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OzZET

Amag: Kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) olan
hastalar sik akut alevlenme gegirirler. Bakterilerin, KOAH
alevlenmesindeki rollyle ilgili geliskili sonuglar bildiril-
mektedir. Bu galismada, KOAH akut alevlenmede pato-
jen bakterilerin rollini, stabil donemde bakteriyel koloni-
zasyon olup olmadigini ve bunun akut alevlenme sikligi
ile iliskisini arastirdik.

Materyal ve Metot: Calismaya yas ortalamasi 63+8
olan ve akut alevlenme nedeniyle hastaneye yatirilan 30
KOAH'li (23 erkek) hasta alindi. Hastalarin ortalama
FVC:%69,5+21,9, FEV1:%41,81+6,4, FEV:/FVC:%46,8+
12,4, PO,:54,7+£12,5mmHg, PCO3:44,3+11,4 mmHg ve
Sa0,:83,4+9,6 idi. Hastalarin son bir yildaki alevlenme
sayllari hesaplandi. Akut alevlenme ve stabil donemde
balgam kultlrd yapildi.

Bulgular: Hastalarin 17’sinde (%56,6) balgam kultlr-
lerinde patojen bakteri tespit edildi. Ureyen bakteriler-
den 5’1 S. pneumoniae, 4'G P. aeruginosa, 3G H.
influenzae, 3'G K. oxytoca ve 2'si M. catarrhalis idi. Akut
alevlenme sirasinda patojen bakteri UGreyen 17 hastanin
7'sinde stabil donemdeki balgam kdultirlerinde de Greme
oldu. Akut alevlenme sirasinda P. aeruginosa Ureyen
hastalarin tamaminda, S. pneumoniae ureyenlerin birinde,
K. oxytoca ureyenlerin birinde ve M. catarrhalis (ireyen-
lerin birinde stabil donemdeki balgam kulturinde de ayni
bakteri Uredi. Hem akut alevlenme hem de stabil
donemdeki balgam kdilturlerinde patojen bakteri Greyen
hastalarin yillik ortalama akut alevlenme sayisinin, sade-
ce akut alevlenme sirasinda Ureme olanlara ve balgam
kllturlerinde Ureme olmayanlara gore belirgin ylksek
oldugu tespit edildi (Sirasiyla, 3,8; 2,6; 2,1 p<0,05).
Sonuglar: Bu calismanin bulgulari, adir KOAH'lI hasta-
larda akut alevlenme sebebinin %56,6 oraninda bakte-
riyel oldugunu ve hava yollarinda bakteriyel kolonizasyo-
nun alevlenme sikligini belirgin olarak artirdigini goster-
mektedir.

Anahtar Kelimeler: Akut alevilenme; bakteriyel koloni-
zasyon; patojen bakteri; KOAH

ABSTRACT

Background: Patients with chronic obstructive pulmonary
disease (COPD) are prone to frequent exacerbations. It
has been reported that the role of bacterial pathogens in
COPD exacerbation is controversial. This study evaluated
the role of bacterial pathogens in COPD exacerbation,
whether bacterial colonization was occurred in stable
state and relationship between bacterial colonization and
frequency of acute exacerbation.

Material and Methods: The study included 30
hospitalized patients with COPD (23 men) of mean age
63x8 years, FVC% predicted 69.5+21,9, FEV1% predicted
41.8+6,4, FEV1/FVC 46,8+12.4%, PO,:54,7+12.5 mmHg,
PCO;:44,3+11,4 mmHg, S,0,:83,4+9,6. Exacerbation
numbers were calculated from diary cards during last
year. The bacterial culture was performed at the period
of exacerbation and stable state.

