, OR: 0.033 CI %95: 0.00-0.61). Sonuç olarak çalışmamızda, YBÜ’ye girişte pnömoni var-
lığının, ASY olan KOAH hastalarında, İMV, YBÜ ‘de kalış süresini ve mortaliteyi etkilemediği gösterildi. Yüksek CRP, genel
olarak KOAH hastalarında mortalite için risk faktörü iken; NİMV, mortalite azaltıcı bir tedavi yöntemi olarak düşünülebilir.
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Akut alevlenmeler, kronik obstrüktif akciğer
hastalığı (KOAH) olgularında hastane başvu-
rularının en sık sebebi olup yüksek morbidite
ve mortalite riskine sahiptir. KOAH akut alev-
lenmesi nedeniyle hastaneye yatırılan olgula-
rın %2.9-30’u kaybedilmekte, solunum yet-
mezliği nedeniyle yoğun bakım ihtiyacı duyu-
lan hastalarda bu oran daha da artmaktadır
(1-4). Benzer şekilde tanı ve tedavideki
önemli gelişmelere karşın toplum kökenli
pnömoniler (TKP), halen önemli bir sağlık so-
runu olmayı sürdürmektedir. Ülkemizde ger-
çekleştirilen değişik çalışmalarda, pnömoni
mortalitesinin hastalığın ağırlığıyla ilişkili ola-
rak %1 ile %60 arasında değiştiği, özellikle
hastanede tedavi edilen pnömonilerde bu ora-
nın belirgin olarak daha yüksek olduğu
(%10.3-60) gösterilmiştir (5).

KOAH, pnömoni nedeniyle hastaneye yatırılan
olgularda, en sık (%25-50) görülen komorbidite-
lerden birisidir (6). Ciddi pnömonisi olan KOAH
hastalarının, pnömoninin nereden edinildiğine
bakılmaksızın (toplum kökenli, hastane kökenli,
sağlık bakımı ilişkili), yoğun bakım ünitesi
(YBÜ)’nde izlenmesi önerilmektedir (3). Bu ol-
guların, YBÜ’deki takipleri süresince, yoğun me-
dikal tedaviyle birlikte sıklıkla ventilasyon deste-
ğine ihtiyaç duyulmaktadır. Gereken desteğin in-
vaziv mekanik ventilasyonla (İMV) verilmesi,
ventilatör ilişkili pnömoni (VİP) başta olmak üze-
re ek sorunlara neden olup klinik tabloyu daha
da kötüleştirebilmektedir (7,8). TKP’ye bağlı
akut solunum yetmezliği (ASY) nedeniyle
YBÜ’de takip edilen KOAH olgularında, yoğun
bakım kalış süresini ve mortalite oranlarını araş-
tıran ve olası VİP gelişiminin bu parametrelere
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SUMMARY 

The influence of community-acquired pneumonia to the clinical course in COPD cases admitted to in-
tensive care unit with acute respiratory failure

Gökay GÜNGÖR, Özlem YAZICIOĞLU MOÇİN, Eylem ACARTÜRK, Yelda BAŞBUĞ, Cüneyt SALTÜRK, 
Murat YALÇINSOY, Zuhal KARAKURT

Respiratory Intensive Care Unite, Sureyyapasa Chest Diseases and Chest Surgery, Training and Research Hospital, Istan-
bul, Turkey.  

In this study the influence of community-acquired pneumonia to the clinical course in 173 COPD patients admitted to ICU
with acute respiratory failure (ARF) was evaluated. In prospective descriptive study, patients with pneumonia at admission
to ICU were grouped as Group 1, others Group 2. The demographics, “Acute Physiology Assessment and Chronic Health
Evaluation (APACHE) II” scores, body mass index (BMI), comorbidities, steroid use, admission arterial blood gases (ABG),
leucocyte and CRP, utilization and duration of non-invasive and invasive mechanical ventilation (NIMV and IMV), develop-
ment of ventilator associated pneumonia (VAP) and septic shock, length of stay (LOS) in ICU and mortality of groups were
recorded and compared. No differences were found between demographics, but leucocyte and CRP levels were determined
higher in Group 1(p= 005, 0.001). NIMV, IMV ratio and IMV days are similar (respectively p= 0.419, 0.170, 0.459); NIMV was
applied longer in Group 2 (p= 0.019). 4 (17.6%) patients in group 1 and 7 (6.3%) patients in Group 2 were switched to IMV(p=
0.083) due to NIMV failure.While VAP was detected in 8 (17.7%) cases of intubated 45 (26%) patients, rate of VAP was simi-
lar in both groups (p= 0.657). 2 (6.7%) patients in Group 1 and 12 (8.3%) patients in Group 2 died and no difference was fo-
und in terms of LOS in ICU. Mortality was found 3 times higher (26.7%) than overall mortality (8.1%) in patients with IMV.
Mortality risk factors are higher CRP levels (p< 0.016, OR: 1.01 CI 95%: 1.00-1.02), NIMV application determined to reduce the
mortality. In conclusions, the presence of pneumonia, on admission to ICU in COPD patients with ARF, didn’t influence IMV
duration, LOS and mortality in ICU. Although mortality can be higher in COPD patients with high CRP levels, but NIMV is
thought to be a mortality reducing treatment approach.

