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OZET

Diabetes mellitusun (DM) kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) ataklarinin seyrine etkisini arastir -
mak amaciyla geriye doniik karsilagtirmals bir caligma yapildi. 1 Ocak 1997 ile 31 Aralik 1999 tarihleri ara -
sinda klinigimizde yatarak tedavi goren, eszamanli DM’si olan toplam 75 KOAH’l1 olgu degerlendirmeye alin -
di ve DM olmayan 637 olgu arasindan rastgele secilerek olusturulan 75 olguluk kontrol grubu ile demogra -
fik 6zellikler, eszamanli hastalik, infeksiyon etkenleri, klinik durumlari, mortalite, yatis siklig1 ve siiresi yo -
niinden karsilagtirild. Istatistiksel analiz icin  C%, Fisher kesin olasilik testi, Kruskal Wallis testi, tek yonlii
varyans analizi, Mann Whitney U testi ve t testi kullanildi. DM grubunda olgularin %74.7’si, kontrol gru -
bunda ise %80’ erkek olup, yas ortalamasi 68.6+7.0 ve 69.4+9.1 olarak hesaplandi. Her iki grupta da en

sik rastlanan eszamanli hastaligin koroner arter hastalig1 oldugu gézlendi. Hastanede yatis siiresi ise DM gru -
bunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak daha uzun bulundu (13.7+9.8 ve 10.1+6.0 giin; p=0.007).
Balgam kiiltiir pozitifligi DM grubunda (%50), kontrol grubundan (%28) yiiksek bulundu (p=0.022), ancak

iki grup arasinda infeksiyona neden olan bakteri tiirleri acisindan anlamli bir farklilik gézlenmedi. Tki grup
arasinda yatis siklig, klinik durum, komplikasyon ve mortalite agisindan belirgin bir farklilik saptanmadi. Bu
caligmanin sonucunda, DM’nin, hastanede kalss siiresini uzatmast disinda KOAH ataklarinin seyri iizerinde
belirgin bir etkisi olmadig1 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, frequencyand 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, 69.429.1 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.
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KOAH tiim diinya iilkelerinde énemli bir morbidite ve mor-
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da 600 milyon KOAH’li hasta bulunmakta, her yil 2.3 mil-
yon kisi bu hastalik nedeniyle 8lmektedir [1].

KOAH’1 olgularin biiyiik cogunlugu 50 yagin tizerindedir

ve hastaligin prevalans: yas ilerledikce artmaktadir [2]. Ileri

yas ve sigara aligkanliginin KOAH’l1 hastalarda tabloya baz
kronik hastaliklarin eglik etmesine yol agmasi kaginilmazdir.
En sik saptanan eszamanli hastaliklar genellikle kardiyovas-

kiiler sistem hastaliklaridir. Hem dogrudan ileri yasin hem de

eszamanli hastaliklarin prognoza olumsuz katkida bulundugu

bildirilmektedir [3,4]. Bu ¢aligmalarda genellikle kardiyovas-

killer hastaliklarin prognostik roliine deginilmektedir.
DM’nin KOAH ataklarinin seyrine katkist iizerine bilgiler
cok kisithdur.

DM’nin KOAH ataklarinin seyrine etkisini arastirmak

Tablo 1. Olgularin demografik ozellikleri

DM Grubu Kontrol Toplam
(n=75) Grubu (n=75) (n=150)
IBDM IBODM Toplam
(n=22) (n=53) (n=75)
Erkek 16 (%72.7) 40 (%75.5) 56 (%74.7) 60 (%80.0) 116 (77.3)
Kadin 6 (%217.3) 13 (%24.5) 19 (%25.3) 15 (%20.0) 34 (%22.7)
Yas* 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 siiresi* 15.949.0 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 57.84250 | 62.5£30.8 | 61.2+9.2° | 509+27.7° | 56.0+28.9
(paket yil1)* (10-100) (10-180) (10-180) (5-150) (5-180)

DM: Diabetes mellitus, IBDM: Insiiline bagimli diabetes mellitus, IBODM: Insiiline bagimli
olmayan diabetes mellitus
*Qrtalama degerler

ap= 0.04

Tablo II. Eszamanl1 hastaliklar

Eszamanli hastaliklar DM Grubu (n=75)

Kontrol Grubu (n=75)

Toplam (n=150)

Koroner A.H.