Results: Seventeen of 30 patient’s sputum (56,6%)
yielded a positive culture of one possible pathogen
microorganism. Pathogens recovered included S.
pneumonia 5/17, P. aeruginosa 4/17, H.influenzea 3/17,
K. oxytoca 3/17, M. catarrhalis 2/17. The same pathogens
were isolated in stable period of patients who had all of
P.aeruginosa, one of S. pneumonia, one of K.oxytoca
and one of M.catarrhalis at previous acute
exacerbations. The patients isolated same bacteria in
sputum culture at both acute attack and stable period
have significantly higher the annual mean of acute
attack number than patients isolated pathogen bacteria
in sputum at only acute attack and patients who were
not colonized by pathogen bacteria (respectively, 3,8;
2,6; 2,1 p<0.05).

Conclusions: The findings of this study suggested that
the cause of acute exacerbation in severe patients with
COPD was 56,6% rate of bacterial infection and that the
bacterial colonization in airway of the patients increased
frequency of acute exacerbation.

Key Words: Acute exacerbation; bacterial colonization;
pathogen bacteria; COPD

GIRIS
Kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH) akut
alevlenme, hastaligin dogal seyri esnasinda, gunlik

Yazisma adresi:

Dr. Talat KILIC

inéni Universitesi Tip Fakiiltesi Géglis Hastaliklari Anabilim Dali, Malatya
e-mail: talatkilic2013@gmail.com

Yazinin geldigi tarih : 20.03.2014

Yayina kabul tarihi : 21.04.2014

180

olagan degisimlerin Gtesinde, nefes darligi, oksu-
rik ve/veya balgamdaki dedisiklikle karakterize
olan, tedavide degisiklik gerektirecek kadar belir-
gin akut olaylar olarak tanimlanmaktadir®-2.

KOAH hastalarinda alevlenme oldukga siktir. Bu
hastalar yilda ortalama 1,5-3,5 alevlenme gegir-
mektedir®. Hastaligin seyri sirasinda gelisen alev-
lenmeler gok 6nemli bir morbidite ve mortalite



nedenidirler. Alevlenmeler hastanin gunlik aktivi-
tesini ve dolayisiyla yasam kalitesini olumsuz etki-
lemekte ve hastaneye yatislarin en 6nemli nede-
nini olusturmaktadir. Hastalk ilerlediginde alev-
lenmeler daha sik ve siddetli olmakta, alevlenme
sikligi da KOAH’li hastanin yasam kalitesinin daha
da kétulesmesi ile sonuglanmaktadir. Ayni zaman-
da, alevlenmeler bu hastalara harcanan saglik
giderlerinin de en 6nemli bélumunt olusturmak-
tadir. Bir galismada, KOAH'li hastalarin toplam te-
davi maliyetini hafif derecedeki hastalarda %40,4,
agir derecedeki hastalarda ise %62,2 oraninda
hastane yatislarinin olusturdugu hesaplanmistir®.

KOAH alevlenmelerinde %50-70 trakeobronsi-
yal enfeksiyonlar (bakteriyel etkenler %%40-50,
viral etkenler %30-40, atipik bakteriyel etkenler
%S5-10) sorumlu tutulmaktadir®. Ozellikle alevlen-
melerde kullanilan antibiyotik tedavisinin, ayakta
ve yatarak tedavi gorenlerde tedavi maliyetini
arttirdigi bilinen bir gergektir. Maliyeti artiran en
onemli faktorlin hastaneye yatis oldugu gorl-
mektedir®. Hastalarin hastaneye yatis sayisi azal-
tilabilirse tedavi maliyeti oldukga diser. Bu neden-
le ataga neden olacak etkenin dogru olarak tespit
edilmesi ve bu etkenlere karsi dodru ve yerinde
antibiyotik tedavisinin baslanmasi hastalarin has-
taneye yatis sayilarinin ve antibiyotik tedavi mali-
yetinin azaltiimasi son derece 6nemlidir. Bunun
icin, s6z konusu toplumda alevlenmelere neden
olan patojenlerin cins ve sorumluluk derecelerinin
bilinmesi ¢ok &nemlidir®.

