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OZET

Yogun bakum iinitesine akut solunum yetmezligi ile kabul edilen KOAH olgularinda pnémoni varligi-
nin klinik seyre etkisi

Bu calismada akut solunum yetmezligi (ASY) ile yogun bakim tinitemize (YB(I) kabul edilen 173 kronik obstriiktif akciger
hastaligi (KOAH) olgusunda, eslik eden toplum kékenli pnémoninin (TKP) klinik seyre etkisi degerlendirildi. lleriye déniik
tanimlayict calismada; YB(I'ye giriste pnémonisi olan olgular grup 1 (n= 30), olmayanlar ise grup 2 (n= 143) olarak siniflan-
dinldi. Gruplarin demografik ézellikleri, “Acute Physiology Assessment and Chronic Health Evaluation (APACHE) II” skorla-
r, beden kitle indeksleri (BKI), komorbiditeleri, akut atak nedeniyle steroid kullarum stireleri, giris arter kan gazt (AKG) bul-
gularn, [6kosit, C-reaktif protein (CRP) degerleri, invaziv ve noninvaziv mekanik ventilasyon (IMV ve NIMV) gereksinimleri ve
stireleri, ventilator iliskili pnémoni (VIP) ve septik sok gelismesi, YB(I kalis stireleri ve mortaliteleri kayit edilip karstlastirildi.
Gruplarin demografik ve klinik 6zellikleri arasinda farklilik bulunmazken; l6kosit ve CRP degerleri Grup 1’de anlamlt ytik-
sek bulundu (sirasiyla p= 0.005, p= 0.001). NIMV, IMV uygulama orani ve IMV stiresi benzer (strasiyla p= 0.419, 0.170, 0.459)
olan gruplardan Grup 2’ye daha uzun siire NIMV uygulandi (p= 0.019). Grup 1°de 4 (%17.6), grup 2'de 7 (%6.3) olguda NIMV
basanisiziigt nedeniyle IMV’ye gegildi (p= 0.083). Entiibe edilen 45 (%26) hastanin 8 (%17.7)’inde VIP gelisirken, VIP oran
gruplarda benzerdi (p= 0.657). Gruplarin YB(I’de kalis stiresi benzer iken (p= 0.343), Grup 1'de 2 (%6.7), Grup 2'de 12 (%8.3)
olgu éldii (p= 1.000). IMV uygulanan olgularda mortalite %26.7 ile genel mortaliteden (%8.1) yaklastk 3 kat yiiksek bulun-
du. Yitksek CRP degeri, mortalite icin risk faktérii iken (p= 0.016, OR: 1.01 CI %95: 1.00- 1.02), NIMV uygulamasinin ise mor-
taliteyi azalttigt bulundu (p = 0.022, OR: 0.033 CI %95: 0.00-0.61). Sonug olarak calismamizda, YB(I'ye giriste pnémoni var-
liginin, ASY olan KOAH hastalarinda, IMV, YB(l ‘de kalis siiresini ve mortaliteyi etkilemedigi gosterildi. Yiiksek CRP, genel
olarak KOAH hastalarinda mortalite icin risk faktérii iken; NIMV, mortalite azaltict bir tedavi yéntemi olarak diistindilebilir.
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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
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Murat YALCINSQOY, 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 CRPF, 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 Cl 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.

Akut alevlenmeler, kronik obstruktif akciger KOAH, pnémoni nedeniyle hastaneye yatirilan
hastaligi (KOAH) olgularinda hastane basvu- olgularda, en sik (%25-50) gorilen komorbidite-
rularinin en sik sebebi olup yiuksek morbidite lerden birisidir (6). Ciddi pndmonisi olan KOAH
ve mortalite riskine sahiptir. KOAH akut alev- hastalarinin, pnémoninin nereden edinildigine
lenmesi nedeniyle hastaneye yatirilan olgula- bakilmaksizin (toplum koékenli, hastane kokenli,
rin %2.9-30’u kaybedilmekte, solunum yet- saghk bakimi iligkili), yogun bakim Unitesi
mezligi nedeniyle yogun bakim ihtiyaci duyu- (YBU)'nde izlenmesi 6nerilmektedir (3). Bu ol-
lan hastalarda bu oran daha da artmaktadir gularin, YB(U'deki takipleri siiresince, yogun me-
(1-4). Benzer sekilde tani ve tedavideki dikal tedaviyle birlikte siklikla ventilasyon deste-
6nemli gelismelere karsin toplum kokenli gine ihtiya¢ duyulmaktadir. Gereken destegin in-
pndémoniler (TKP), halen énemli bir saglik so- vaziv mekanik ventilasyonla (IMV) verilmesi,
runu olmay1 surdirmektedir. (lkemizde ger- ventilatér iliskili pnémoni (VIP) basta olmak tize-
ceklestirilen degisik ¢alismalarda, pnémoni re ek sorunlara neden olup klinik tabloyu daha
mortalitesinin hastaligin agirhgiyla iliskili ola- da kotillestirebilmektedir (7,8). TKP’ye bagh
rak %1 ile %60 arasinda degistigi, ozellikle aku"t solunum yetmezligi (ASY) nedeniyle
hastanede tedavi edilen pnémonilerde bu ora- YBU'de takip edilen KOAH olgularinda, yogun
nin belirgin olarak daha yluksek oldugu bakim kalis siiresini ve mortalite oranlarini aras-
(%10.3-60) gdsterilmistir (5). tiran ve olasi VIP gelisiminin bu parametrelere
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etkisini inceleyen sinirli sayida ¢alisma mevcut-
tur (8,9). Mevcut calismalarda KOAH ile TKP
birlikteliginde gorulen mortalite oranlar igin bir-
birinden farkl sonugclar bildirilmistir (8-12). Ca-
lismamizda, ASY nedeniyle Ginitemize kabul edi-
len KOAH olgularinda, mekanik ventilasyon ge-
reksinimi, YBU siiresi ve mortalite oranlar aras-
tinldi. TKP varligi ve olasi VIP gelisiminin bu pa-
rametrelere etkisi incelenerek tlkemiz icin yeni
veriler elde edilmesi amaclandi.

