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G‹R‹fi
KOAH tüm dünya ülkelerinde önemli bir morbidite ve mor-

talite nedenidir. Dünya Sa¤l›k Örgütü verilerine göre dünya-
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ARAfiTIRMA

ÖZET

Diabetes mellitusun (DM) kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤› (KOAH) ataklar›n›n seyrine etkisini araflt›r -

mak amac›yla geriye dönük karfl›laflt›rmal› bir çal›flma yap›ld›. 1 Ocak 1997 ile 31 Aral›k 1999 tarihleri ara -

s›nda klini¤imizde yatarak tedavi gören, eflzamanl› DM’si olan toplam 75 KOAH’l› olgu de¤erlendirmeye al›n -

d› ve DM olmayan 637 olgu aras›ndan rastgele seçilerek oluflturulan 75 olguluk kontrol grubu ile demogra -

fik özellikler, eflzamanl› hastal›k, infeksiyon etkenleri, klinik durumlar›, mortalite, yat›fl s›kl›¤› ve süresi yö -

nünden karfl›laflt›r›ld›. ‹statistiksel analiz için χ2
, Fisher kesin olas›l›k testi, Kruskal Wallis testi, tek yönlü

varyans analizi, Mann Whitney U testi ve t testi kullan›ld›. DM grubunda olgular›n %74.7’si, kontrol gru -

bunda ise %80’i erkek olup, yafl ortalamas› 68.6±7.0 ve 69.4±9.1 olarak hesapland›. Her iki grupta da en

s›k rastlanan eflzamanl› hastal›¤›n koroner arter hastal›¤› oldu¤u gözlendi. Hastanede yat›fl süresi ise DM gru -

bunda kontrol grubuna göre istatistiksel olarak daha uzun bulundu (13.7±9.8 ve 10.1±6.0 gün; p=0.007).

Balgam kültür pozitifli¤i DM grubunda (%50), kontrol grubundan (%28) yüksek bulundu (p=0.022), ancak

iki grup aras›nda infeksiyona neden olan bakteri türleri aç›s›ndan anlaml› bir farkl›l›k gözlenmedi. ‹ki grup

aras›nda yat›fl s›kl›¤›, klinik durum, komplikasyon ve mortalite aç›s›ndan belirgin bir farkl›l›k saptanmad›. Bu

çal›flman›n sonucunda, DM’nin,  hastanede kal›fl süresini uzatmas› d›fl›nda KOAH ataklar›n›n seyri üzerinde

belirgin bir etkisi olmad›¤› izlenimi edinildi. 
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ABSTRACT

The Effect of Diabetes Mellitus on Chronic Obstructive Pulmonary Disease

Exacerbations

We conducted a retrospective comparative study to determine the effect of diabetes mellitus (DM) on chron -

ic obstructive pulmonary disease (COPD) exacerbations. We evaluated consecutively 75 patients hospitalized

for acutely exacerbated COPD with DM and compared with a control group of COPD exacerbations with -

out DM between 1997-99 years. We randomly selected 75 of 637 COPD patients without DM hospitalized

in our clinic. We analyzed demographic characteristics, clinical features, sputum culture, frequency and dura -

tion of hospitalization, and mortality rates. Chi-square, Fishers’s exact test, Kruskal Wallis, one-way variance

analysis, Mann Whitney U and student t tests were used for statistical analysis. In case group, 74.7% of the

patients and 80% of the control group were male. The mean age was 69.0 years (68.6±7.0 years in the DM

group, 69.4±9.1 years in the control group). The most common coexisting disease was coronary artery dis -

ease in both groups. The mean duration of hospitalization in patients with DM was 13.7±9.8 days, whereas

for the patients without DM it was 10.1±6.0 days (p=0.007). The sputum culture was positive in 50% of

the patients with DM versus 28.0% in the control group (p=0.022) but no difference was observed between

two groups as for causative agents. As for frequency of hospitalization, clinical features, and mortality, no

statistically significant differences were found between the groups. In conclusion, DM was not found to be a

significant factor effecting COPD exacerbations except for the duration of hospitalization.