Ayrica hava yolundaki bakteriyel kolonizasyo-
nun, KOAH’da enflamasyonu artirdigi ve lokésit
infiltrasyonunu kolaylastirdi§i bilinmektedir’. Bu
inflamasyon sirasinda baslica noétrofiller olmak
Uzere inflamatuvar hticrelerden salgilanan serbest
oksijen radikallerinin doku hasarina yol actigi,
hava yolu darligini artiracagi ve alveoler elastik
liflerin kaybina neden olabilecedi bildirilmektedir®.

Bakterilerin KOAH alevlenmesindeki roll bilin-
mesine ragmen, halen celiskili sonuclar bildiril-
mektedir. Bu calismada, KOAH alevlenmelerinde,
patojen bakterilerin rollind, stabil dénemde bakte-
riyel kolonizasyon olup olmadigini ve bunun alev-
lenme siklidi ile iliskisini arastirdik.

MATERYAL ve METOT

Eylil 2004-Mart 2005 tarihleri arasinda KOAH
akut atak nedeni ile Inéni Universitesi Tip
Faklltesi Gogus Hastaliklar Klinigi'nde yatirilarak
tetkik ve tedavisi dlizenlenen hastalar galismaya
alindi. KOAH ve akut alevlenme tanilari GOLD’da
tanimlanan kriterlere gére konuldu!. Anthonisen’in
tarif ettigi kriterlere gore alevlenme adirlik dere-
cesi belirlendi®. Son iki hafta iginde antibiyotik
kullanimi, son iki ay iginde pnomoni hikayesi,
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belirgin bronsektazi varlidi, Ust solunum yolu
enfeksiyonu, dekompanse konjestif kalp yetersiz-
ligi veya diger nedenlere (metabolik asidoz, ciddi
anemi, néromuskuler hastaliklar gibi) bagh olarak
gelismis olabilecek dispne varldi, invazif mekanik
ventilasyon gerektiren solunum yetmezligi, malig-
nensi veya agir immuinsupresyon bulunan hastalar
calismaya dahil edilmedi. Ayrica yatis sirasinda
cekilen akciger grafisinde infiltrasyon saptanan
hastalar calismaya alinmadi. Arastirma icin inéni
Universitesi Tip Fakiltesi Etik Kurulu’nun onayi
alindi (30.04.2004/043). Tum hastalar calisma
konusunda bilgilendirildi ve yazili onamlari alindi.
Hastalara hazirlanmis olan formlardaki sorular
yobneltildi. Bu formlarda hastalarin cinsiyeti, yasi,
KOAH siiresi, balgam miktari ve karakteri, sigara
kullanimi, biyomass o6ykisl, komorbidite varlig,
ilag kullanimi, son bir yildaki alevlenme ve hospi-
talizasyon sayilar sorgulandi.

Batlin hastalara kisa etkili beta-2 agonist ve
antikolinerjik kombine nebll formlari (combivent
nebul 4x1), teofilin (240 mg IV, 2x1), antibiyotik
ve 40 mg sistemik steroid verildi. Hastalarin son
bir yildaki atak sayilari dosyalarindan hesaplandi.
Hastalar akciger grafisi, solunum fonksiyon testi
(SFT), arteriyel kan gazlan (AKG) ve mikrobiyoloji
sonuglari ile degerlendirildi. SFT icin SensorMedics
MVmax22 (California, ABD) spirometri cihazi kulla-
nildi. Dik oturur durumda iken en az 3 spirometri
ornegi alinarak en iyisi degerlendirmeye alindi.
400 pg salbutamol inhalasyonu ile reversibilite
testi yapilarak postbronkodilatér 1. saniyedeki zor-
lu ekspiratuar voliim (FEV1) degerleri kaydedildi?.

AKG, oksijensiz olarak heparinli enjektoére
alinarak Bayer 555 Date Behring cihazi (Bayer
Health Care East Walpole, MA 02032-1597 ABD)
kullanilarak élgildd.

