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OZET

Koksal A. ‘ESKISEHIR OSMANGAZiI UNIVERSITESI HASTANESI acil
servisine basvuran, gogiis hastaliklar1 yogun bakim iinitesine yatis1 yapilan
KOAH'h hastalara verilen sivi miktarimin hastalarin klinik sonu¢lanmalarina
etkisi’ Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dah
Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2019. Calismamizin amaci, KOAH tanili
hastalarin aldiklar1 fazla sivi miktariin hastanin gerek 6liim gerek tekrar hastaneye
basvuru riskini artirdigini arastirmakti. Calismamiz 01.01.2014-01.08.2018 tarihleri
arasinda KOAH iligkili semptomlar ile acil servise bagvurmus ve gogiis hastaliklar
yogun bakim {initesine yatisi yapilmis olan hastalarin incelendigi geriye doniik
kohort ¢alismasidir. Calismaya dahil edilen 162 hastanin 37’s1 kadin (%22,8), 1251
(%77,2) erkek, hastalarin ortanca yas1 71,0 (CA: 63,0-78,0) olarak saptandi. Bagvuru
yakinmasi en sik nefes darlig1 ve biling bulanikligi idi. Hastalarin 152’sinin (%93.8)
PAAC grafisinde patoloji saptandi. Hastalarin acil servis bagvuru aninda gekilen
PAAC grafisinde 61 (%37.6) hastada pulmoner konjesyon saptanirken, yatis
stirecinde ¢ekilen PAAC grafisinde pulmoner konjesyon saptanan hasta sayist 69
(%42.6) idi. Yogun bakimda kalig ortanca giin sayist 6 (CA: 4.0-10.0) olarak
saptandi. Hastalarinin 36’s1 (%22.2) yogun bakimda exitus olurken 126’sinin
(%77.8) takip ve tedavisi serviste devam etti. Kotlii sonlanim gosteren hastalarin
solunum ve nabiz sayilar1 daha yiiksekti [her biri i¢in p<0.05 ve hastanede kalis
siireleri daha uzundu (p=0.033)]. KOAH’lilarin yatis aninda akciger grafisinde
pulmoner konjesyon saptananlarda kotii sonlanim sikliginin daha fazla oldugu
saptand1 (p<0.001). Hastalarin kullandiklar1 ilaclar ile kotii sonlanim durumlari
incelendiginde 3 ve daha fazla antibiyotik kullananlarda kotii sonlanim sikligir daha
fazlaydi (p=0.31). Calisma grubunda hastalarin toplam aldiklar1 ve ¢ikardiklart sivi
farklar karsilastirildiginda, kotii sonlanim gosteren hastalarin ilk 4 giinde sivi farka
daha fazla idi (her biri i¢in p<0.005). KOAH tanili ve KOAH ile iligkili yakinmalar
ile bagvuran hastalarin hali hazirda 6deme yatkin olmalar1 sebebi ile sivi dengesinin
(aldigi-cikardigi) pozitif yonde artis olmasi durumunda gerek olim gerek de
hastaneye tekrar bagvuru ve yogun bakim yatis gereksinimi artig1 goriildii. Hastalarin

sivin dengesinin iyi ayarlanmasi gerekliligi dikkat ¢gekmistir.