Hipertansiyon

Kronik kalp yetersizligi

Bronsiektazi
Gut
Hipertiroidi

Romatoid artrit

Peptik iilser

Kronik bobrek yetersizligi

Sarkoidoz

Brons kanseri

I. pulmoner fibrozis

Siroz
KLL
KML

Larinks kanseri

22 (%29.3)
18 (%24)

12 (%16)

8 (%10.7)
3 (%4)

2 (%2.7)
1(%1.3)

1 (%1.3)

1(%1.3)

1 (%1.3)
1(%1.3)

20 (%26.7)

15 (%20)

10 (%13.3)

7(%9.3)

1 (%1.3)
2 (%2.7)
2 (%2.7)
1 (%1.3)
1 (%1.3)
1(%1.3)
1 (%1.3)

42 (%28)
33 (%22)
22 (%14.7)
15 (%10)
3 (%2)
2 (%1.3)
2 (%1.3)
2 (%1.3)
2 (%1.3)
2 (%1.3)
1 (%0.7)
1 (%0.7)
1 (%0.7)
1 (%0.7)
1 (%0.7)
1 (%0.7)
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amaciyla planlanan bu ¢alisma-
da, klinigimizde yatarak tedavi
goren DM olan ile olmayan
KOAH’l1 olgular geriye doniik
olarak kargilagtirilmugtir.

GEREC VE YONTEM

1 Ocak 1997 ile 31 Aralik 1999
tarihleri arasinda klinigimizde
yatarak tedavi goren tiim KO-
AH’li olgular “Hasta Takip ve
Epikriz Programi1” [5] yardimiyla
belirlendi. Ug yillik siire i¢inde
712 KOAH’li olgunun, toplam
1098 akut atak nedeniyle hasta-
nede yatarak tedavi gordiigii an-
lagildi. Bu 712 olgunun 75’inde
aynt zamanda DM bulunmak-
taydi. DM olmayan 637 olgu
arasindan yatig sirasina gore her
8 hastadan biri segilerek 75 ol-
gudan olusan bir kontrol grubu
Birden fazla kez
hastaneye yatirilan olgularin sa-
dece son yatig dosyalar1 deger-
lendirmeye alindi. Yetmis beser
olgudan olusan 2 grup geriye

olugturuldu.

dontik olarak analiz edilerek,
yas, cinsiyet, sigara oykiisi, eg-
zamanlt hastalik, KOAH ve
DM siiresi, infeksiyon etkenleri,
yatis siklig1 ve siiresi, arter kan
gazlart degerleri, klinik durum-
lar1 ve mortalite yoniinden kar-
silagtirildi. Ayrica DM grubu in-
siiline bagimli diabetes mellitus
(IBDM), insiiline bagimli olma-
yan diabetes mellitus (IBODM)
olarak ikiye ayrilip birbiriyle ve
kontrol grubu ile karsilagtirildi.

Klinik durumun siddeti arter
kan gazlar testleri ile kargilagti-
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rildi. Olgularin énemli bir boliimiinde atak sirasinda solu-
num fonksiyon testi (SFT) yapilmamis olmasi nedeniyle SFT
sonuglart degerlendirmeye alinmadi.

[statistiksel analiz i¢in sikliklarin kargilagtirilmasinda Fis-
her olasilik testi, C*, ortalamalarin kargilagtirilmasinda stu-

dent t ve Mann Whitney U testleri, 2’den fazla grubun kar-
silastirilmasinda tek yonlii varyans analizi ve Kruskal Wallis
testi kullanildi. Analiz icin SPSS siiriim 8.0 kullanildi. An-
lamlilik diizeyi 0.05 kabul edildi.