Key Words: Community-acquired pneumonia, intensive care unit, chronic obstructive pulmonary disease.



etkisini inceleyen sınırlı sayıda çalışma mevcut-
tur (8,9). Mevcut çalışmalarda KOAH ile TKP
birlikteliğinde görülen mortalite oranları için bir-
birinden farklı sonuçlar bildirilmiştir (8-12). Ça-
lışmamızda, ASY nedeniyle ünitemize kabul edi-
len KOAH olgularında, mekanik ventilasyon ge-
reksinimi, YBÜ süresi ve mortalite oranları araş-
tırıldı. TKP varlığı ve olası VİP gelişiminin bu pa-
rametrelere etkisi incelenerek ülkemiz için yeni
veriler elde edilmesi amaçlandı. 

MATERYAL ve METOD

Ocak-Aralık 2008 tarihleri arasında göğüs has-
talıkları ve göğüs cerrahisi eğitim ve araştırma
hastanesinin 20 yataklı solunumsal YBÜ’ye
ASY nedeniyle başvuran KOAH’lı olgular dahil
edildi. Solunumsal YBÜ’de hasta takibi, gündüz;
3 uzman, 3 asistan ve 1:2 hemşire hasta oranı,
gece; 1 uzman, 2 asistan ve 1:3 hemşire hasta
oranı ile yapıldı. 

Prospektif tanımlayıcı kohort çalışmada, daha
önceden KOAH tanısı alan, KOAH tedavi raporu
olan veya son bir yıl içerisindeki solunum fonksi-
yon testi (SFT) uygulamalarında kronik havayolu
obstrüksiyonu [zorlu ekspiratuvar volüm 1. sani-
yenin zorlu vital kapasiteye oranının (FEV1/FVC)
< %70] saptanan olgular çalışmaya alındı (13). 

Solunumsal YBÜ’de 24 saatten kısa kalan, KO-
AH’a eşlik eden bronşiektazi ve tüberküloz seke-
li olan, solid tümörü ya da hematolojik maligni-
tesi bulunan, kemoterapötik ajan ya da iki hafta-
dan daha uzun süre > 20 mg prednizolon ve eş-
değeri steroid kullanan bağışıklık sistemi baskı-
lanmış hastalar çalışma dışı bırakıldı. Solunum-
sal YBÜ’ye kabul esnasında alınan arter kan ga-
zında (AKG) PaCO2> 45 mmHg ve pH< 7.35 ve-
ya PaO2/ FiO2< 250 olması ASY kriteri olarak
tanımlandı (14,15). Tüm olguların akciğer rad-
yografileri çekildi. Fizik muayeneleri ile birlikte
hemogram ve biokimyasal tetkikleri için serum
örnekleri alındı.

ASY nedeniyle Solunumsal YBÜ’ye kabul edilen
hastalarda medikal tedaviyle noninvaziv meka-
nik ventilasyon (NİMV) ve/veya İMV uygulanma-
sı ve süresi kayıt edildi. Medikal tedavi olarak
tüm olgulara oksijen desteği, bronkodilatör, an-
tibiotik tedavisi uygulandı. Akut atak nedeniyle
YBÜ’ye kabul edilmeden önce sistemik steroid

başlanmış olgular kaydedildi. Yedi-on gün bo-
yunca steroid kullanmış olgulara yeniden stero-
id başlanmadı. YBÜ’de akut atak nedeniyle 0.5-
1 mg/kg/gün prednizolon başladığımız olgulara
maksimum 7-10 gün boyunca steroid verildi.
Mekanik ventilasyon desteği gereken KOAH
hastalarında kontrendikasyon yoksa öncelikle
NİMV uygulandı. NİMV için:

1. Kalp ve/veya solunum durması,

2. Solunum dışı organ yetmezliği (ciddi ensefa-
lopati, şok, hemodinamiyi bozan kardiyak pato-
loji, ciddi üst gastrointestinal sistem kanaması),