Key words: COPD, exacerbation, diabetes mellitus, and coexisting disease

Yaz›flma adresi: Y. Doç. Dr. Tuncay Göksel
Ege Üniversitesi T›p Fakültesi Gö¤üs Hastal›klar› Anabilim Dal›
35100 Bornova-‹zmir
Tel: 0232 3881423; Faks: 0232 3887192
e-posta: tgoksel@med.ege.edu.tr



TORAKS DERG‹S‹ • C‹LT 3, SAYI 1 • N‹SAN 2002 27

Diabetes Mellitusun Kronik Obstrüktif Akci¤er Hastal›¤› Ataklar›n›n Seyri Üzerindeki Etkisi

da 600 milyon KOAH’l› hasta bulunmakta, her y›l 2.3 mil-

yon kifli bu hastal›k nedeniyle ölmektedir [1]. 

KOAH’l› olgular›n büyük ço¤unlu¤u 50 yafl›n üzerindedir

ve hastal›¤›n prevalans› yafl ilerledikçe artmaktad›r [2]. ‹leri

yafl ve sigara al›flkanl›¤›n›n KOAH’l› hastalarda tabloya baz›

kronik hastal›klar›n efllik etmesine yol açmas› kaç›n›lmazd›r.

En s›k saptanan eflzamanl› hastal›klar genellikle kardiyovas-

küler sistem hastal›klar›d›r. Hem do¤rudan ileri yafl›n hem de

eflzamanl› hastal›klar›n prognoza olumsuz katk›da bulundu¤u

bildirilmektedir [3,4]. Bu çal›flmalarda genellikle kardiyovas-

küler hastal›klar›n prognostik rolüne de¤inilmektedir.

DM’nin KOAH ataklar›n›n seyrine katk›s› üzerine bilgiler

çok k›s›tl›d›r. 

DM’nin KOAH ataklar›n›n seyrine etkisini araflt›rmak

amac›yla planlanan bu çal›flma-

da, klini¤imizde yatarak tedavi

gören DM olan ile olmayan

KOAH’l› olgular geriye dönük

olarak karfl›laflt›r›lm›flt›r.  

GEREÇ VE YÖNTEM
1 Ocak 1997 ile 31 Aral›k 1999

tarihleri aras›nda klini¤imizde

yatarak tedavi gören tüm KO-

AH’l› olgular “Hasta Takip ve

Epikriz Program›” [5] yard›m›yla

belirlendi. Üç y›ll›k süre içinde

712 KOAH’l› olgunun, toplam

1098 akut atak nedeniyle hasta-

nede yatarak tedavi gördü¤ü an-

lafl›ld›. Bu 712 olgunun 75’inde

ayn› zamanda DM bulunmak-

tayd›. DM olmayan 637 olgu

aras›ndan yat›fl s›ras›na göre her

8 hastadan biri seçilerek 75 ol-

gudan oluflan bir kontrol grubu

oluflturuldu. Birden fazla kez

hastaneye yat›r›lan olgular›n sa-

dece son yat›fl dosyalar› de¤er-

lendirmeye al›nd›. Yetmifl befler

olgudan oluflan 2 grup geriye

dönük olarak analiz edilerek,

yafl, cinsiyet, sigara öyküsü, efl-

zamanl› hastal›k, KOAH ve

DM süresi, infeksiyon etkenleri,

yat›fl s›kl›¤› ve süresi, arter kan

gazlar› de¤erleri, klinik durum-

lar› ve mortalite yönünden kar-

fl›laflt›r›ld›. Ayr›ca DM grubu in-

süline ba¤›ml› diabetes mellitus

(‹BDM), insüline ba¤›ml› olma-

yan diabetes mellitus (‹BODM)

olarak ikiye ayr›l›p birbiriyle ve

kontrol grubu ile karfl›laflt›r›ld›.