MATERYAL ve METOD

Ocak-Aralik 2008 tarihleri arasinda gégus has-
taliklar1 ve gogis cerrahisi egitim ve arastirma
hastanesinin 20 yatakli solunumsal YBU'ye
ASY nedeniyle basvuran KOAH’lI olgular dahil
edildi. Solunumsal YB('de hasta takibi, glindiiz;
3 uzman, 3 asistan ve 1:2 hemsire hasta orani,
gece; 1 uzman, 2 asistan ve 1:3 hemsire hasta
orani ile yapildi.

Prospektif tanimlayici kohort calismada, daha
onceden KOAH tanisi alan, KOAH tedavi raporu
olan veya son bir yil igerisindeki solunum fonksi-
yon testi (SFT) uygulamalarinda kronik havayolu
obstriiksiyonu [zorlu ekspiratuvar volim 1. sani-
yenin zorlu vital kapasiteye oraninin (FEV,/FVC)
< %70] saptanan olgular ¢alismaya alind1 (13).

Solunumsal YB{U’de 24 saatten kisa kalan, KO-
AH’a eslik eden bronsiektazi ve tiiberkiiloz seke-
li olan, solid timérld ya da hematolojik maligni-
tesi bulunan, kemoterapétik ajan ya da iki hafta-
dan daha uzun siire > 20 mg prednizolon ve es-
degeri steroid kullanan bagisiklik sistemi baski-
lanmis hastalar ¢alisma disi birakildi. Solunum-
sal YB(I'ye kabul esnasinda alinan arter kan ga-
zinda (AKG) PaCO,> 45 mmHg ve pH< 7.35 ve-
ya PaOZ/ Fi02< 250 olmasi ASY Kkriteri olarak
tanimlandi (14,15). Tum olgularin akciger rad-
yografileri cekildi. Fizik muayeneleri ile birlikte
hemogram ve biokimyasal tetkikleri icin serum
ornekleri alindi.

ASY nedeniyle Solunumsal YB(I'ye kabul edilen
hastalarda medikal tedaviyle noninvaziv meka-
nik ventilasyon (NIMV) ve/veya IMV uygulanma-
s1 ve suresi kayit edildi. Medikal tedavi olarak
tim olgulara oksijen destegi, bronkodilatér, an-
tibiotik tedavisi uygulandi. Akut atak nedeniyle
YB('ye kabul edilmeden énce sistemik steroid

baslanmis olgular kaydedildi. Yedi-on giin bo-
yunca steroid kullanmis olgulara yeniden stero-
id baslanmadi. YB(’de akut atak nedeniyle 0.5-
1 mg/kg/gin prednizolon basladigimiz olgulara
maksimum 7-10 gliin boyunca steroid verildi.
Mekanik ventilasyon destegi gereken KOAH
hastalarinda kontrendikasyon yoksa oncelikle
NIMV uygulandi. NIMV igin:

1. Kalp ve/veya solunum durmasi,

2. Solunum disi organ yetmezligi (ciddi ensefa-
lopati, sok, hemodinamiyi bozan kardiyak pato-
loji, ciddi Gist gastrointestinal sistem kanamast),