3. Aşırı havayolu sekresyonu varlığı,

4. Havayollarının korunamaması ve aspirasyon
riski,

5. Maske yerleştirilmesine engel yüz deformitesi,
travması veya yanığı,

6. Yakın zamanda yüz, özefagus veya üst hava-
yolu cerrahisi uygulanması kontrendikasyon
olarak kabul edildi (16).

NİMV uygulaması için öncelikle oronazal maske
tercih edildi. İMV gereksinimine; bir majör veya ≤
1 saatlik NİMV uygulaması sonrasında iki minör
ölçüt bulunması halinde karar verildi (17). Majör
ölçütler; solunum durması, bilinç kaybı, sedasyon
gerektiren psikomotor ajitasyon, hemodinamide
bozulma (sistolik kan basıncının < 70 mmHg veya
> 180 mmHg olması) ve bradikardi (kalp ritmi <
50 atım/dakika) olarak kabul edildi. Minör ölçüt-
ler; dakika solunum sayısının > 35 ve ilk başvuru
sırasında kayıt edilenden yüksek olması, arteryel
pH < 7.30 ve ilk başvuru sırasında kayıt edilenden
düşük olması, oksijen desteğine rağmen PaO2 <
45 mmHg ve sekresyonları uzaklaştıracak öksü-
rük refleksinin olmaması olarak belirlendi 

İMV desteği, her hastada tidal volüm 6-8 mL/kg
olacak şekilde ayarlanıp basınç yada volüm
kontrollü modla uygulandı. Sedatif infüzyonu,
entübasyon sırasındaki uygulamanın dışında
hastanın ventilatör ile uyumsuzluğu saptanmadı-
ğı sürece rutin olarak uygulanmadı. Sedasyon
uygulandığı takdirde Richmond Sedasyon-Aji-
tasyon Skalası ile weaning-ekstübasyon kararla-
rı ise ünitemizde uygulanan protokollerle takip
edildi (18,19). Hastalarda NİMV ve/veya İMV
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desteği BiPAP VisionTM, BiPAP SynchronyTM,
Newport e500, Vela, Puritan Bennett 760TM ci-
hazları ile sağlandı.

Akciğer grafilerinde yeni oluşmuş infiltrasyon ile
birlikte pnömoniyle uyumlu bir majör (ateşin >
38°C olması, öksürük, pürülan sekresyon varlığı)
veya iki minör (dispne, göğüs ağrısı, fizik muaye-
nede pulmoner konsolidasyon bulguları, lökosit
sayısının > 12.000/mm3 yada 4000/mm3 olma-
sı) kritere sahip olgular pnömoni olarak kabul
edildi. Hastaneden taburcu olduktan ya da has-
taneye yatıştan 48 saat sonra pnömoni geliştiği
düşünülen olgular çalışmaya alınmadı (20).
Pnömonisi olan olgular Grup 1, saptanmayanlar
ise Grup 2 olarak sınıflandırıldı. Grup 1’deki ol-
gularda, etken izolasyonu için hasta çıkartabil-
diği takdirde öncelikle balgam kültürü gönderil-
di. Mikroskobik incelemede, her sahasında > 25
lökosit ve < 10 epitel içeren balgam örneklerin-
de üreme olması anlamlı kabul edildi. Entübe
edilen olgulardan alınan trakeal aspirat örneğin-
de 105 cfu/mL, bronkoskopi yapılan olgulardan
alınan bronkoalveolar lavaj örneğinde 104

cfu/mL üreme olması anlamlı kabul edildi. Grup
1’deki tüm örnekler, hastalar solunumsal
YBÜ’ye kabul edildikten sonraki 24 saat içinde
elde edildi. VİP, entübasyon öncesinde pnömoni
saptanmayan ve/veya inkübasyon döneminde
olduğu düşünülmeyen hastalarda İMV’den 48
saat ve sonrasındaki herhangi bir dönemde or-
taya çıkan pnömoni olarak tanımlandı (21).
Bu olgularda kültür için örnekleme, radyoloji-
lerinde VİP’i düşündüren infiltrasyon saptandı-
ğı zaman yapıldı. Septik şok; sepsiste olan bir
hastada başka bir nedene bağlı olmayan, sıvı
tedavisine yanıtsız hipotansiyon olarak tanım-
landı (20). Grupların demografik özellikleri,
ciddiyet skoru olarak ilk 24 saatteki en kötü
“Acute Physiology Assessment and Chronic
Health Evaluation (APACHE) II” skorları, be-
den kitle indeksleri (BKİ), eşlik eden hastalık-
ları, stabil dönemdeki SFT değerleri, sekres-
yon artışları, PaO2/FiO2 oranları, PaCO2, pH
değerleri, YBÜ’deki steroid kullanma süresi,
lökosit ve C-reaktif protein (CRP) değerleri,
NİMV/İMV gereksinim ve süreleri, VİP ve septik
şok gelişimi, YBÜ’de kalış süreleri ve mortali-
teleri kayıt edildi.