Klinik durumun fliddeti arter

kan gazlar› testleri ile karfl›laflt›-

Tablo I. Olgular›n demografik özellikleri

DM Grubu Kontrol Toplam

(n=75) Grubu (n=75) (n=150)

‹BDM ‹BODM Toplam

(n=22) (n=53) (n=75)

Erkek 16 (%72.7) 40 (%75.5) 56 (%74.7) 60 (%80.0) 116 (77.3)

Kad›n 6 (%27.3) 13 (%24.5) 19 (%25.3) 15 (%20.0) 34 (%22.7)

Yafl* 67.3±6.4 69.2±7.2 68.6±7.0 69.4±9.1 69.0±8.1

(53-82) (48-86) (48-86) (43-88) (43-88)

KOAH süresi* 15.9±9.0 14.2±10.8 14.7±10.2 14.2±10.0 14.5±10.1

(4-40) (1-45) (1-45) (1-45) (1-45)

Sigara 57.8±25.0 62.5±30.8 61.2±9.2
a

50.9±27.7
a

56.0±28.9

(paket y›l›)* (10-100) (10-180) (10-180) (5-150) (5-180)

DM: Diabetes mellitus, ‹BDM: ‹nsüline ba¤›ml› diabetes mellitus, ‹BODM: ‹nsüline ba¤›ml› 

olmayan diabetes mellitus

*Ortalama de¤erler
ap= 0.04

Tablo II. Eflzamanl› hastal›klar

Eflzamanl› hastal›klar DM Grubu (n=75) Kontrol Grubu (n=75) Toplam (n=150)

Koroner A.H. 22 (%29.3) 20 (%26.7) 42 (%28)

Hipertansiyon 18 (%24) 15 (%20) 33 (%22)

Kronik kalp yetersizli¤i 12 (%16) 10 (%13.3) 22 (%14.7)

Bronfliektazi 8 (%10.7) 7 (%9.3) 15 (%10)

Gut 3 (%4) - 3 (%2)

Hipertiroidi 2 (%2.7) - 2 (%1.3)

Romatoid artrit 1 (%1.3) 1 (%1.3) 2 (%1.3)

Peptik ülser - 2 (%2.7) 2 (%1.3)

Kronik böbrek yetersizli¤i - 2 (%2.7) 2 (%1.3)

Sarkoidoz 1 (%1.3) 1 (%1.3) 2 (%1.3)

Bronfl kanseri - 1 (%1.3) 1 (%0.7)

‹. pulmoner fibrozis 1 (%1.3) - 1 (%0.7)

Siroz - 1 (%1.3) 1 (%0.7)

KLL - 1 (%1.3) 1 (%0.7)

KML 1 (%1.3) - 1 (%0.7)

Larinks kanseri 1 (%1.3) - 1 (%0.7)



r›ld›. Olgular›n önemli bir bölümünde atak s›ras›nda solu-

num fonksiyon testi (SFT) yap›lmam›fl olmas› nedeniyle SFT

sonuçlar› de¤erlendirmeye al›nmad›.

‹statistiksel analiz için s›kl›klar›n karfl›laflt›r›lmas›nda Fis-

her olas›l›k testi, χ2, ortalamalar›n karfl›laflt›r›lmas›nda stu-

dent t ve Mann Whitney U testleri, 2’den fazla grubun kar-

fl›laflt›r›lmas›nda tek yönlü varyans analizi ve Kruskal Wallis

testi kullan›ld›. Analiz için SPSS sürüm 8.0 kullan›ld›. An-

laml›l›k düzeyi 0.05 kabul edildi. 

SONUÇLAR
DM grubunda olgular›n

%74.7’si, kontrol grubunda ise

%80’i erkek olup yafl ortalamas›

68.6±7.0 ve 69.4±9.1 olarak he-

sapland›. KOAH süresi aç›s›n-

dan 2 grup aras›nda fark gözlen-

medi (Tablo I). DM grubunda,

ortalama diyabet süresi 6.7±4.8

y›l olup, hastalar›n 53’ü

(%70.7) ‹BODM, 22’si (%29.3)

‹BDM olgusuydu. Sigara anam-

nezi karfl›laflt›r›ld›¤›nda, DM

grubunda kontrol grubuna göre

tüketilen sigara miktar›n›n fazla

oldu¤u görüldü (p=0.04). 