Anahtar Kelimeler: KOAH, sivi dengesi, 6dem



Vi

ABSTRACT

Koksal A."The effect of the amount of fluid given to the patients with COPD
admitted to the emergency department of ESKISEHIR OSMANGAZI
UNIVERSITY HOSPITAL" Eskisehir Osmangazi University Faculty of
Medicine, Medical Speciality Thesis in Department of Emergency Medicine,
Eskisehir, 2019. The aim of our study was to investigate whether excessive fluid
intake in COPD patients increases the risk of death or readmission. Our study is a
retrospective cohort study of patients admitted to the emergency department with
COPD related symptoms between 01.01.2014-01.08.2018 and hospitalized in chest
diseases intensive care unit. Of the 162 patients included in the study, 37 were
female (22.8%) and 125 were male (77.2%). The median age of the patients was 71.0
(MP: 63.0-78.0). The most common complaint was dyspnea and confusion. 152
patients (93.8%) had pathology. At the time of admission to the emergency
department, 61 (37.6%) patients had pulmonary obstruction and 69 (42.6%) patients
had pulmonary obstruction at admission. The median number of days in the intensive
care unit was 6 (MP: 4.0-10.0). In the intensive care unit, 36 patients (22.2%) died
and 126 patients (77.8%) continued their follow-up and treatment. Respiratory and
pulse rates were higher in patients with poor outcome (p <0.05 and longer hospital
stay for each) (p = 0.033). Pulmonary obstruction was found to be higher in COPD
patients with pulmonary obstruction at the time of admission (p<0.001). When the
results of the patients were compared with the drugs used, the frequency of patients
with 3 or more antibiotics was higher (p = 0.31). Fluid difference between total
intake and removal was higher in the first 4 days. (p <0.005 for each). Patients with
COPD and COPD-related complaints already tend to pay due to a positive increase in
fluid balance (up and down) in death balance or readmission and intensive care. The

fluid balance of the patients should be adjusted well.

Key Words: COPD, fluid balance, edema
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1. GIRIS
Kronik obstruktif akciger hastalifn (KOAH) engellilik ve 6liimiin en énemli
nedenlerinden biridir(1). KOAH akcigere hava akisini sinirlayan ve solunum
problemlerine neden olan kronik bronsit-amfizem gibi bir grup hastalig1 ifade etmek
icin kullanilan “semsiye” terimdir(2). Nefes darligi, kronik oksiiriik, asir1 balgam
tretimi ve “hava aghgi” gibi bulgularla seyreder. KOAH, tamamen iyilesme

olmamakla beraber Onlenebilir bir hastaliktir(3).

Global hastalik yiikii ¢alismas1 (GOLD) raporunda KOAH’1n 2016 yilindaki
sikligimin tiim diinyada yaklasik olarak 251 milyon oldugu, 2015 yilindaki tiim
Olimlerin %5’inin (3.17 milyon) KOAH nedenli oldugu bildirilmistir(4). Hastalik
onleme merkezinin (CDC) KOAH Ulusal Eylem Planinda, 2014 yilinda ABD’de
KOAH’in yasa standardize Olim hizinin 100.000°de 39.1, prevelansinin %06.4
(yaklasik 16 milyon kisi) oldugu ve milyonlarin ise tan1 almadig: bildirilmektedir(3).
Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore 2016 yilinda, global olarak &liime neden olan en
stk 10 hastalik arasinda KOAH 3.sirada, Tiirkiye’nin de ig¢inde yer aldigi Avrupa
bolgesinde ise 5. sirada, her 10 saniyede bir kisinin KOAH nedeniyle hayatini
kaybetmekte ve bu oOlimlerin %90’mnin disiik-orta gelirli iilkelerde meydana
gelmektedir(5). Global hastalik yiikii calismasinin Tirkiye verileri incelendiginde,
KOAH’ 1 6liim nedenleri arasinda tiglincii, Tiirkiye’de yapilan Ulusal Hastalik Yiikii
calismasinda da Engellilige Ayarlanmis Yasam Yili nedenlerinin listesinde KOAH
hastaliginin ayni sekilde ti¢iincii sirada oldugu bildirilmistir(6, 7). Tirkiye’de Diinya
Saglhk Orgiitii (DSO) onayli 2017 yilinda yapilan “Tiirkiye Hane Halki Saglk
Arastirmast: Bulasici Olmayan Hastaliklarin Risk Faktorleri Prevalanst” isimli

calismada KOAH prevelansinin %3.6 oldugu rapor edilmistir(8).