3. Asirl havayolu sekresyonu varligi,

4. Havayollarinin korunamamasi ve aspirasyon
riski,

5. Maske yerlestirilmesine engel ylz deformitesi,
travmasi veya yanigi,

6. Yakin zamanda yliz, 6zefagus veya Ust hava-
yolu cerrahisi uygulanmasi kontrendikasyon
olarak kabul edildi (16).

NIMV uygulamasi icin éncelikle oronazal maske
tercih edildi. IMV gereksinimine; bir majér veya <
1 saatlik NIMV uygulamasi sonrasinda iki minér
Olctt bulunmasi halinde karar verildi (17). Major
olcutler; solunum durmasi, biling kaybi, sedasyon
gerektiren psikomotor ajitasyon, hemodinamide
bozulma (sistolik kan basincinin < 70 mmHg veya
> 180 mmHg olmasi) ve bradikardi (kalp ritmi <
50 atim/dakika) olarak kabul edildi. Minor Sl¢it-
ler; dakika solunum sayisinin > 35 ve ilk basvuru
sirasinda kayit edilenden yuksek olmasi, arteryel
pH < 7.30 ve ilk bagvuru sirasinda kayit edilenden
digik olmasi, oksijen destegine ragmen PaO, <
45 mmHg ve sekresyonlan uzaklastiracak oksi-
rik refleksinin olmamasi olarak belirlendi

IMV destegi, her hastada tidal voliim 6-8 mL/kg
olacak sekilde ayarlanip basing yada volim
kontrolli modla uygulandi. Sedatif infiizyonu,
entiibasyon sirasindaki uygulamanin disinda
hastanin ventilatér ile uyumsuzlugu saptanmadi-
g1 slirece rutin olarak uygulanmadi. Sedasyon
uygulandigi takdirde Richmond Sedasyon-Aji-
tasyon Skalasi ile weaning-ekstiibasyon kararla-
r1 ise Unitemizde uygulanan protokollerle takip
edildi (18,19). Hastalarda NIMV ve/veya IMV
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destegi BiPAP Vision'™, BiPAP Synchrony™,
Newport €500, Vela, Puritan Bennett 760™ ci-
hazlarn ile saglandi.

Akciger grafilerinde yeni olusmus infiltrasyon ile
birlikte pnémoniyle uyumlu bir majoér (atesin >
38°C olmasi, okstrik, purilan sekresyon varligr)
veya iki minor (dispne, gogus agrisi, fizik muaye-
nede pulmoner konsolidasyon bulgulari, 16kosit
saylisinin > 12.OOO/mm3 yada 4000/mm3 olma-
s1) kritere sahip olgular pnémoni olarak kabul
edildi. Hastaneden taburcu olduktan ya da has-
taneye yatistan 48 saat sonra pndmoni gelistigi
disitnilen olgular calismaya alinmadi (20).
Pndémonisi olan olgular Grup 1, saptanmayanlar
ise Grup 2 olarak siniflandirildi. Grup 1’deki ol-
gularda, etken izolasyonu icin hasta c¢ikartabil-
digi takdirde oncelikle balgam kulttirti génderil-
di. Mikroskobik incelemede, her sahasinda > 25
16kosit ve < 10 epitel iceren balgam &rneklerin-
de Ureme olmasi anlamli kabul edildi. Entiibe
edilen olgulardan alinan trakeal aspirat 6érnegin-
de 102 cfu/mL, bronkoskopi yapilan olgulardan
alinan bronkoalveolar lavaj o6rneginde 104
cfu/mL tGireme olmasi anlamli kabul edildi. Grup
1’deki tim ornekler, hastalar solunumsal
YB('ye kabul edildikten sonraki 24 saat iginde
elde edildi. VIP, entiibasyon dncesinde pnémoni
saptanmayan ve/veya inklibasyon déneminde
oldugu disiinilmeyen hastalarda IMV’den 48
saat ve sonrasindaki herhangi bir dénemde or-
taya c¢ikan pnémoni olarak tanimlandi (21).
Bu olgularda kiltir i¢cin érnekleme, radyoloji-
lerinde VIP’i disiindiiren infiltrasyon saptandi-
g1 zaman yapildi. Septik sok; sepsiste olan bir
hastada baska bir nedene bagli olmayan, sivi
tedavisine yanitsiz hipotansiyon olarak tanim-
landi (20). Gruplarin demografik ozellikleri,
ciddiyet skoru olarak ilk 24 saatteki en kotu
“Acute Physiology Assessment and Chronic
Health Evaluation (APACHE) II” skorlari, be-
den kitle indeksleri (BKI), eslik eden hastalik-
lari, stabil dénemdeki SFT degerleri, sekres-
yon artislari, PaOZ/FiO2 oranlari, PaCOZ, pH
degerleri, YBU'deki steroid kullanma siiresi,
16kosit ve C-reaktif protein (CRP) degerleri,
NIMV/IMV gereksinim ve siireleri, VIP ve septik
sok gelisimi, YB{'de kalis siireleri ve mortali-
teleri kayit edildi.