İstatistiksel Analiz

İstatistiksel analizlerde “SPSS for Windows 16.0”
paket programı kullanıldı. Değerler ortalama ±
standart sapma olarak verildi. Gruplar arası kar-
şılaştırmalarda, değişken kategorik ise ki-kare
testi sürekli ise Student t testi kullanıldı. YBÜ’de-
ki mortaliteyle ilişkili bağımsız faktörleri araştır-
mak için lojistik regresyon testi kullanıldı. Yaş,
cinsiyet, BKİ, APACHE II skoru, NİMV/İMV uygu-
lanması, pnömoni, VİP ve septik şok varlığı, YBÜ
kalış günü, lökosit sayısı, CRP düzeyi, pH, Pa-
CO2 düzeyi, PaO2/FiO2 oranı, eşlik eden hasta-
lıklar, steroid kullanımı gibi değişkenler modele
alındı. P< 0.05 değeri istatistiksel olarak anlamlı
kabul edildi.

BULGULAR

Ocak-Aralık 2008 arasında solunumsal YBÜ’ye
kabul edilen toplam 634 hastadan ASY nedeniy-
le takip edilen 173 KOAH’lı olgu çalışmaya dahil
edildi. Üniteye girişte pnömoni saptanan KOAH
hastalarının 30 (%17)’u Grup 1, saptanmayan
143 (%83)’ü ise Grup 2 olarak sınıflandırıldı.
Grup 1 ve 2’deki olgular; demografik özellikleri,
ilk 24 saat içindeki en kötü APACHE II skorları,
BKİ, eşlik eden hastalıkları, steroid kullanımları,
stabil dönemdeki solunum fonksiyon test değer-
leri, KOAH evreleri, YBÜ’ye girişte alınan AKG
değerleri ile karşılaştırıldığında aralarında istatis-
tiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı. Lö-
kosit ve CRP değerleri girişte pnömonisi olan
Grup 1’de anlamlı olarak daha yüksek saptanır-
ken (sırasıyla, p= 0.005, p= 0.001), AKG değer-
leri açısından fark bulunmadı (Tablo 1).

Otuz pnömoni olgusunun 10 (%33.3)’unda bak-
teriyolojik değerlendirme için örnek alınamaz-
ken, 12 (%40) olgunun materyallerinde ise bir
patojen tespit edilmedi. Üreme saptanan 8
(%26.7) olguda sorumlu etkenlerin dağılımı; 2
Pseudomonas aeruginosa, 2 Escherichia coli, 2
Candida spp. 1 genişletilmiş spektrumlu beta-
laktamaz üreten Klebsiella pneumoniae, 1 Strep-
tococcus pneumoniae şeklinde idi. Candida spp.
üremesi 2 olguda da bronkoalveolar lavajda
saptanırken, eş zamanlı alınan bronş doku bi-
yopsilerinde de mantar hifaları tespit edildi.
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Pnömonili olgularımızın radyolojik incelenmesi
sonucu; 22 (%73.4)’sinde lober, 4 (%13.3)’ünde
multilober, 4 (%13.3)’ünde bilateral tutulum
saptanırken, lober tutulumu olan 1 olgumuza,
plevral efüzyon eşlik ediyordu. Ölen iki olgumu-
zun birinde lober diğerinde multilober tutulum
mevcuttu. 

Mekanik Ventilasyon Desteği

Grup 1’deki 30 olgunun hepsine, Grup 2’de ise
137 (%95.9) olguya mekanik ventilasyon deste-
ği verildi.

Noninvaziv mekanik ventilasyon: Ventilasyon
desteği açısından gruplar incelendiğinde,
Grup 1’de 23 (%76.6) olguya Grup 2’deyse
110 (%76.9) olguya ilk seçenek olarak NİMV

uygulandı. Grup 1’de 4 (%17.4), Grup 2’de 7
(%6.0) olguda NİMV başarısızlığı saptandı.
NİMV başarısızlığı nedeniyle İMV’ye geçilen
her iki gruptaki toplam 11 olguda da mortali-
te gözlenmedi. Direkt İMV uygulanan Grup
1’de 4 (%13.3) olguda, Grup 2’deki 8 (%5.6)
olguda ekstübasyon sonrası tedavilerine NİMV
ile devam edildi.

İnvaziv mekanik ventilasyon: Grup 1’de 7
(%23.3) olguda doğrudan uygulanan mekanik
ventilasyon yöntemi olup toplam 11 (%36.6) ol-
guya, Grup 2’deyse 27 (%18.8) olguda ilk seçe-
nek olup toplam 34 (%23.7) olguya uygulandı.
Gruplar arasında İMV ve NİMV desteğiyle NİMV
başarısızlığı oranları arasında anlamlı farklılık
saptanmazken, Grup 1’deki NİMV gününün
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Tablo 1. KOAH’a bağlı ASY gelişen olguların solunumsal YBÜ’ye giriş esnasındaki demografik ve klinik özel-
likleri.