Tablo IIL Klinik durum SONUCLAR
DM lgul
DM Grubu Kontrol Toplam %74.7 .grlilbundi ; glcll ar.m
(n=75) Grubu (n=75) (n=150) 0 (4.(s1, kontrol grubunda 1se
%380’i erkek olup yas ortalamast
IBDM IBODM Toplam 68.6+7.0 ve 69.4+9.1 olarak he-
(n=22) (n=53) (n=75) saplandi. KOAH siiresi agisin-
L dan 2 grup arasinda fark gozlen-
Yatus siiresi* 13.5+9.2 13.8+£10.2 13.749.8a 10.1£6.02 11.9+8.3 di (Tablo ). DM bund
(4-36) (2-62) (2-62) (1-31) (1-62) medi (Tablo I). DM grubunda,
ortalama diyabet siiresi 6.7+4.8
Yatis sikligr* 1.5+0.9 1.4£0.7 1.5+0.8 1.7£1.2 1.6£1.0 yen
yil  olup, hastalarin 53’i
(1-5) (1-4) (1-5) (1-6) (1-6) ; )
(%70.7) IBODM, 22’si (%29.3)
PaO3 yatig* 5?3%1'71;)7 5?;;1’9125)2 523%*9125)2 5?28;915})6 5(62?;91;)8 IBDM olgusuydu. Sigara anam-
’ ’ ’ ’ ’ nezi kargilagtirildiginda, DM
PaO; cilust | 64.6£149 | 71.0£89 | 6881166 | 61.9+11.4> | 64.9+11.9 grubunda kontrol grubuna gore
(262 e ) Gl (L8] tiiketilen sigara miktarinin fazla
PaCO; yatig* 47.7£14.3 44.7£15.0 45.6x14.8 48.7x14.4 47.3£14.6 oldugu goriildi (p=0.04).
(29-87) (20-93) (20-93) (26-83) (20-93) Her iki grupta da en sik rastla-
PaCO; cikuis* 47.4+10.9 47.5+9.7 47.5£9.9 46.4+9.4 46.9+9.6 nan eszamanli hastaligin koro-
(34-75) (26-74) (26-75) (27-71) (26-75) ner arter hastaligi oldugu goz-
M. ventilasyon 3 (%13.6) 1 (%1.9) 4 (%5.3) 5 (%6.7) 9 (%6.0) lendi. DM grubunda kardiyo-
Mortalite 3 (%13.6) 2 (%3.8) 5 (%6.7) 5 (%6.7) 10 (%6.7) vaskiiler hastaliklar hafif¢e daha
. . ' . yiiksek olmasina ragmen arada
DM: Diabetes mellitus, IBDM: Insiiline bagimli diabetes mellitus, IBODM: Insiiline bagimli istatistiksel olarak fark saptan-

olmayan diabetes mellitus
*Qrtalama degerler
ap=0.007, bp=0.006

mad: (Tablo II).
Hastaneye yatig sikligina ba-

kildiginda, DM grubu ile kon-

Tablo IV. infeksiyon etkenleri

trol grubu (1.4+0.7 ve 1.7+1.2
kez) arasinda anlamli bir fark

Etkenler DM Grubu Kontrol Grubu | Toplam saptanmadi. Yatug siiresi ise DM
grubunda kontrol grubuna goére
IBDM IBODM Toplam istatistiksel olarak daha uzun
, bulundu (13.749.8 ve 10.1£6.0
H. influenzae - 9 (%42.9) 9 (%39.1) 2 (%14.3) 11 (%29.7) giin; p=0.007). DM grubu kendi
S. pneumoniae - 3 (%14.3) 3 (%13.0) 5 (%35.7) 8 (%21.6) icinde kargilagtirildiginda,
M. catarrhalis - 2 (%9.5) 2 (%8.7) - 2 (%5.4) {BDM ile IBODM olgulari ara-
K. pneumoniae 1 (%50) 3 (%14.3) 4 (%17.4) 1(%7.1) 5 (%13.5) sinda istatistiksel fark gozlen-
Enterobactentiir. - 2 (%9.5) 2 (%8.7) 3 (%21.4) 5 (%13.5) medi (Tablo III).
A. pneumoniae 1 (%50) - 1 (%4.3) 2 (%14.3) 3 (%8.1) Arter kan gazlari incelendigin-
P.aeruginosa g 2 (%9.5) 2 (%8.7) - 2 (%5.4) de, gruplardaki yatis PaO; ve Pa-
S. aureus - - - 1 (%7.1) 1 (%2.7) CO; degerlerinin birbirine yakin
Toplam 2 (%100) 21 (%100) 23 (%100) 14 (%100) 37 (%100) olmasi, KOAH ataginin siddeti

DM: Diabetes mellitus, IBDM: Insiiline bagimli diabetes mellitus, BODM: Insiiline bagiml:

olmayan diabetes mellitus

yoniinden gruplar arasinda fark
bulunmadigimi diisiindiirdii

(Tablo III). Ancak hastaneden
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H. influenzae ve M. catarrhalisi

topluca ele alip, hem iki grubu
ve diyabetikleri IBODM ve

Tablo V. Sik goriilen bakteriler (S. pneumoniae, H. influenzae ve
M. catarrhalis)