Her iki grupta da en s›k rastla-

nan eflzamanl› hastal›¤›n koro-

ner arter hastal›¤› oldu¤u göz-

lendi. DM grubunda kardiyo-

vasküler hastal›klar hafifçe daha

yüksek olmas›na ra¤men arada

istatistiksel olarak fark saptan-

mad› (Tablo II).

Hastaneye yat›fl s›kl›¤›na ba-

k›ld›¤›nda, DM grubu ile kon-

trol grubu (1.4±0.7 ve 1.7±1.2

kez) aras›nda anlaml› bir fark

saptanmad›. Yat›fl süresi ise DM

grubunda kontrol grubuna göre

istatistiksel olarak daha uzun

bulundu (13.7±9.8 ve 10.1±6.0

gün; p=0.007). DM grubu kendi

içinde karfl›laflt›r›ld›¤›nda,

‹BDM ile ‹BODM olgular› ara-

s›nda istatistiksel fark gözlen-

medi (Tablo III). 

Arter kan gazlar› incelendi¤in-

de, gruplardaki yat›fl PaO2 ve Pa-

C O2 de¤erlerinin birbirine yak›n

olmas›, KOAH ata¤›n›n fliddeti

yönünden gruplar aras›nda fark

bulunmad›¤›n› düflündürdü

(Tablo III). Ancak hastaneden
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Göksel T. ve ark.

Tablo III. Klinik durum

DM Grubu Kontrol Toplam

(n=75) Grubu (n=75) (n=150)

‹BDM ‹BODM Toplam

(n=22) (n=53) (n=75)

Yat›fl süresi* 13.5±9.2 13.8±10.2 13.7±9.8a 10.1±6.0a 11.9±8.3

(4-36) (2-62) (2-62) (1-31) (1-62)

Yat›fl s›kl›¤›* 1.5±0.9 1.4±0.7 1.5±0.8 1.7±1.2 1.6±1.0

(1-5) (1-4) (1-5) (1-6) (1-6)

PaO2 yat›fl* 53.6±14.7 59.4±15.2 57.6±15.2 55.8±14.6 56.6±14.8

(30-79) (32-92) (30-92) (28-90) (28-92)

PaO2 ç›k›fl* 64.6±14.9 71.0±8.9 68.8±11.6b 61.9±11.4b 64.9±11.9

(42-89) (48-85) (42-89) (41-81) (41-89)

PaCO2 yat›fl* 47.7±14.3 44.7±15.0 45.6±14.8 48.7±14.4 47.3±14.6

(29-87) (20-93) (20-93) (26-83) (20-93)

PaCO2 ç›k›fl* 47.4±10.9 47.5±9.7 47.5±9.9 46.4±9.4 46.9±9.6

(34-75) (26-74) (26-75) (27-71) (26-75)

M. ventilasyon 3 (%13.6) 1 (%1.9) 4 (%5.3) 5 (%6.7) 9 (%6.0)

Mortalite 3 (%13.6) 2 (%3.8) 5 (%6.7) 5 (%6.7) 10 (%6.7)

DM: Diabetes mellitus, ‹BDM: ‹nsüline ba¤›ml› diabetes mellitus, ‹BODM: ‹nsüline ba¤›ml› 

olmayan diabetes mellitus

*Ortalama de¤erler           
ap=0.007,    bp=0.006 

Tablo IV. ‹nfeksiyon etkenleri

Etkenler DM Grubu Kontrol Grubu Toplam

‹BDM ‹BODM Toplam

H. influenzae - 9 (%42.9) 9 (%39.1) 2 (%14.3) 11 (%29.7)

S. pneumoniae - 3 (%14.3) 3 (%13.0) 5 (%35.7) 8 (%21.6)

M. catarrhalis - 2 (%9.5) 2 (%8.7) - 2 (%5.4)

K. pneumoniae 1 (%50) 3 (%14.3) 4 (%17.4) 1 (%7.1) 5 (%13.5)

Enterobacter tür. - 2 (%9.5) 2 (%8.7) 3 (%21.4) 5 (%13.5)