istatistiksel Analiz

[statistiksel analizlerde “SPSS for Windows 16.0”
paket programi kullanildi. Degerler ortalama =
standart sapma olarak verildi. Gruplar arasi kar-
silastirmalarda, degisken kategorik ise ki-kare
testi stirekli ise Student t testi kullanildi. YBU’de-
ki mortaliteyle iliskili bagimsiz faktorleri arastir-
mak icin lojistik regresyon testi kullanildi. Yas,
cinsiyet, BKI, APACHE II skoru, NIMV/IMV uygu-
lanmasi, pnémoni, VIP ve septik sok varligi, YBU
kalis glinQi, 16kosit sayisi, CRP duzeyi, pH, Pa-
C02 dizeyi, PaOZ/FiO2 orani, eslik eden hasta-
liklar, steroid kullanimi gibi degiskenler modele
alindi. P< 0.05 degeri istatistiksel olarak anlaml:
kabul edildi.

BULGULAR

Ocak-Aralik 2008 arasinda solunumsal YBU'’ye
kabul edilen toplam 634 hastadan ASY nedeniy-
le takip edilen 173 KOAH'l1 olgu ¢alismaya dahil
edildi. Uniteye giriste pnémoni saptanan KOAH
hastalarinin 30 (%17)’'u Grup 1, saptanmayan
143 (%83)’0 ise Grup 2 olarak smiflandinldi.
Grup 1 ve 2’deki olgular; demografik ozellikleri,
ilk 24 saat icindeki en kéti APACHE 1I skorlari,
BKI, eslik eden hastaliklari, steroid kullanimlari,
stabil donemdeki solunum fonksiyon test deger-
leri, KOAH evreleri, YBU'ye giriste alinan AKG
degerleri ile karsilastirildiginda aralarinda istatis-
tiksel olarak anlamli bir farklilk saptanmadi. L&-
kosit ve CRP degerleri giriste pnémonisi olan
Grup 1’de anlaml olarak daha ylksek saptanir-
ken (sirasiyla, p= 0.005, p= 0.001), AKG deger-
leri agisindan fark bulunmad (Tablo 1).

Otuz pnémoni olgusunun 10 (%33.3)’'unda bak-
teriyolojik degerlendirme icin 6rnek alinamaz-
ken, 12 (%40) olgunun materyallerinde ise bir
patojen tespit edilmedi. (reme saptanan 8
(%26.7) olguda sorumlu etkenlerin dagilimi; 2
Pseudomonas aeruginosa, 2 Escherichia coli, 2
Candida spp. 1 genisletilmis spektrumlu beta-
laktamaz tireten Klebsiella pneumoniae, 1 Strep-
tococcus pneumoniae seklinde idi. Candida spp.
Uremesi 2 olguda da bronkoalveolar lavajda
saptanirken, es zamanl alinan brons doku bi-
yopsilerinde de mantar hifalari tespit edildi.
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Tablo 1. KOAH’a bagh ASY gelisen olgularin solunumsal YBU’ye giris esnasindaki demografik ve klinik 6zel-

likleri.
) Grup 1 Grup 2
Ozellikler (n=30) (n=143) p
Kadin/Erkek 8/22 28/115 0.454
Yas 659+ 11.4 66.1 £ 10.3 0.946
Solunum fonksiyon testi (%)
FEV, 217 34+16 0.272
FEV1/FVC 43 +17 47 = 11 0.674
KOAH evresi
Evre I, 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
Eslik eden hastahklar 24 (80.0) 96 (67.1) 0.165
Kronik kalp hastalig 23 (76.7) 91 (63.6) 0,171
Diabetes mellitus 6 (20.0) 29 (20.3) 0.972
Kronik bobrek yetmezligi 1(3.3) 6 (4.2) 1.000
Kronik karaciger hastahgi 1(3.3) 0 (0) 0.173
APACHE 1l 21.8+7.4 19.7 £ 6.1 0.114
CRP duzeyi (mg/L) 112.2 £ 99.1 56.1 = 59.1 0.001
Lokosit sayisi (x103/uL) 16.4 + 9.2 122 +6.7 0.005
Sekresyon artisi (%) 23 (76.7) 95 (66.4) 0.274
pH 7.27 + 0.1 7.30 £ 0.09 0.144
PaCoO, 73.6 £ 23.5 70.5+17.8 0.410
PaOZ/FIO2 196.8 + 84.9 197.7 £ 92.4 0.961
YBU 6ncesi sistemik steroid kullanimi (%) 4(12.5) 22 (15.3) 1.000

APACHE II: Acute Physiology Assessment and Chronic Health Evaluation II, ASY: Akut solunum yetmezligi, CRP: C-reaktif protein,

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, YBU: Yogun bakim tinitesi.