KOAH’ 1 saglik sistemi tizerinde olusturdugu yiik oldukca pahalidir. Avrupa
Birliginde toplam dogrudan saglik sistemi harcamalarinin %6’sindan solunum
sistemi hastaliklari, solunum sistemi hastaliklarinin %56’sindan ise ~ KOAH
(yaklasik 36 milyar Euro) sorumludur(9). ABD’de ise KOAH/Astim’in saglik
sistemine toplam maliyeti yaklasik 68 milyar dolardir(10). KOAH i neden oldugu
maliyet llkelere gore degismekle beraber, KOAH’ 1n evresi-siddeti ile maliyeti

arasinda dogrudan bir iligki vardir.



KOAH gelisiminde en onemli risk faktorii sigara kullanimi olup ardindan,
hava kirliligi (i¢ ortam-dis ortam), mesleki kimyasallar ve tozlar gelmektedir.
KOAH, “basit sigara igicisi 0ksliriigii” olmaktan ¢ok alevlenmelerle seyreden, birkag
merdiven ¢ikmak gibi basit giinliik yasam aktivitelerini yerine getiremeyecek kadar
ilerleyebilen, kronik sistemik etkileri olan Oliimciil bir hastaliktir(5). KOAH
hastalarinda meydana gelen hava akisinin sinirlanmasi genellikle ilerleyici olup bu
durum akcigerlerin zararli parcaciklara ve gazlara karsi anormal inflamatuar yaniti
ile uyumludur(11). KOAH’da meydana gelen inflamatuar yanit sadece akcigerlerde
siirli olmayip sistemik etkileri de mevcuttur(12). Kemik-kas erimesi, depresyon-
anksiyete, kardivaskiiler hastaliklar, metabolik bozukluklar KOAH’la iligkili
sistemik belirtiler ve ek hastaliklara 6rnek olarak verilebilir(13). KOAH’da olusan
tim bu hemodinamik degisiklikler sonucunda viicut sivi dengesi bozulmakta ve
ozellikle ilerleyen evrelerde sivi birikimi (6dem) ve elektrolit dengesizlikleri
goriilebilmektedir(14). KOAH hastalarinda meydana gelen 6demin fizyopatolojisi
tam olarak aydinlatilamamis olmakla beraber cesitli teoriler ortaya konmustur.
Akciger gaz degisiminin bozulmasiyla beraber, karbondioksit retansiyonu-hipoksinin
meydana gelmesi, bobrek hemodinamigin de (vaskiiler direncin artmasi-efektif kan
akimin azalmasi) anormalliklerin olusmasi, hormonal sistemlerde dengesizliklere
bagl (renin-anjiotensin-aldesteron sisteminin aktive olmasi vb.) su-tuz tutulumu ve
ardindan 6dem tablosunun meydana gelmesi en yaygin teorilerdir. Hastaligin klinik
siddetine gore bu tablo masif 6dem seklinde olabilir(14-16). KOAH hastalarinda
0dem olmas1 kotii prognoz gostergelerindendir(16). Yapilan farkli ¢alismalarda da

O6demi olan hastalarda 6liim oranlarinin daha fazla oldugu gosterilmistir(17, 18).

KOAH hastalarin tedavisi stabil olan ve olmayan donemlerde farklilik
gostermektedir. KOAH alevlenmeleri hastane acil servise sik bagvuru nedenlerinden
olup, hastalarin hastaneye-yogun bakima yatis yapilarak tedavi olma olasiliklar1 bu
donemlerde artmaktadir(19). Dolayisiyla hastalarin yogun bakim siireclerinde farkli
tedavi rejimleri uygulanmakta, sivi destegi saglanmaktadir. KOAH hastalarin 6dem
yatkinhigida g6z Oniinde bulundurularak sivi tedavisinde oldukga dikkatli

olunmalidir.



Tiim bunlardan hareketle ¢alismamizda;

1) Eskisehir Osmangazi Universitesi Hastanesi Eriskin Acil Servisine KOAH
tanili ve KOAH ile iligkili yakinmalar nedeniyle basvurmus ve Gogiis Hastaliklar
Yogun Bakim Unitesine yatis1 yapilmis hastalarin takip siireci boyunca klinik

sonlanim ile iliskili degiskenlerin incelenmesi,

2) Yogun bakim yatis siirecinde hastalarin siv1 dengesinin klinik sonlanim ile

iliskisinin arastirilmasi1 amaclandi.