A. pneumoniae 1 (%50) - 1 (%4.3) 2 (%14.3) 3 (%8.1)

P. aeruginosa - 2 (%9.5) 2 (%8.7) - 2 (%5.4)

S. aureus - - - 1 (%7.1) 1 (%2.7)

Toplam 2 (%100) 21 (%100) 23 (%100) 14 (%100) 37 (%100)

DM: Diabetes mellitus, ‹BDM: ‹nsüline ba¤›ml› diabetes mellitus, ‹BODM: ‹nsüline ba¤›ml› 

olmayan diabetes mellitus



taburcu olurken, DM grubundaki olgularda PaO2 d e ¤ e r i n d e k i

düzelmenin daha iyi oldu¤u dikkati çekti (p=0.006). ‹BDM ile

‹BODM olgular› aras›nda ve kontrol grubu ile ‹BDM olgular›

aras›nda fark görülmezken, ‹BODM olgular› ile kontrol grubu

aras›nda anlaml› farkl›l›k bulunmaktayd› (p=0.001). Hastane-

den ç›k›fl PaCO2 de¤erleri aras›nda gruplar aras›nda istatistik-

sel olarak anlaml› fark bulunmamaktayd›. 

DM grubunda 4 (%5.3), di¤er grupta 5 olguya (%6.7) me-

kanik ventilasyon uyguland›. Hem solunum yetersizli¤ine

girme hem de mekanik ventilasyon uygulanma aç›s›ndan iki

grup aras›nda istatistiksel olarak anlaml› bir fark saptanmad›. 

Olgular›n 96’s›nda balgam kültürü yap›ld› ve 37’sinde

(%38.5) üreme gözlendi. Üreme oran› DM grubunda %50

(23/46 olgu), kontrol grubunda %28 (14/50 olgu) idi. DM gru-

bunda gözlenen daha yüksek üreme oran› istatistiksel olarak

anlaml› bulundu (p=0.022). En s›k saptanan infeksiyon etke-

ninin H.influenzae (%29.7) oldu¤u gözlendi (Tablo IV). DM

grubunda yine en s›k etken H.influenzae (%39.1) iken, kontrol

grubunda ilk s›ray› S . p n e u m o n i a e(%35.7) almaktayd›. KOAH

ataklar›n›n en s›k görülen nedenleri olan S. pneumoniae,

H. influenzae v e M. catarrhalis’i

topluca ele al›p, hem iki grubu

ve diyabetikleri ‹BODM ve

‹BDM olarak ikiye ay›r›p 3 grubu

karfl›laflt›rd›¤›m›zda arada istatis-

tiksel olarak anlaml› bir fark sap-

tanmad› (Tablo V). Gram (-)

nonfermantatif ve enterik basil-

ler bir grup yap›ld›¤›nda (P. aeru -

ginosa, K. pneumoniae, A. pne -

umoniae, Enterobacter t ü r. ) h e m

iki grup hem de 3 grup aras›nda

istatistiksel olarak anlaml› bir

fark gözlenmedi (Tablo VI).

Hastaneye yat›fl s›ras›nda, DM

grubunda 14 (%18.7), kontrol grubunda 12 (%16) olguda

tabloya pnömoni efllik etmekteydi (p>0.05). 

Her iki grupta da 5 olgunun yaflam›n› yitirmesi nedeniyle,

mortalite ayn› düzeyde bulundu (%5.7). 

TARTIfiMA
KOAH geliflimi için en önemli risk faktörü olan sigara ayn›

zamanda kardiyovasküler hastal›klar için de ciddi bir tehlike-

dir. Ayr›ca hipoksi kardiyak hastal›klar› tetiklemektedir.

Hastalar›n ço¤unlu¤unun ileri yafllarda olmas› nedeniyle di-

¤er kronik hastal›klara da s›k rastlanmaktad›r. Bizim çal›flma-

m›zda da, her iki gruptaki hastalar›n ileri yafllarda oldu¤u ve

kalp hastal›klar›n›n (özellikle koroner arter hastal›¤›n›n) en

s›k gözlenen eflzamanl› hastal›k oldu¤u dikkati çekmektedir.