Pnémonili olgularimizin radyolojik incelenmesi
sonucu; 22 (%73.4)’sinde lober, 4 (%13.3)’Ginde
multilober, 4 (%13.3)’inde bilateral tutulum
saptanirken, lober tutulumu olan 1 olgumuza,
plevral efiizyon eslik ediyordu. Olen iki olgumu-
zun birinde lober digerinde multilober tutulum
mevcuttu.

Mekanik Ventilasyon Destegi

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

Noninvaziv mekanik ventilasyon: Ventilasyon
destegi acisindan dgruplar incelendiginde,
Grup 1'de 23 (%76.6) olguya Grup 2’deyse
110 (%76.9) olguya ilk secenek olarak NIMV

uygulandi. Grup 1’de 4 (%17.4), Grup 2’de 7
(%6.0) olguda NIMV basarisizligi saptandi.
NIMV basarisizigl nedeniyle IMV’ye gecilen
her iki gruptaki toplam 11 olguda da mortali-
te gézlenmedi. Direkt IMV uygulanan Grup
1'de 4 (%13.3) olguda, Grup 2’deki 8 (%5.6)
olguda ekstiibasyon sonrasi tedavilerine NIMV
ile devam edildi.

invaziv mekanik ventilasyon: Grup 1'de 7
(%23.3) olguda dogrudan uygulanan mekanik
ventilasyon yontemi olup toplam 11 (%36.6) ol-
guya, Grup 2'deyse 27 (%18.8) olguda ilk sece-
nek olup toplam 34 (%23.7) olguya uygulandi.
Gruplar arasinda IMV ve NIMV destegiyle NIMV
basarisizigi oranlari arasinda anlamh farkhlik
saptanmazken, Grup 1’deki NIMV giiniiniin
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Tablo 2. KOAH’a bagh akut solunum yetmezligi gelisen olgularin YBU verileri.

) Grup 1 Grup 2
Ozellikler (n=30) (n=143) p
NIMV uygulanan 27 (90.0) 118 (82.5) 0.419
Dogrudan NiMV 23 (76.7) 110 (76.9) 0.976
IMV sonrasi NiMV 4(13.3) 8 (5.6) 0,226
NIMV basarisizhig 4(17.6) 7 (6.3) 0.083
NIMV uygulama giini 5.2x28 7.7 £5.2 0.019
IMV uygulanan 11 (36.6) 34 (23.7) 0.170
Dogrudan iMV 7 (23.3) 27 (18.8) 0.577
NIMV basarisizligi, iIMV 4(13.3) 7 (4.9 0.101
IMV uygulama giinti 5277 7.8+10.3 0.459
YBU steroid kullanim giinii 4.6 £ 2.1 5.0+2.2 0.290
Septik sok varlig 3(10.0) 11(7.9) 1.000
YBU mortalite 2(6.7) 12 (8.3) 1.000
YBU giinii 7.1 +x7.5 8.6 7.6 0.343

IMV: Invaziv mekanik ventilasyon, NIMV: Noninvaziv mekanik ventilasyon, YBU: Yogun bakim tinitesi,

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastalig.

Grup 2’'ye gore anlaml olarak daha kisa oldugu
gorulda (p= 0.019, 5.2 + 2.8 ve 7.7 = 5.2 gun)
(Tablo 2).

YBA kalis giinii ve mortaliteleri acisindan karsi-
lastirnldiklarinda Grup 1 ve 2 arasinda istatistik-
sel olarak anlamli farklilik saptanmadi (sirasiyla;
p= 0.343, p= 1.000). Grup 1'de 2 (%6.7), Grup
2'de 12 (%8.3) hasta olmak Uzere toplam 14
(%8.1) hasta oldii. IMV uygulanan 45 olgunun
12 (%26.7)’si, uygulanmayan grupta ise 2
(%1.6) olgu kaybedildi (p< 0.001).

Ventilatér iligkili pnémoni: iki grupta entiibe edi-
len toplam 45 (%26.1) hastanin 8 (%17.7)’inde
gorilda. Grup 1’de 1 (%9,1) hastada, Grup 2'de
ise 7 (%20,5) hastada VIP gelisti (p= 0.657). ViP
etkenleri, 2 P aeruginosa, 2 Acinetobacter ba-
umannii, 1 Escherichia coli, 1 K. pneumoniae, 1
metisiline direncli Staphylococcus aureus, 1 Pro-
teus spp. idi. IMV uygulanan 45 hastada VIP sap-
tanan ve saptanmayanlar subgrup olusturularak
demografik 6zellikleri, BKI, giris APACHE II de-
gerleri, steroid kullanma giini, IMV giini, YBU
gunu, ve mortaliteleri karsilastirildiginda ista-
tistiksel olarak anlaml farklilk saptanmadi
(Tablo 3). VIP saptanan grupta diyabet ve kro-
nik kalp hastaligi varligi, saptanmayan gruba

gore anlamli olarak yuksek bulundu (sirasiyla;
p=0.039, p= 0.027). VIP gelisen ve gelismeyen
hastalar arasinda mortalite oranlarinda (sira-
siyla %25, %27) fark bulunmadi.