Balgam o6rnekleri, alevlenme sirasinda ve
taburcu olduktan 3 hafta sonraki stabil donemde
olmak Uzere 2 ayri donemde alindi. Hastalardan,
adiz ve larinks bol suyla calkaladiktan sonra
balgam 6rnekleri vermeleri saglandi. Her hastadan
alinan Ucer adet balgam numunesi steril kaplara
konularak laboratuara ulastirildi. Balgam 6rnekle-
rinden yapilan Gram boyali preparatlar mikros-
kopta incelendiginde, 100lik blyltmede her
alanda 10’un altinda epitel hiicresi ve 25'in lze-
rinde l6kosit iceren 6rnekler, uygun balgam o6rnegi
olarak kabul edildi®. Uygun olan balgam &érnekleri
ayni gun EMB (Eosin Metilen Blue) agar ve kanli
agar besiyerlerine ekilerek 37°C'de 18-36 saat
inkiibe edildi. Inkiibasyon sonrasinda sonuglar
dederlendirildi.

Uzerinde durulan kategorik degdiskenler, sayi ve
ylizde olarak ifade edildi. Bagimsiz iki grubun
verilerinin  karsilastirlmasinda Student t-test,
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ikiden fazla grubun dederlerinin karsilastiriimasinda
ise tek yonli varyans analizi (one-way analysis of
variance=ANOVA) kullanildi. Tim istatistik analiz-
ler SPSS 15 (SPSS Inc, Chicago) paket progra-
minda vyapildi. Anlamlilk dizeyi olarak p<0,05
alindi.

BULGULAR

KOAH akut alevlenme nedeniyle gégls hasta-
liklari servisine yatirilan 50 hasta dederlendirildi.
Calisma kriterlerini tasiyan ve balgam o&rnekleri
dederlendirme igin uygun olan 30 hasta (23 erkek)
galismaya alindi. Calismaya alinan hastalarin orta-
lama FEV1(%)’leri 41,81£6,6 olup GOLD evrele-
mesine gore agir KOAH grubunda bulunuyorlardi
(Tablo 1). Hastalarin 17'sinde (%56,6) akut alev-
lenme ddneminde alinan balgam kiltirlerinde
patojen bakteri tespit edildi (Tablo 2). Sekil 1'de
goruldigu gibi Ureyen patojen bakterilerden 5'i
(%16,6) Streptecoccus pneumoniae (S.pneumoniae),
4’0 (%13,3) Pseoudomonas aeruginosae (P.
Aeruginosae), 3'G (%10) Haemophilus influenzae
(H. influenzae), 3'G (%10) Klebsiella oxytoca (K.
oxytoca) ve 2'si (%6,7) Moraxella catarrhalis (M.
Catarrhalis) idi. Akut alevlenme sirasinda patojen
bakteri Ureyen 17 hastanin 7’sinde stabil donem-
deki balgam Kkiltirlerinde de Ureme oldu. Akut
alevlenme sirasinda P. aeruginosa Ureyen hasta-
larin tamaminda, S. pneumoniae Ureyenlerin birin-
de, K. oxytoca ureyenlerin birinde ve M. catarrhalis
Ureyenlerin birinde stabil doénemdeki balgam
kdltdrinde de ayni bakteri tredi (Sekil 2)

Sekil 3'de goéruldiglu gibi, hem akut alevlenme
hem de stabil donemdeki balgam kdiltlrlerinde
patojen bakteri Ureyen hastalarin yilik ortalama
akut alevlenme sayisinin, akut alevlenme sirasinda
Ureme olanlara gore belirgin yliksek oldugu tespit
edildi (sirasi ile; 3,8+0,26; 2,6+0,16 p<0,05).
Ayrica, akut alevlenme sirasinda patojen bakteri
Ureyen gruptaki ortalama atak sayisinin balgam
killtlirlerinde patojen bakteri Gremeyen gruba gore
yliksek oldugu gozlendi (sirasi ile, 2,6+0,16; 2,1+
0,10 p<0,05). Bu arada, balgam kilttrlerinde
P.aeruginosa Ureyen hastalarin yillik ortalama akut
alevlenme sayisinin 4,2+0,24 ve diger patojen
bakteri Ureyen hastalara gore belirgin ylksek
oldugu gozlendi. Ayni sekilde, bu hastalarin ortala-
ma FEV1 dederlerinin, patojen bakteri Ureyen
diger hastalara gore belirgin distk oldugu tespit
edildi.