Ancak iki grup aras›nda yafl ve eflzamanl› hastal›k da¤›l›m›

yönünden belirgin bir fark gözlenmedi.

Kronik hastal›k, uygulanan tedaviler ve infeksiyonlar

DM’nin belirgin hale gelmesine yol açabilmekte ya da seyrini

olumsuz yönde etkileyebilmektedir. Ayr›ca DM vücut savunma

mekanizmalar›n› olumsuz yönde

etkileyerek infeksiyonlar›n gelifl-

mesini kolaylaflt›r›p, daha farkl›

ya da agresif seyretmesine neden

olabilmektedir. Koziel, DM’nin

alt solunum yolu infeksiyonlar›n-

da ba¤›ms›z bir risk faktörü oldu-

¤unu, tüberküloz, stafilokok ve

Gram (-) bakteri infeksiyonlar›

s›kl›¤›n› art›rd›¤›n› belirtmekte-

dir [6]. Leelarasamee ve arkadafl-

lar›n›n geriye dönük çal›flmas›n-

da, ciddi pnömokok infeksiyon-

lar›nda DM’nin mortaliteye kat-

k›da bulundu¤u gözlenmifltir [7]. 

DM’nin KOAH üzerine etki-

TORAKS DERG‹S‹ • C‹LT 3, SAYI 1 • N‹SAN 2002 29

Diabetes Mellitusun Kronik Obstrüktif Akci¤er Hastal›¤› Ataklar›n›n Seyri Üzerindeki Etkisi

Tablo V. S›k görülen bakteriler (S. pneumoniae, H. influenzae ve 

M. catarrhalis)

Etkenler DM Grubu Kontrol Grubu Toplam

‹BDM ‹BODM Toplam

S›k görülenler* - 14 (%66.7) 14 (%60.9) 7 (%50) 21 (%56.8)

Di¤erleri 2 (%100) 7 (%33.3) 9 (%39.1) 7 (%50) 16 (%43.2)

Toplam 2 (%100) 21 (%100) 23 (%100) 14 (%100) 37 (%100)

DM: Diabetes mellitus, ‹BDM: ‹nsüline ba¤›ml› diabetes mellitus, ‹BODM: ‹nsüline ba¤›ml› 

olmayan diabetes mellitus

*p>0.05

Tablo VI. Gram (-) nonfermantatif ve enterik basiller (Pseudomonas 

aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter pneumoniae, 

Enterobacter türleri)

Etkenler DM Grubu Kontrol Grubu Toplam

‹BDM ‹BODM Toplam

Gram (-)* 2 (%100) 7 (%33.3) 9 (%39.1) 6 (%42.9) 15 (%40.5)

Di¤erleri - 14 (%66.7) 14 (%60.8) 8 (%57.1) 22 (%59.5)

Toplam 2 (%100) 21 (%100) 23 (%100) 14 (%100) 37 (%100)

DM: Diabetes mellitus, ‹BDM: ‹nsüline ba¤›ml› diabetes mellitus, ‹BODM: ‹nsüline ba¤›ml› 

olmayan diabetes mellitus

*p>0.05



lerini inceleyen çok az çal›flma bulunmaktad›r. Incalzi ve ar-

kadafllar›n›n 270 KOAH’l› olguda mortaliteye katk›da bula-

nan eflzamanl› hastal›klar› araflt›rd›klar› çal›flmalar›nda en

s›k, hipertansiyon (%28), DM (%14) ve iskemik kalp hasta-

l›¤› (%10) saptam›fllard›r. Böbrek yetersizli¤i ile iskemik kalp

hastal›¤›n›n prognozla yak›n iliflkisi oldu¤u gözlenirken, DM

ile aras›nda böyle bir iliflki kurulamam›flt›r [8].