Genel Mortalite ve Risk Faktorleri

Mortaliteyi etkileyen faktorler icin Lojistik regres-
yon analizi uygulandiginda CRP yuksekliginin
mortaliteyi artirdigi (p= 0.016, OR: 1.01, CI %95:
1.00- 1.02), NIMV uygulamasimin mortaliteyi
azaltugr (p=0.022, OR: 0.033 CI %95: 0.00-0.61)
gosterildi (Tablo 4).

TARTISMA

Calismamizda gogus hastaliklar uzman hekimleri-
nin idaresindeki YBU'de ASY gelisen KOAH hasta-
larindaki genel mortalite ile pnémonisi olan KOAH
hastalarinin mortaliteleri benzer bulunmustur. Buna
karsilik IMV destegi uygulanan KOAH hastalarin-
da, mortalitenin yaklasik ¢ kat arttigi, yuksek
CRP degerinin mortaliteyi artiran, NIMV uygulama-
sinin ise azaltan faktorler oldugu saptanmustir.

TKP ile ilgili YBU kohort calismalarinda, KO-
AH’1in sik saptanan bir komorbidite oldugu goés-
terilmistir (22-24). KOAH’a eslik eden pnémoni
varligindaki mortalite oranlar ile ilgili farkli go-
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Tablo 3. iIMV uygulanan 45 KOAH olgusunun ventilatér iligkili pnémoni gelisimine gore karsilagtirnllmasi.

VIP var VIP yok

Hasta ozellikleri (n=38) (n=37) p
Yas 68.2 + 10.3 65.1 +11.2 0.465
Cinsiyet, Kadin/Erkek 4/4 8/29 0.181
Beden kitle indeksi 302+ 7.1 24.6 = 6.1 0.074
Giris APACHE Il degeri 22.5+6.6 245+ 7.1 0.460
Steroid kullanim gtina 55+6.3 27 1.7 0.417
TKP varligi 1(12.5) 10 (27.0) 0.657
IMV giini 120+ 11.0 6.1 £9.3 0.127
YBU giinii 18.1 £ 149 10.5 £10.8 0.099
Eslik eden hastaliklar

Diyabet 4 (50.0) 5 (13.5) 0.039

Kalp hastaligi 8 (100.0) 22 (59.5) 0.027
YBU mortalite 2 (25.0) 10 (27.0) 1.000

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, APACHE Il: Acute Physiology Assessment and Chronic Health Evaluation II,
TKP: Toplum kékenli pnémoni, IMV: Invaziv mekanik ventilasyon, YBU: Yogun bakim nitesi, VIP: Ventilator iliskili pnédmoni.

risler bildiren calismalar mevcuttur. ispanya’da
yapilan ¢ok merkezli ¢calismada, KOAH’1 olan
124 olguda gelisen pnémoni varliginda mortali-
te %8 olarak bildirilmistir (10). Rello ve arkadas-
lan ise, ciddi TKP nedeniyle YBU’de takip edilen
176 KOAH hastasi ile KOAH’1 olmayan 252 has-
tay1 karsilastirmislar, KOAH'Ii gruptaki mortali-
teyi (%30.1’e karsilik %21.4) ve IMV ihtiyacini
(%88’e karsilik %72), anlamli olarak daha yuk-
sek bulmuslardir (9).

Bugline kadar yapilan ¢alismalarda siklikla pno-
moni gelisen olgularda KOAH varliginin mortali-
te ve morbidite Uzerine etkisi arastirilmistir. Bu-
na karsilik KOAH olgularinin akut alevlenmele-
rindeki pnémoni varliginin klinik seyirlerine etki-
si Uizerine sinirh sayida calisma mevcuttur. Zvez-
din ve arkadaslari, KOAH alevlenmeleri nede-
niyle hospitalize edilen hastalarin postmortem

analizinde, pnémoninin; kalp yetmezligi ve pul-
moner emboliyle birlikte erken 6lim nedenleri
arasinda en basta geldigini bildirmislerdir (25).