Anthonisen’in tarif ettigi kriterlere gore alevlen-
me adirlik derecesine goére, calismaya alinan has-
talarin 20’si adir atak, 10'G orta atak olarak
dederlendirildi. Balgam kdulttrlerinde patojen bak-
teri Greyen 17 hastanin hemen hepsi adir atak
grubunda idi.
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Tablo 1. Hastalarin 6zellikleri

Erkek/Kadin 23/7
Yas (yil) 638
FVC (%) 69,5+21,9
FEV1 (%) 41,81+6,6
FEV1/FVC 46,8+12,5
P.O, (mmHg) 54,7+12,3
P,CO; (mmHg) 44,3+11,4
S.0; 83,4+9,6
Sigara icen/icmeyen (n) 23/7
Sigara (paket-yil) 38+27

FVC: Zorlu vital kapasite, FEV1: 1l.saniyedeki zorlu eks-
piratuar volim, P,O:Arteriyel parsiyel oksijen basinci,
P.COs: Arteriyel parsiyel karbondioksit basinci, S,0;:
Arteryel oksihemoglobin saturasyonu

Tablo 2. Otuz Hastanin Akut Alevlenme Sirasinda
ve Stabil Dénemde Ureyen Bakteriler ve Atak
Sayilari

No |vAs Ureyen bakteri Ureyen bakteri
(Akut alevlenme) (Stabil donem)
1 5 P. aeruginosa P. aeruginosa
2 3 H. influenzae NUSYF
3 2 S. pneumoniae Ureme yok
4 4 S. pneumoniae S. pneumoniae
5 3 K .oxytoca NUSYF
6 2 S. pneumoniae NUSYF
7 3 H. influenzae NUSYF
8 3 K .oxytoca K .oxytoca
9 2 M. catarrhali NUSYF
10 2 K .oxytoca Ureme yok
11 4 P. aeruginosa P. aeruginosa
12 2 S. pneumoniae NUSYF
13 4 P. aeruginosa P. aeruginosa
14 3 H. influenzae NUSYF
15 4 P. aeruginosa P. aeruginosa
16 2 NUSYF NUSYF
17 2 NUSYF NUSYF
18 2 NUSYF NUSYF
19 3 NUSYF NUSYF
20 2 NUSYF NUSYF
21 2 NUSYF NUSYF
22 3 M. catarrhalis M. catarrhalis
23 1 NUSYF NUYSF
24 2 NUSYF NUSYF
25 2 NUSYF NUSYF
26 2 NUSYF NUSYF
27 2 NUSYF NUSYF
28 2 NUSYF NUSYF
29 3 S. pneumoniae NUSYF
30 2 NUSYF NUSYF
NUSYF: Normal iist solunum yolu florasi,
YAS: Yillik alevilenme sayisi
; 5. pheumarens
B P aernginosa

OH. infiy

20
OK oxyloca

WM. catanfals |

Sekil 1. On yedi hastada akut alevlenme sirasinda
Ureyen bakterilerin dagihmi
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Sekil 2. Hem alevlenme hem de stabil dénemde ayni
bakteri Greyen 7 hastada patojen bakterilerin dagihmi
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Sekil 3. Hem stabil hem akut alevlenme, sadece akut
alevlenme sirasinda balgam kdilturlerinde patojen bakteri
Ureyen ve balgam kiltirlerinde patojen bakteri
Uremeyen hastalarin  yillk ortalama KOAH akut
alevlenme sayilari arasindaki iligski. *Diger gruplara gére
istatistiksel olarak farkh bulundu (p<0,05).