Klini¤imizde KOAH akut ataklar› s›ras›nda meydana ge-

len mortalite nedenlerini araflt›ran bir çal›flmada, kalp hasta-

l›klar› ile böbrek yetersizli¤inin ve bunlara ba¤l› ortaya ç›kan

komplikasyonlar›n mortalitede önemli rol oynad›¤› gözlen-

mifltir. Yaflam›n› yitiren 68 olgunun beflinde DM oldu¤u ve

bunlarda da DM’nin do¤rudan mortaliteye katk›da bulunma-

d›¤› saptanm›flt›r [9]. 

KOAH ataklar›nda tedavinin baflar›s›n›n hastal›¤›n a¤›rl›-

¤›, yafl ve eflzamanl› hastal›klardan olumsuz yönde etkilendi-

¤i bildirilmektedir [10,11]. Ancak Dewan ve arkadafllar›n›n

ayaktan tedavi edilen KOAH ataklar›n› analiz ettikleri geri-

ye dönük çal›flmalar›nda, antibiyotik tedavisinin baflar›s›n›n

hastal›¤›n ve ata¤›n fliddetinden etkilendi¤i, ancak yafl ve efl-

zamanl› hastal›ktan etkilenmedi¤i saptanm›flt›r [12]. 

Loukides ve arkadafllar› DM’nin KOAH ataklar› üzerin-

de etkisini araflt›rm›fllard›r [13]. Bu çal›flmada DM’li hasta-

lar›n hastanede daha uzun süre yatt›¤› ve ‹BDM olgular›n-

da Gram (-) bakteri infeksiyonlar›n›n daha s›k oldu¤u göz-

lenmifltir. 

KOAH’l› olgularda geliflen infeksiyonlar›n en önemli ne-

denleri H. influenzae, S. pneumoniae ve M. catarrhalis’dir [14].

Türkiye’de yap›lan bir çal›flmada alevlenmelerin %34.8’in-

den H. influenzae, %19.6’s›ndan S. pneumoniae sorumlu bu-

lunmufltur [15]. Bizim çal›flmam›zda ataklara en s›k neden

olan infeksiyon etkeni H. influenzae (%29.7) idi; H. influen -

zae, S. pneumoniae ve M. catarrhalisinfeksiyonlar›n %56.8’in-

den sorumlu bulunmufltur. Bu üç bakteriyi bir grupta topla-

y›p, diyabetik hastalarla kontrol grubunu karfl›laflt›rd›¤›m›zda

arada istatistiksel bir fark gözlenmemektedir. Diyabetik, özel-

likle ‹BDM’li hastalarda Gram (-) bakteri infeksiyonlar›n›n

s›k gözlendi¤i belirtilmektedir [6,13]. Bizim çal›flmam›zda her

iki grupta da Gram (-) bakteri infeksiyonuna s›k rastland›,

ancak bu oran diyabetiklerde daha yüksek de¤ildi.

Ayr›ca bu çal›flmada solunum yetersizli¤i, mekanik venti-

lasyon uygulamas› ve mortalite aç›s›ndan iki grup aras›nda

belirgin bir fark gözlenmedi. Bu durum DM’nin KOAH atak-

lar›n›n daha a¤›r seyretmesine neden olmad›¤›n› göstermek-

tedir. Ancak diyabetik olgularda yat›fl süresi uzamaktad›r.

Bunda hastal›¤›n fliddetinden daha çok kan flekeri regülasyo-

nunun rol oynad›¤›n› düflünmekteyiz.

Bu çal›flma, DM’nin KOAH ataklar›n›n s›kl›¤›n› ve seyri-

ni çok fazla de¤ifltirmedi¤ini göstermektedir. ‹nfeksiyondan

sorumlu etkenlerin diyabetik olmayan KOAH’l›lara göre

farkl›l›k göstermemesi nedeniyle, diyabetik KOAH’l› olgula-

r›n akut ataklar›nda, ampirik antibiyotik tedavisine bafllar-

ken standart yaklafl›m›n d›fl›nda davranmaya gerek olmad›¤›-

n› düflünmekteyiz. 
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