Lieberman ve arkadaslari pndmoniye bagh 23
KOAH akut alevlenmesiyle diger nedenlere se-
konder gelisen 190 alevlenme olgusunu karsi-
lastirmuslar, IMV gereksinimini (sirasiyla %17’ye
%5), YBU ihtiyacini (%26’ya %7) ve mortaliteyi
(%13’e %1) pnomonili grupta anlaml olarak
yluksek bulmuslardir (26). Arastirmacilar, hasta-
neye basvuru esnasinda alinan AKG degerlerin-
de, pnémonili grubun PaO, ortalamasinin daha
distik oldugunu saptamuslardir. Birebir hasta
bazinda degerlendirdiklerinde ise, pnémoni di-
sindaki nedenlerle atak gelisen olgularin énemli
bir kisminin da pnémonili olgulardan daha kot
degerlere sahip oldugunu tespit etmislerdir. Gir-
sel, KOAH nedeniyle YB(I’de IMV uygulanan 86

Tablo 4. KOAH hastalarinda genel mortalite ile iliskili risk faktorlerinin coklu lojistik regresyon analizi.

OR %95 ClI p
C-reaktif protein 1.016 1.003-1.029 0.016
NiMV 0.033 0.002-0.611 0.022

OR: Odds orani, Cl: Giiven araligi, NIMV: Noninvaziv mekanik ventilasyon, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastalig.
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olguda TKP varliginin IMV siiresine etki etmedi-
gini belirtmistir (27). Bizim ¢alismamizda her iki
grup arasinda mortalite, YBU giinii, IMV giini
acisindan farklilik bulunmamistir. Pnémonili ol-
gularla diger olgularin giriste gerek hipoksemi
gerekse demografik ve diger klinik ozellikler aci-
sindan farklilik géstermemesinin klinik seyir agi-
sindan benzerlik teskil ettigini diistinmekteyiz.

Calismamizda pnémoniye sekonder ASY gelis-
mis KOAH olgularinda mortalite %6.7 bulun-
mustur. Tamaminda mekanik ventilasyon deste-
gi gereken bu grupta, NIMV olgularin %76.7’sin-
de uygulanan ilk yéntem olmus, %82.4 basari
saglanmistir. TiUm olgularn iceren lojistik regres-
yon analizimizde NIMV uygulamasinin mortalite-
yi azaltan faktor oldugu saptanmistir. Calisma-
mizda NIMV uygulama oranimiz diger calismala-
ra gére daha yiiksek bulunmus olup bunun tni-
temizdeki sirekli uzman hekim ve NIMV dene-
yimli hemsire ekibinin varligi, basarisizliginin da-
ha diistik ve mortalitenin daha diistik bulunma-
sina katki sagladigi dustuntlmektedir (9,28).
Pnémoniye bagl akut hipoksik solunum yet-
mezligi gelisen hastalarin, sekresyon sorunu
basta olmak tizere genelde NIMV icin kétii aday
olduklar ileri stralmistiir (29). Ancak son doé-
nemde yapilan ¢esitli calismalarda 6zellikle KO-
AH'’1 olan ciddi pnémonililerde gelisen hipoksik
solunum yetmezliginde NIMV’nin basari oraninin
arttigi bildirilmektedir (30,31). Confalonieri ve
arkadaslari, ciddi pndmoni nedeniyle ASY gelis-
mis 56 olguda standart tedaviyle NIMV uygula-
masini karsilastirmislar, NIMV uygulanan grupta
entiibasyon gereksinimi ile YBU yatis stiresinin
anlamli olarak azaldigini bildirmislerdir (30).
KOAH'1 olan pnémonili olgularda NIMV uygula-
masinin daha basarili oldugunu saptayan aras-
tirmacilar bu alt gruptaki hastalarin hicbirinde
iIMV’ye gerek duymazken, mortalite oranini %8.3
olarak bildirmislerdir. Rello ve arkadaslari, NIMV
uygulamasinda basarisizlik yasadiklart KOAH ve
pnémoni olgularinda geciken IMV’nin mortalite-
yi artiran bir faktor oldugunu ileri stirmislerdir
(9). Calismamizda NIMV basarisizhigi nedeniyle
iMV’ye gecilen 11 olguda da mortalite saptan-
mamistir.

Yapilan calismalarda, eslik eden hastaliklar,
uzamis hastane yatisi ve entiibasyon, antimikro-
biyal ajan maruziyeti gibi faktérlerin VIP etyolo-

jisinde rol oynadig: bildirilmistir (32,33). Calis-
mamizda entiibe edilerek IMV destegi verilen 45
KOAH olgusunu inceledigimizde, sadece diya-
bet ve kronik kalp hastaligi varligi VIP gelisen
grupta anlaml olarak daha yiuksek bulunmustur.