Grup 1 Grup 2
Özellikler (n= 30) (n= 143) p

Kadın/Erkek 8/22 28/115 0.454

Yaş 65.9 ± 11.4 66.1 ± 10.3 0.946

Solunum fonksiyon testi (%)

FEV1 21 ± 7 34 ± 16 0.272

FEV1/FVC 43 ± 17 47 ± 11 0.674

KOAH evresi 

Evre III, n (%) 8 (26.7) 45 (31.3) 0.669

Evre IV, n (%) 22 (73.3) 98 (68.5) 0.669

Beden kitle indeksi 26.1 ± 6.9 26.3 ± 6.8 0.854

Eşlik eden hastalıklar 24 (80.0) 96 (67.1) 0.165

Kronik kalp hastalığı 23 (76.7) 91 (63.6) 0,171

Diabetes mellitus 6 (20.0) 29 (20.3) 0.972

Kronik böbrek yetmezliği 1 (3.3) 6 (4.2) 1.000

Kronik karaciğer hastalığı 1 (3.3) 0 (0) 0.173

APACHE II 21.8 ± 7.4 19.7 ± 6.1 0.114

CRP düzeyi (mg/L) 112.2 ± 99.1 56.1 ± 59.1 0.001

Lökosit sayısı (x103/µL) 16.4 ± 9.2 12.2 ± 6.7 0.005

Sekresyon artışı (%) 23 (76.7) 95 (66.4) 0.274

pH 7.27 ± 0.11 7.30 ± 0.09 0.144

PaCO2 73.6 ± 23.5 70.5 ± 17.8 0.410

PaO2/FIO2 196.8 ± 84.9 197.7 ± 92.4 0.961

YBÜ öncesi sistemik steroid kullanımı (%) 4 (12.5) 22 (15.3) 1.000

APACHE II: Acute Physiology Assessment and Chronic Health Evaluation II, ASY: Akut solunum yetmezliği, CRP: C-reaktif protein,
KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, YBÜ: Yoğun bakım ünitesi.



Grup 2’ye göre anlamlı olarak daha kısa olduğu
görüldü (p= 0.019, 5.2 ± 2.8 ve 7.7 ± 5.2 gün)
(Tablo 2). 

YBÜ kalış günü ve mortaliteleri açısından karşı-
laştırıldıklarında Grup 1 ve 2 arasında istatistik-
sel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (sırasıyla;
p= 0.343, p= 1.000). Grup 1’de 2 (%6.7), Grup
2’de 12 (%8.3) hasta olmak üzere toplam 14
(%8.1) hasta öldü. IMV uygulanan 45 olgunun
12 (%26.7)’si, uygulanmayan grupta ise 2
(%1.6) olgu kaybedildi (p< 0.001).

Ventilatör ilişkili pnömoni: İki grupta entübe edi-
len toplam 45 (%26.1) hastanın 8 (%17.7)’inde
görüldü. Grup 1’de 1 (%9,1) hastada, Grup 2’de
ise 7 (%20,5) hastada VİP gelişti (p= 0.657). VİP
etkenleri, 2 P. aeruginosa, 2 Acinetobacter ba-
umannii, 1 Escherichia coli, 1 K. pneumoniae, 1
metisiline dirençli Staphylococcus aureus, 1 Pro-
teus spp. idi. İMV uygulanan 45 hastada VİP sap-
tanan ve saptanmayanlar subgrup oluşturularak
demografik özellikleri, BKİ, giriş APACHE II de-
ğerleri, steroid kullanma günü, İMV günü, YBÜ
günü, ve mortaliteleri karşılaştırıldığında ista-
tistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı
(Tablo 3). VİP saptanan grupta diyabet ve kro-
nik kalp hastalığı varlığı, saptanmayan gruba

göre anlamlı olarak yüksek bulundu (sırasıyla;
p= 0.039, p= 0.027). VİP gelişen ve gelişmeyen
hastalar arasında mortalite oranlarında (sıra-
sıyla %25, %27) fark bulunmadı. 

Genel Mortalite ve Risk Faktörleri

Mortaliteyi etkileyen faktörler için Lojistik regres-
yon analizi uygulandığında CRP yüksekliğinin
mortaliteyi artırdığı (p= 0.016, OR: 1.01, CI %95:
1.00- 1.02), NİMV uygulamasının mortaliteyi
azalttığı  (p= 0.022, OR: 0.033 CI %95: 0.00-0.61)
gösterildi (Tablo 4).

TARTIŞMA

Çalışmamızda göğüs hastalıkları uzman hekimleri-
nin idaresindeki YBÜ’de ASY gelişen KOAH hasta-
larındaki genel mortalite ile pnömonisi olan KOAH
hastalarının mortaliteleri benzer bulunmuştur. Buna
karşılık İMV desteği uygulanan KOAH hastaların-
da, mortalitenin yaklaşık üç kat arttığı, yüksek
CRP değerinin mortaliteyi artıran, NİMV uygulama-
sının ise azaltan faktörler olduğu saptanmıştır.