TARTISMA

KOAH tim dunyada 6nemli morbidite ve mor-
taliteye neden olan vyaygin bir hastaliktir.
KOAH'daki mortalite ve morbiditenin en 6nemli
nedeni akut alevlenmelerdir. Akut alevienmeler
bircok faktore badgh gelisebilmektedir. Alevlen-
melerde bakteriyel enfeksiyonlarin roli %40-70
arasinda degismektedir>!%!!, Akut alevlenmedeki
hastalardan en c¢ok izole edilen bakteriler S.
pneumoniae, H. influenzae ve M. Catarrhalis'dir®!?,

Calismamizda ise ilk Ug sirada S. pneumonia,
P.aeruginosa ve H. Influenzae, birinci sirada ise
literatlire benzer sekilde S. pneumoniae yer
almaktaydi.

Goécmen ve ark.'?, KOAH akut alevlenme nede-
niyle takip edilen 103 hastanin taramasi sonu-
cunda balgam kdiltiri pozitif olan 37 hastada
Ureyen mikroorganizmalar belirlemislerdir. Onu
(%27,0) S. pneumoniae, 7'si (%18,9) P. aureginosa,
6'sl (%16,2) H. influenzae, 4'G (%10,8) K. Pneu-
moniae, 3’0 (%8,1) Serratia, 2'si (%5,4)
Stenotrophomonas, 1'i (%2,8) E. coli olup, 4'l
(%10,8) miks Greme seklinde bulunmustur. Unel
ve ark.!3, KOAH alevlenmelerinde M. Catarrhalis
insidansini  belirlemek icin yaptiklari c¢alismada,
100 hastanin balgam kulttrlerinden 12'sinde (%12)
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M. Catarrhalis saptamiglardir. Ayrica, H. influenzae
14, S. pneumoniae 6, Pseudomonas spp. 4,
Klebsiella spp. 2, E.coli 1 hastada saptamislardir.
Bir baska calismada, akut alevlenme dénemindeki
balgam kilturinde ureyen patojen mikroorganiz-
malarin 6’si (%9,7) M. catarrhalis, 2'si Enterobac-
ter (%3,2), 1'i Acinetobacter (%1,6), 1'i Serratia
(%1,6), 1'i ise Pseudomonas (%1,6) oldugu
gosterilmistir'*. Memikoglu ve ark.!® da KOAH
alevlenmelerinde S. pneumoniae, M. catarrhalis ve
H. influenzae'nin sikhdini arastirmiglardir. Balgam
kilttrlerinde 85 6rnedin 35‘'inde Ureme olmustur.
Seksen bes 6rnedin 14’inde (%16,5) S. pneumoniae,
8'inde (%9,4) M. Catarrhalis, 5'inde (%5,8) H.
influenzae, 4'inde (%4,7) E. coli, 2'sinde (%2,4)
K. pneumoniae, 1'inde (%1,2) P. aureginosa, 1'inde
(%1,2) S. aureus izole edilmistir.

Bizim calismamizda ise patojen bakteri lGreyen
hastalarin 5’inde (%16,6) S. pneumoniae, 4’iinde
(%13,3) P. aeruginosa, 3'inde (%10) H. influenzae,
3’inde (%10) K. oxytoca ve 2'sinde (%6,7) M.
catarrhalis tespit edildi. Genel olarak bizim galis-
mamizin verileri literatir ile uyumlu idi. Baz
calismalara goére bizim sonuglarda, P.aureginosa
ve H.influenzea gibi gram (-) bakterilerin kismen
daha fazla olmalan hastalarimizin agir KOAH'h
olmalarina baglandi (Hastalarimizin ortalama
FEV1=%41,81 idi). Zira KOAH'l hastalarda agirlik
derecesi artikca gram(-) bakteri oranin artid
bilinmektedir'®.

Roche ve ark.'®, KOAH alevlenmesi ile gelen
118 hastanin 200 alevlenmesinde patojenleri tes-
pit etmek icin kantitatif balgam kultard yapmis-
lardir. Yiz sekiz hastanin balgaminda Ureme
olmustur. En cok S. pneumoniae ve H. influenzae
tespit edilmistir. Bizim calismamiza benzer sekilde,
balgam kiltirlerinde patojen bakteri Ureyen
hastalarin FEV1 dederleri daha disiuk bulunmus-
tur. Calismamizda oldugu gibi, akut alevlenme
déneminde pozitif balgam kiltlirine sahip hasta-
larin hem yillik alevlenme sayisinin hem de hasta-
neye yatis 6ykulerinin daha fazla oldugu gosteril-
mistir.