Nseir ve arkadaslari, KOAH hastalarinda gelisen
VIP’in, yiiksek mortalite, uzamis IMV ve yogun
bakim yatis giintiyle iliskili oldugunu géstermis-
lerdir (34). Turkoglu ve arkadaslar ise dahili
YB(I'lerde yiiksek riskli mikroorganizmalarla ge-
lisen VIP varliginda mortalitenin degismedigini
buna karsilik yogun bakim ve IMV siiresinin art-
tigini belirtmislerdir (35). Calismamizda IMV uy-
gulanan ve VIP gelisen sekiz olgunun mortalite-
si, VIP gelismeyen 37 olgununkinden farkli bu-
lunmazken, IMV ve yogun bakim kalis siiresi is-
tatistiksel olarak anlamli olmasa da daha yuk-
sek bulunmustur. VIP gelisen gruptaki hasta sa-
yisinin ve buna bagli olarak mortalite oraninin
dustklugi, istatistiksel kiyaslama icin kisitlayici
faktor olarak éngoralmustir.

Steroid tedavisinin, pnémonili hastalarin klinik
seyrine etkisi Uizerine, kullanma stresi ve sekli-
ne gore birbirinden farkli sonuclar bildirilmistir
(36-39). Kronik steroid tedavisi alan KOAH has-
talarinda, TKP gelistigi takdirde mortalitenin da-
ha ytksek oldugu ileri strtlmustir (9). Son yil-
larda yapilan calismalarda ise, ciddi TKP hasta-
larinda antibiyotik tedavisine eklenen kortikos-
teroidin mortalite ve mekanik ventilasyon siire-
sine olumlu yonde etki ettigi savunulmaktadir
(38,39). Sonuglarimizda, pnémonisi olan ve ol-
mayan hastalarimiz arasinda kortikosteroid te-
davisinin 6nceki ve YB{’deki kullanimi acisin-
dan fark bulunmadi. Steroid, olgularimizda ciddi
pndmoni nedeniyle kullanilmamasina karsin
KOAH’a bagli ASY nedeniyle baslanilan steroid
tedavisinin glincel bilgiler 1s1ginda prognoza etki
etmesi mumkindur.

Ucgun ve arkadaslari, YB(’de takip ettikleri 151
KOAH olgusunda hastane mortalitesiyle iliskili
en énemli faktérlerin IMV ihtiyaci ve IMV’ ye
bagh gelisen komplikasyonlar oldugunu sapta-
muglardir (40). Ayni calismada genel mortalite
%33.1, IMV uygulananlarda %52.9 bulunmusken
calismamizda genel mortalite %8.1, IMV uygula-
nan hastalarda %26.6 ile daha diistik bulunmus
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olmasina karsin, U¢gun ve arkadaslarinin calis-
malarindaki hastalarin ortalama APACHE II de-
geri 23.7 ile bizim olgularimizin verilerinden da-
ha ylksek (pnémonisi olan grupta 21.8, pno-
monisi olmayan grupta 19.7) idi.

Menendez ve arkadaslari yakin zamanda
TKP’de mortalite prediktorleri olarak pnémoni
ciddiyet indeksi, CRB65 (Confusion, Respira-
tory rate, Bloodpressure, > 65 yas) skalasi ile
yiksek CRP degerini anlamli saptamislardir
(41). Diger bir ¢alismada, infeksiyon disi etyo-
lojilere de sahip hasta poptilasyonunda, giris
CRP degerleri yliksek olan olgularin multiorgan
yetmezligi ve mortalite gelisme riskinin de artti-
g1 belirtilmistir (42). Calismamizda yliksek CRP
degerinin ASY’li KOAH hastalarinda tiim faktoér-
ler ile beraber degerlendirildiginde YB(’de mor-
taliteyi etkileyen risk faktorii oldugu gosterildi.
CRP yiksekliginin; infeksiyona sekonder akut
inflamasyonun ve KOAH’a sekonder kronik sis-
temik inflamasyonun boyutlarini yansittig: bilin-
mektedir (43). Olgularimizin agir KOAH'lilar-
dan olusmasi; temelde siddetli sistemik infla-
masyona sahip olduklarini, alevlenmeye yol
acan infeksiyonlarla birlikte daha da artan infla-
masyonun olgularimizda mortalite riskini artir-
dig1 distnilda.

Sonug olarak, KOAH’a bagh ASY gelisen olgu-
larda TKP varliginin, IMV ihtiyacini , YBU kalis
siiresini ve mortaliteyi etkilemedigi saptandi.
Buna karsilik IMV ihtiyaci olan hastalarda genel
mortalitenin Gi¢ kat arttigi bulundu. Yiksek CRP
degerinin mortalite icin olumsuz, NIMV uygula-
masinin ise olumlu faktorler oldugu tespit edildi.
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