TKP ile ilgili YBÜ kohort çalışmalarında, KO-
AH’ın sık saptanan bir komorbidite olduğu gös-
terilmiştir (22-24). KOAH’a eşlik eden pnömoni
varlığındaki mortalite oranları ile ilgili farklı gö-
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Tablo 2. KOAH’a bağlı akut solunum yetmezliği gelişen olguların YBÜ verileri.

Grup 1 Grup 2
Özellikler (n= 30) (n= 143) p

NİMV uygulanan 27 (90.0) 118 (82.5) 0.419

Doğrudan  NİMV 23 (76.7) 110 (76.9) 0.976

İMV sonrası NİMV 4 (13.3) 8 (5.6) 0,226

NİMV başarısızlığı 4 (17.6) 7 (6.3) 0.083

NİMV uygulama günü 5.2 ± 2.8 7.7 ± 5.2 0.019

İMV uygulanan 11 (36.6) 34 (23.7) 0.170

Doğrudan İMV 7 (23.3) 27 (18.8) 0.577

NİMV başarısızlığı, İMV 4 (13.3) 7 (4.9) 0.101

İMV uygulama günü 5.2 ± 7.7 7.8 ± 10.3 0.459

YBÜ steroid kullanım günü 4.6 ± 2.1 5.0 ± 2.2 0.290

Septik şok varlığı 3 (10.0) 11 (7.9) 1.000

YBÜ mortalite 2 (6.7) 12 (8.3) 1.000

YBÜ günü 7.1 ± 7.5 8.6 ± 7.6 0.343

İMV: İnvaziv mekanik ventilasyon, NİMV: Noninvaziv mekanik ventilasyon, YBÜ: Yoğun bakım ünitesi,
KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı.



rüşler bildiren çalışmalar mevcuttur. İspanya’da
yapılan çok merkezli çalışmada, KOAH’ı olan
124 olguda gelişen pnömoni varlığında mortali-
te %8 olarak bildirilmiştir (10). Rello ve arkadaş-
ları ise, ciddi TKP nedeniyle YBÜ’de takip edilen
176 KOAH hastası ile KOAH’ı olmayan 252 has-
tayı karşılaştırmışlar, KOAH’lı gruptaki mortali-
teyi (%30.1’e karşılık %21.4) ve İMV ihtiyacını
(%88’e karşılık %72), anlamlı olarak daha yük-
sek bulmuşlardır (9).

Bugüne kadar yapılan çalışmalarda sıklıkla pnö-
moni gelişen olgularda KOAH varlığının mortali-
te ve morbidite üzerine etkisi araştırılmıştır. Bu-
na karşılık KOAH olgularının akut alevlenmele-
rindeki pnömoni varlığının klinik seyirlerine etki-
si üzerine sınırlı sayıda çalışma mevcuttur. Zvez-
din ve arkadaşları, KOAH alevlenmeleri nede-
niyle hospitalize edilen hastaların postmortem

analizinde, pnömoninin; kalp yetmezliği ve pul-
moner emboliyle birlikte erken ölüm nedenleri
arasında en başta geldiğini bildirmişlerdir (25).

Lieberman ve arkadaşları pnömoniye bağlı 23
KOAH akut alevlenmesiyle diğer nedenlere se-
konder gelişen 190 alevlenme olgusunu karşı-
laştırmışlar, İMV gereksinimini (sırasıyla %17’ye
%5), YBÜ ihtiyacını (%26’ya %7) ve mortaliteyi
(%13’e %1) pnömonili grupta anlamlı olarak
yüksek bulmuşlardır (26). Araştırmacılar, hasta-
neye başvuru esnasında alınan AKG değerlerin-
de, pnömonili grubun PaO2 ortalamasının daha
düşük olduğunu saptamışlardır. Birebir hasta
bazında değerlendirdiklerinde ise, pnömoni dı-
şındaki nedenlerle atak gelişen olguların önemli
bir kısmının da pnömonili olgulardan daha kötü
değerlere sahip olduğunu tespit etmişlerdir. Gür-
sel, KOAH nedeniyle YBÜ’de İMV uygulanan 86

Yoğun bakım ünitesine akut solunum yetmezliği ile kabul edilen KOAH olgularında pnömoni varlığının klinik seyre etkisi
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Tablo 3. İMV uygulanan 45 KOAH olgusunun ventilatör ilişkili pnömoni gelişimine göre karşılaştırılması.