Larsen ve ark.!”, 118 KOAH hastasinin solunum
yolu orneklerinde (balgam, trakeal aspirat) %50
kalttr pozitifligi saptamislardir. Bu hastalarin
balgam kdulturlerin cogunda S. pneumoniae ve M.
Catarrhalis Uredigi gozlenmistir. Ayni calismada,
FEV1'i disltk olan hastalarda P. aureginosa sikh-
dginin fazlahgr dikkat cekmistir. Bu calismaya ben-
zer sekilde, bizim calismamizda da balgam kulti-
riinde %56,6 oraninda patojen bakteri tespit
edilmistir. Larsen ve ark’nin calismasindakine
benzer sekilde bizim calismamizda da, P. Aureginosa
Ureyen hastalarin ortalama FEV1 dederinin belirgin
dusuk oldugu go6zlendi.
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Codu KOAH hastalarinin, akut alevlenmenin
yani sira stabil dénemde alt solunum yollarinda
bakteriyel kolonizasyona sahip olduklarina dair
veriler bulunmaktadir. Akut alevlenmelerde en gok
izole edilen H .influenzae, S. pneumoniae ve M.
catarrhalis'in KOAH’li hastalarin alt solunum yolla-
rinda kolonize olmalari mimkiindirt®!8, Mekanik
hava yolu savunma mekanizmalari bozuldugunda
orofarengeal mukozadan g6¢ eden mikroorganiz-
malar distal hava yollarinda kolonize olurlar.

Havayolu konakgl savunmasinin, basta viral
enfeksiyonlar olmak lzere bazi zarar verici etken-
lerle daha ileri dizeyde bozulmasi durumunda,
kolonize olan bakteri suslari sayilarini artirarak
enfeksiyona neden olabilirler. Bizim calismamizda
oldugu gibi, baska calismalarda da alevlenme
dénemindeki bakteriyoloji ile stabil ddnemdeki
bakteriyolojinin ayni olmasi bu goérisi destekle-
mektedirl®t®,

Ayrica, alt solunum yollarinin kronik kolonizas-
yonu, kronik inflamatuar yanita ve akciger hasa-
rina neden olarak KOAH patogenezine katkida
bulunmakta, hastaligin morbidite ve mortalitesini
de artirmaktadadirt®.

Monso ve ark’nin?® yapti§i bir calismada, 40
stabil ve 29 akut alevlenmedeki KOAH’liya koru-
mali firga uygulanmis. Stabil donemdeki hastalarin
%?25‘inde bakteriyel kolonizasyon, akut alevlen-
medeki hastalarin ise 15‘inde (%51,7) kdultirde
Ureme saptanmistir. Akut alevlenmede bakteriyel
enfeksiyon prevelansinin belirgin arttigi goriimus
ve her iki grupta agirlikli olarak H.influenza ve
S.pneumoniae’nin Uredigi gosterilmistir. Monso ve
ark’min?! bir baska calismasinda 41 stabil kronik
bronsitli hastaya oOrnekleme igin korumali firga
yapilmis, %22 oraninda kolonizasyon tespit edil-
mis ve en ¢ok H.influenzea olmak Uzere patojen
bakteri Gremesi oldugu gosterilmistir.