Etkenler DM Grubu Kontrol Grubu Toplam IBDM olarak ikiye ayirip 3 grubu
; ) kargilagtirdigimizda arada istatis-
LEIDSS: s 0ib Lsplerm tiksel olarak anlamli bir fark sap-
Sik gorilenler* ; 14 (%66.7) | 14 (%60.9) 7 (%50) 21 (%56.8) tanmadi (Tablo V). Gram (-)
Digerleri 2(%100) | 7(%333) | 9(%39.1) | 7(%50) | 16(%432) | nonfermantatif ve enterik basil-
Toplam 2 (%100) 21 (%100) | 23 (%100) 14 (%100) | 37 (%100) ler bir grup yapildiginda (P. aeru -
ginosa, K. pneumoniae, A. pne -

DM: Diabetes mellitus, IBDM: Insiiline bagimli diabetes mellitus, BODM: Insiiline bagiml:

olmayan diabetes mellitus

#p>0.05

umoniae, Enterobactetiir.) hem
iki grup hem de 3 grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir

taburcu olurken, DM grubundaki olgularda PaO;, degerindeki
diizelmenin daha iyi oldugu dikkati cekti (p=0.006). IBDM ile
[BODM olgulart arasinda ve kontrol grubu ile IBDM olgulari
arasinda fark gériilmezken, IBODM olgulari ile kontrol grubu
arasinda anlamh farklilik bulunmaktayd: (p=0.001). Hastane-
den ¢ikis PaCO; degerleri arasinda gruplar arasinda istatistik-
sel olarak anlamli fark bulunmamaktaydi.

DM grubunda 4 (%5.3), diger grupta 5 olguya (%6.7) me-
kanik ventilasyon uygulandi. Hem solunum yetersizligine
girme hem de mekanik ventilasyon uygulanma agisindan iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi.

Olgularin 96’sinda balgam kiiltiiri yapildi ve 37’sinde
(%38.5) iireme gozlendi. Ureme orant DM grubunda %50
(23/46 olgu), kontrol grubunda %28 (14/50 olgu) idi. DM gru-
bunda gozlenen daha yiiksek {ireme orani istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p=0.022). En sik saptanan infeksiyon etke-
ninin H.influenzae (%29.7) oldugu gozlendi (Tablo 1V). DM
grubunda yine en sik etken H.influenzae(%39.1) iken, kontrol
grubunda ilk siray1 S pneumoniae(%35.7) almaktaydi. KOAH
ataklarinin en sik gorillen nedenleri olan S. pneumoniae,

fark gozlenmedi (Tablo VI).
Hastaneye yatig sirasinda, DM
grubunda 14 (%18.7), kontrol grubunda 12 (%16) olguda
tabloya pnémoni eslik etmekteydi (p>0.05).
Her iki grupta da 5 olgunun yasamini yitirmesi nedeniyle,
mortalite ayni diizeyde bulundu (%5.7).

TARTISMA

KOAH gelisimi icin en énemli risk faktorii olan sigara ayni
zamanda kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in de ciddi bir tehlike-
dir. Ayrica hipoksi kardiyak hastaliklar1 tetiklemektedir.
Hastalarin ¢ogunlugunun ileri yaglarda olmasi nedeniyle di-
ger kronik hastaliklara da sik rastlanmaktadir. Bizim ¢aligma-
mizda da, her iki gruptaki hastalarin ileri yaglarda oldugu ve
kalp hastaliklarinin (6zellikle koroner arter hastaliginin) en
sik gozlenen eszamanli hastalik oldugu dikkati cekmektedir.
Ancak iki grup arasinda yas ve eszamanli hastalik dagilimi
yoniinden belirgin bir fark gozlenmedi.

Kronik hastalik, uygulanan tedaviler ve infeksiyonlar
DM’nin belirgin hale gelmesine yol agabilmekte ya da seyrini
olumsuz yonde etkileyebilmektedir. Ayrica DM viicut savunma

mekanizmalarini olumsuz yénde

Enterobacter tiirleri)

Tablo VI. Gram () nonfermantatif ve enterik basiller (Pseudomonas
aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter pneumoniae,

etkileyerek infeksiyonlarin gelis-
mesini kolaylastirip, daha farkli
ya da agresif seyretmesine neden
olabilmektedir. Koziel, DM’nin

Etkenler DM Grubu Kontrol Grubu Toplam alt solunum yolu infeksiyonlarn-
da bagimstz bir risk faktorii oldu-

IBDM IBODM Toplam gunu, tiberkiiloz, stafilokok ve

Gram (-) bakteri infeksiyonlar1

Gram (-)* 2(%100) | T(%333) | 9(%39.) | 6(%429) |15(%405) | il artwdigm belirtmekie.
Digerleri : 14 (%66.7) | 14(%60.8) | 8(%57.1) | 22(%59.5) | it [6]. Leelarasamee ve arkadas
Tyl 2(%100) | 21(%100) | 23 (%100) | 14(%100) |37 (%100) larinin geriye doniik calismasin-