VİP var VİP yok
Hasta özellikleri (n= 8) (n= 37) p

Yaş 68.2 ± 10.3 65.1 ± 11.2 0.465

Cinsiyet, Kadın/Erkek 4/4 8/29 0.181

Beden kitle indeksi 30.2 ± 7.1 24.6 ± 6.1 0.074

Giriş APACHE II değeri 22.5 ± 6.6 24.5 ± 7.1 0.460

Steroid kullanım günü 5.5 ± 6.3 2.7 ± 1.7 0.417

TKP varlığı 1 (12.5) 10 (27.0) 0.657

İMV günü 12.0 ± 11.0 6.1 ± 9.3 0.127

YBÜ günü 18.1 ± 14.9 10.5 ± 10.8 0.099

Eşlik eden hastalıklar

Diyabet 4 (50.0) 5 (13.5) 0.039

Kalp hastalığı 8 (100.0) 22 (59.5) 0.027

YBÜ mortalite 2 (25.0) 10 (27.0) 1.000

KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, APACHE II: Acute Physiology Assessment and Chronic Health Evaluation II,
TKP: Toplum kökenli pnömoni, İMV: İnvaziv mekanik ventilasyon, YBÜ: Yoğun bakım ünitesi, VİP: Ventilatör ilişkili pnömoni.

Tablo 4. KOAH hastalarında genel mortalite ile ilişkili risk faktörlerinin çoklu lojistik regresyon analizi.

OR %95 CI p

C-reaktif protein 1.016 1.003-1.029 0.016

NİMV 0.033 0.002-0.611 0.022

OR: Odds oranı, CI: Güven aralığı, NİMV: Noninvaziv mekanik ventilasyon, KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı.



olguda TKP varlığının İMV süresine etki etmedi-
ğini belirtmiştir (27). Bizim çalışmamızda her iki
grup arasında mortalite, YBÜ günü, İMV günü
açısından farklılık bulunmamıştır. Pnömonili ol-
gularla diğer olguların girişte gerek hipoksemi
gerekse demografik ve diğer klinik özellikler açı-
sından farklılık göstermemesinin klinik seyir açı-
sından benzerlik teşkil ettiğini düşünmekteyiz.

Çalışmamızda pnömoniye sekonder ASY geliş-
miş KOAH olgularında mortalite %6.7 bulun-
muştur. Tamamında mekanik ventilasyon deste-
ği gereken bu grupta, NİMV olguların %76.7’sin-
de uygulanan ilk yöntem olmuş, %82.4 başarı
sağlanmıştır. Tüm olguları içeren lojistik regres-
yon analizimizde NİMV uygulamasının mortalite-
yi azaltan faktör olduğu saptanmıştır. Çalışma-
mızda NİMV uygulama oranımız diğer çalışmala-
ra göre daha yüksek bulunmuş olup bunun üni-
temizdeki sürekli uzman hekim ve NİMV dene-
yimli hemşire ekibinin varlığı, başarısızlığının da-
ha düşük ve mortalitenin daha düşük bulunma-
sına katkı sağladığı düşünülmektedir (9,28).
Pnömoniye bağlı akut hipoksik solunum yet-
mezliği gelişen hastaların, sekresyon sorunu
başta olmak üzere genelde NİMV için kötü aday
oldukları ileri sürülmüştür (29). Ancak son dö-
nemde yapılan çeşitli çalışmalarda özellikle KO-
AH’ı olan ciddi pnömonililerde gelişen hipoksik
solunum yetmezliğinde NİMV’nin başarı oranının
arttığı bildirilmektedir (30,31). Confalonieri ve
arkadaşları, ciddi pnömoni nedeniyle ASY geliş-
miş 56 olguda standart tedaviyle NİMV uygula-
masını karşılaştırmışlar, NİMV uygulanan grupta
entübasyon gereksinimi ile YBÜ yatış süresinin
anlamlı olarak azaldığını bildirmişlerdir (30).
KOAH’ı olan pnömonili olgularda NİMV uygula-
masının daha başarılı olduğunu saptayan araş-
tırmacılar bu alt gruptaki hastaların hiçbirinde
İMV’ye gerek duymazken, mortalite oranını %8.3
olarak bildirmişlerdir. Rello ve arkadaşları, NİMV
uygulamasında başarısızlık yaşadıkları KOAH ve
pnömoni olgularında geciken İMV’nin mortalite-
yi artıran bir faktör olduğunu ileri sürmüşlerdir
(9). Çalışmamızda NİMV başarısızlığı nedeniyle
İMV’ye geçilen 11 olguda da mortalite saptan-
mamıştır. 

Yapılan çalışmalarda, eşlik eden hastalıklar,
uzamış hastane yatışı ve entübasyon, antimikro-
biyal ajan maruziyeti gibi faktörlerin VİP etyolo-

jisinde rol oynadığı bildirilmiştir (32,33). Çalış-
mamızda entübe edilerek İMV desteği verilen 45
KOAH olgusunu incelediğimizde, sadece diya-
bet ve kronik kalp hastalığı varlığı VİP gelişen
grupta anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur.