Calismamizda ise, 30 hastanin 7’sinde (%23)
stabil dénemdeki balgam kiltirlerinde patojen
bakteri tespit edildi. Monso ve ark’nin galisma-
sinda, ornekler korumali firga ile alinmis ve en gok
Ureyen bakterilerin H.influenza ve S.pneumoniae
oldugu goézlenmistir. Calismamizda ise hastalarin
balgam kultird kullanilmis ve ilging olarak bir
Onceki galismaya benzer oranda (%?23) bakteriyel
kolonizasyon tespit edilmistir. Ayrica, Monso ve
ark.’nin galismasindan farkh olarak bizim galisma-
mizda, stabil donemde en ¢ok P. aeruginosea
tespit edildi. Bunun sebebinin bizim hastalarin
FEV1 dederlerinin daha dustk olmalarn ve sik
tekrarlayan adir alevlenme nedeniyle hastaneye
yatirilmis olmalarina badlandi. Zira FEV1 dederi
distlikge hava yollarinin P. aeruginosa gibi gram
(-) bakterilerle kolonize olma riskinin arttigi
bilinmektedir.
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Havayollarinda bakteriyel kolonizasyon tespit
edilen hastalarin daha fazla akut alevlenme
gecirdikleri calismalarla gdsterilmistir’?2. Bu calis-
malarin birinde, stabil donemdeki 39 KOAH'liya
bronsiyal lavaj (BL) uygulanmis ve kiltirde Ure-
yen bakteri yikli fazla olan hastalarin daha sik
alevlenme gecirdikleri gdsterilmistir’. Ayni calis-
mada, kiltirde (reme tespit edilen hastalarin
BL'deki interlékin 8 (6nemli bir inflamatuvar belir-
teg) seviyesinin belirgin yuksek oldugu gosteril-
mistir. Bu calismaya benzer sekilde, bizim calis-
mamizda, stabil donemde balgam kiiltirlerinde
Ureme saptanan hastalarin daha fazla akut
alevlenme gegcirdikleri goésterildi. Ancak bir énceki
calismadan farli olarak, mevcut calismada BL
degil, balgam kultard kullanildr.

Stabil dénemde bakteriyel kolonizasyona sahip
olan hastalarin neden daha sik alevlenme gegir-
diklerine dair mekanizma ¢ok net olmamakla bir-
likte, havayolu savunma mekanizmalarinin bozul-
masi durumunda buralarda kolonize olan bakte-
rilerin kolaylikla sayilarini artirmak suretiyle akut
alevlenmelere neden olduklan disuntimektedir.

Calismamizin sinirlayici yanlari; hasta sayisinin
az olmasinin yaninda akut alevlenme ve stabil
dénemde bakterileri tespit etmek icin balgam
numunesinin kullanilimis olmasidir. Bu tar arastir-
malarda balgam o6rneklerinin kullaniimasi, (st
solunum vyollarindan kontamine olma riski nede-
niyle elestirilmektedir. Ancak, kontaminasyon riski
balgam kadar olmasa da BL gibi yontemlerde de
bulunmaktadir. Bu arada, bakteriyel enfeksiyon-
larin tanisinda altin standart olan ve klinik pratikte
yaygin olarak kullanilan balgam kdultlir yénteminin
kullanilmis olmasi calismamiza UstlUnlik kattigini
distnlyoruz. Ayrica, calismamizdaki hastalarda
oldugu gibi FEV1 duslk, belirgin hipoksemisi olan
hastalara BL yapmak klinik pratikde mimkin
olmamaktadir. Clnki bu hastalar bronkoskopiyi
tolere edememektedirler.

Sonug olarak; calismamizda, bakteriyel enfek-
siyonlarin, agir KOAH'll hastalarda 6nemli bir akut
alevlenme nedeni oldugunu, stabil donemdeki
bakteriyel kolonizasyonun alevlenme sikligini belir-
gin olarak arttirdigini gostermis olduk. Bu arada,
stabil ve alevlenme ddnemlerindeki bakterilerin
ayni olmalari nedeni ile alevlenme ddéneminde
kullanilan uygun antibiyotiklerin yeterli slrede
kullaniimalar gerektigini dlistindyoruz.

Ayrica, bu konuda bakteri suslarinin ve kultir
antibogramlarinin da dederlendirildigi daha genis
serili galismalarin yapilmasi gerektigini disini-
yoruz.

Yazarin beyani: Cikar gatismasi bulunmamaktadir.
(Conflict of interest statement: None declared)
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