DM: Diabetes mellitus, IBDM: Insiiline bagimli diabetes mellitus, IBODM: Insiiline bagimli da, ciddi pnomokok infeksiyon-

olmayan diabetes mellitus
*p>0.05

larinda DM’nin mortaliteye kat-
kida bulundugu gozlenmistir [7].
DM’nin KOAH iizerine etki-
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lerini inceleyen cok az calisma bulunmaktadir. Incalzi ve ar-
kadaglarinin 270 KOAH’li olguda mortaliteye katkida bula-

nan egzamanli hastaliklart aragtirdiklart calismalarinda en

stk

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

lig1 (%10) saptamuglardir. Bobrek yetersizligi ile iskemik kalp
hastaliginin prognozla yakin iliskisi oldugu gézlenirken, DM

ile

arasinda boyle bir iligki kurulamamugtir [8].
Klinigimizde KOAH akut ataklari sirasinda meydana ge-

len mortalite nedenlerini aragtiran bir caligmada, kalp hasta-

liklart ile bobrek yetersizliginin ve bunlara bagli ortaya ¢ikan

komplikasyonlarin mortalitede énemli rol oynadig1 gozlen-

mistir. Yagamini yitiren 68 olgunun besinde DM oldugu ve

bunlarda da DM’nin dogrudan mortaliteye katkida bulunma-

dig1 saptanmustir [9].

gL

KOAH ataklarinda tedavinin bagarisinin hastaligin agirli-
yas ve eszamanli hastaliklardan olumsuz yonde etkilendi-

gi bildirilmektedir [10,11]. Ancak Dewan ve arkadaglarmin
ayaktan tedavi edilen KOAH ataklarini analiz ettikleri geri-

ye

déniik calismalarinda, antibiyotik tedavisinin basarisinin

hastaligin ve atagin siddetinden etkilendigi, ancak yas ve es-

zamanli hastaliktan etkilenmedigi saptanmigtir [12].

de
lar

da

Loukides ve arkadaglart DM’nin KOAH ataklar tizerin-
etkisini aragtirmiglardir [13]. Bu ¢aligmada DM’li hasta-
n hastanede daha uzun siire yattigi ve IBDM olgularin-
Gram (-) bakteri infeksiyonlarinin daha sik oldugu goz-

lenmistir.

KOAH’l1 olgularda gelisen infeksiyonlarin en énemli ne-

denleri H. influenzae, S. pneumoniae ve M. catarrhaldir [14].

Ti

rkiye’de yapilan bir ¢aligmada alevlenmelerin %34.8’in-

den H. influenzae, %19.6’sindan S. pneumoniaesorumlu bu-
lunmustur [15]. Bizim c¢aligmamizda ataklara en sik neden

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

zae

,S. pneumoniae ve M. catarrhalinfeksiyonlarin %56.8’in-

den sorumlu bulunmusgtur. Bu ti¢ bakteriyi bir grupta topla-

yip, diyabetik hastalarla kontrol grubunu kargilagtirdigimizda

arada istatistiksel bir fark gézlenmemektedir. Diyabetik, ¢zel-
likle IBDM’li hastalarda Gram (-) bakteri infeksiyonlarinin

sik gozlendigi belirtilmektedir [6,13]. Bizim ¢alismamizda her

iki

grupta da Gram (-) bakteri infeksiyonuna sik rastlandi,

ancak bu oran diyabetiklerde daha yiiksek degildi.

lasyon uygulamasi ve mortalite agisindan iki grup arasinda

Ayrica bu caligmada solunum yetersizligi, mekanik venti-

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

lar

30

inin daha agir seyretmesine neden olmadigini gdstermek-

tedir. Ancak diyabetik olgularda yatig siiresi uzamaktadir.

Bunda hastaligin siddetinden daha ¢ok kan sekeri regiilasyo-

nunun rol oynadigini diisiinmekteyiz.

Bu ¢aligma, DM'nin KOAH ataklarinin sikligini ve seyri-

ni ¢ok fazla degistirmedigini gostermektedir. Infeksiyondan
sorumlu etkenlerin diyabetik olmayan KOAH’lilara gore
farklilik géstermemesi nedeniyle, diyabetik KOAH’l1 olgula-
rin akut ataklarinda, ampirik antibiyotik tedavisine baglar-

ken standart yaklagimin diginda davranmaya gerek olmadigi-

n1 diistinmekteyiz.
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