Nseir ve arkadaşları, KOAH hastalarında gelişen
VİP’in, yüksek mortalite, uzamış İMV ve yoğun
bakım yatış günüyle ilişkili olduğunu göstermiş-
lerdir (34). Türkoğlu ve arkadaşları ise dahili
YBÜ’lerde yüksek riskli mikroorganizmalarla ge-
lişen VİP varlığında mortalitenin değişmediğini
buna karşılık yoğun bakım ve İMV süresinin art-
tığını belirtmişlerdir (35). Çalışmamızda İMV uy-
gulanan ve VİP gelişen sekiz olgunun mortalite-
si, VİP gelişmeyen 37 olgununkinden farklı bu-
lunmazken, İMV ve yoğun bakım kalış süresi is-
tatistiksel olarak anlamlı olmasa da daha yük-
sek bulunmuştur. VİP gelişen gruptaki hasta sa-
yısının ve buna bağlı olarak mortalite oranının
düşüklüğü, istatistiksel kıyaslama için kısıtlayıcı
faktör olarak öngörülmüştür.

Steroid tedavisinin, pnömonili hastaların klinik
seyrine etkisi üzerine, kullanma süresi ve şekli-
ne göre birbirinden farklı sonuçlar bildirilmiştir
(36-39). Kronik steroid tedavisi alan KOAH has-
talarında, TKP geliştiği takdirde mortalitenin da-
ha yüksek olduğu ileri sürülmüştür (9). Son yıl-
larda yapılan çalışmalarda ise, ciddi TKP hasta-
larında antibiyotik tedavisine eklenen kortikos-
teroidin mortalite ve mekanik ventilasyon süre-
sine olumlu yönde etki ettiği savunulmaktadır
(38,39). Sonuçlarımızda, pnömonisi olan ve ol-
mayan hastalarımız arasında kortikosteroid te-
davisinin önceki ve YBÜ’deki kullanımı açısın-
dan fark bulunmadı. Steroid, olgularımızda ciddi
pnömoni nedeniyle kullanılmamasına karşın
KOAH’a bağlı ASY nedeniyle başlanılan steroid
tedavisinin güncel bilgiler ışığında prognoza etki
etmesi mümkündür. 

Uçgun ve arkadaşları, YBÜ’de takip ettikleri 151
KOAH olgusunda hastane mortalitesiyle ilişkili
en önemli faktörlerin İMV ihtiyacı ve İMV’ ye
bağlı gelişen komplikasyonlar olduğunu sapta-
mışlardır (40). Aynı çalışmada genel mortalite
%33.1, İMV uygulananlarda %52.9 bulunmuşken
çalışmamızda genel mortalite %8.1, İMV uygula-
nan hastalarda %26.6 ile daha düşük bulunmuş
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olmasına karşın, Uçgun ve arkadaşlarının çalış-
malarındaki hastaların ortalama APACHE II de-
ğeri 23.7 ile bizim olgularımızın verilerinden da-
ha yüksek (pnömonisi olan grupta 21.8, pnö-
monisi olmayan grupta 19.7) idi. 

Menendez ve arkadaşları yakın zamanda
TKP’de mortalite prediktörleri olarak pnömoni
ciddiyet indeksi, CRB65 (Confusion, Respira-
tory rate, Bloodpressure, > 65 yaş) skalası ile
yüksek CRP değerini anlamlı saptamışlardır
(41). Diğer bir çalışmada, infeksiyon dışı etyo-
lojilere de sahip hasta popülasyonunda, giriş
CRP değerleri yüksek olan olguların multiorgan
yetmezliği ve mortalite gelişme riskinin de arttı-
ğı belirtilmiştir (42). Çalışmamızda yüksek CRP
değerinin ASY’li KOAH hastalarında tüm faktör-
ler ile beraber değerlendirildiğinde YBÜ’de mor-
taliteyi etkileyen risk faktörü olduğu gösterildi.
CRP yüksekliğinin; infeksiyona sekonder akut
inflamasyonun ve KOAH’a sekonder kronik sis-
temik inflamasyonun boyutlarını yansıttığı bilin-
mektedir (43). Olgularımızın ağır KOAH’lılar-
dan oluşması; temelde şiddetli sistemik infla-
masyona sahip olduklarını, alevlenmeye yol
açan infeksiyonlarla birlikte daha da artan infla-
masyonun olgularımızda mortalite riskini artır-
dığı düşünüldü.

Sonuç olarak, KOAH’a bağlı ASY gelişen olgu-
larda TKP varlığının, İMV ihtiyacını , YBÜ kalış
süresini ve mortaliteyi etkilemediği saptandı.
Buna karşılık İMV ihtiyacı olan hastalarda genel
mortalitenin üç kat arttığı bulundu. Yüksek CRP
değerinin mortalite için olumsuz, NİMV uygula-
masının ise olumlu faktörler olduğu tespit edildi. 
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