2.GENEL BIiLGILER
2.1. Kronik Obstriiktif Akciger Hastah@ (KOAH)
2.1.1. Tamilama ve Tanis1

KOAH, GOLD 2019 raporunda genellikle zararli gaz veya partikiillere ciddi
maruziyetin sebep oldugu havayolu ve/veya alveoler anormalliklere bagli kalic1 hava
akimi kisitlanmasi ve solunumsal semptomlarla karakterize, yaygin, onlenebilir ve

tedavi edilebilir bir hastalik olarak tanimlanmaktadir(20).

Kronik havayolu kisitlanmasi temelinde, kii¢iik havayolu hastalig1 (6rnegin,
obstriiktif bronsiolit) ve parankimal hasar (amfizem) etkisiyle olusmaktadir.
Baslangigta birlikte goriilmeyen kiiciik havayolu hastaligi ve amfizem ilerleyen
stireclerde degisen oranlarda birlikte goriilebilir. Kronik inflamasyonun neden oldugu
yapisal degisiklikler kiiclik havayollarindaki daralma ve akciger parankiminde ki
hasarlanmalardir. Bu hasarlanmalar alveollerin kiigiik havayollar1 ile baglantilarini
kaybetmesi ve elastisitesinin artmasina sebebiyet vermekte ve tiim bu degisiklikler,
soluk verme esnasinda havayolunu daraltmaktadir. Olusan mukosiliyer fonksiyon

bozuklugu da hastaligin karakteristik 6zelliklerinden birisidir(20).

Onceleri KOAH tanimlamasi igerisinde kronik bronsit ve amfizemin
birlikteliginden bahsedilirdi. Amfizem yani alveolar hava degisim membranindaki
hasar patolojik tanimlamada kullanilabilir ancak yaygin yapisal hasarin yalnizca bir

kismini olusturur.

Kronik bronsit yani birbirini izleyen en az 2 yil boyunca her yil en az 3 ay
devam eden 0Oksiiriik ve balgam ¢ikarma, klinik ve epidemiyolojik olarak faydali bir

tanimlama olabilir ancak KOAH’1 tanimlamada yetersiz kalmaktadir (20).

KOAH tanis1 nefes darligi, kronik oksiiriikk ve balgam 6ykiisii olan ve/veya
hastalik i¢in sigara icmek ve mesleki maruziyet gibi ¢evresel risk faktorlerini igeren
hastalarda diistiniilmelidir (Tablo 2.1.). Kesin tanis1 ise spirometrik testlerle konulur.
KOAH i¢in risk faktorii tasiyan ve semptomu olan hastalarda bronkodilator tedavi

sonrasinda Olgiilen; Birinci Saniye Zorlu Ekspirasyon Voliimii (FEV1) /Zorlu Vital



Kapasite (FVC) <0,7 olmast geri doniisiimsiiz havayolu kisitlanmasini gostererek

tan1 konulur(20).

Tablo 2.1. KOAH tanisini diisiindiiren ana gostergeler

40 yas lizeri her hastada bu gostergelerin varliginda KOAH diisiintilmeli ve
spirometri yapilmalidir. Bu gostergelerin hig¢biri dogrudan tani koydurucu degil
ancak ne kadar ¢ok gdsterge varsa o kadar olasilik artar.

Zamanla artan
Nefes darligi Persistan
Egzersizle artan

Aralikl1 ya da balgamsiz olabilir

Kronik oksiiriik Tekrarlayan hirlti

Kronik balgam Balgamin her ¢esidi KOAH diisiindiiriir.

Tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyonlari

Bireysel faktorler

Sigara i¢imi

Risk faktorleri Ev i¢i 1sinma ve pisirme nedenli olusan
duman

Mesleki faktorler

Ornegin, diisiik dogum agirhig,
cocukluk ¢ag1 solunum
yolu enfeksiyonlari

Cocukluk cag1 faktorleri ve/veya aile
oykdisii

2.1.2. Risk Faktorleri

KOAH risk faktorleri arasinda en ¢ok ¢alisilani sigara i¢imi olup bu hastalik
icin tek risk faktorii degildir. Sigara igmeyen kisilerin de havayolu kisitlanmasinin
olabilecegi bilinmektedir (21). Fakat sigara i¢meyenlerde icenlere gore hem
hastaligin gidisatinin daha hafif oldugu hem de inflamatuar yiikiin daha az oldugu
saptanmistir(22).

KOAH olusumunda c¢evresel faktorler kadar genetik faktorlerde eslik
etmektedir. Thomsen M. ve ark.’in yaptig1 prospektif calismada yogun sigara
igicilerinin %50’sinin KOAH tanis1 aldigi belirtilmistir(22). Bu da ¢evresel risklerin
etkisinin genetik Ozelliklere gore degistigini ve ek risk faktorlerinin etkili

olabilecegini gostermektedir.



Alfa-1 antitripsin eksikligi genetik faktorler arasinda en iyi bilineni olmakla
beraber ¢ok az sayida kiside akciger hasariyla iligkili bulunmustur(23). Fakat KOAH
ile ilgili bir¢ok genetik calisma yapilmis ve bu genlerin ya da trettikleri yapilarin

dogrudan KOAH olusumuyla baglantis1 saptanmamistir(24-29).

KOAH i¢in yas her zaman bagimsiz bir risk faktoriidiir. Aslinda yaglanma
havayollarinda ve akciger parankiminde KOAH’da benzeri goriilen bazi yapisal
degisikliklere yol acar. Fakat yas artis1 ile birlikte KOAH sikligindaki artisin ¢evresel
birikimin etkisinden mi yoksa yaslanmanin olusturdugu degisikliklerden mi

kaynaklandigi bilinmemektedir(30).

Erkek cinsiyetinin KOAH agisindan daha fazla risk tasidig diisiiniilse de son
donemdeki  caligmalar  sigara igme  egilimlerinin  bunu  belirledigini
gostermektedir(31). Yine son donemde yapilan ¢alismalar géstermistir ki kadinlarda
sigara i¢iminin yarattigi hasara daha duyarli oldugu ve esit sigara i¢imi sonucu kadin
cinsiyetinde daha ciddi hastalik tablosu olustugunu gosterilmistir(32-34). Bu karsit

goriis hayvan ¢aligmalar ve insan patolojik drnekleriyle de dogrulanmistir(35, 36).

Spirometride Olgiilen FEV1’in KOAH olusumunda bireysel olarak riski
belirleyebildigi distiniilmekteydi(37, 38). Ancak akciger gelisimi ¢ocukluk, genglik
ve hatta gestasyonel donemlerdeki maruziyetlerden etkilenir(39, 40). Son donemde
yapilan bir calismada KOAH olan hastalarin %50’sinin akciger gelisiminde
anormallik oldugu, geri kalan %50’sinin ise normal akciger gelisimine ragmen
KOAH oldugu saptanmistir(41). Buda, gebelik siiresince ya da ¢ocukluk c¢aginda
akciger gelisimine etki eden faktorlerin KOAH olusumunda risk yaratabilecegi

gostermistir.

KOAH olusumunda tiim tiitiin driinleri ve esrarin da riski arttirdig:
bilinmektedir(42, 43). Pasif igicilik (tiitiin dumanina maruz kalmak) solunumsal
yakinmalara ve KOAH’a neden olabilecegi bilinmektedir(44). Duman, kimyasallari
iceren mesleki maruziyet ve organik-inorganik tozlarinda kiigimsenmis olmasina
ragmen aslinda Onemli birer risk faktoriidiir(45, 46). Yeterli havalandirma
saglanmamis alanlarda odun, komiir ve hayvan artiklari gibi ¢esitli maddelerin

kullaniminda ciddi risk durumu olusmaktadir(47-49). Hava kirliliginin ¢ocukluk



doneminde akciger gelisimini olumsuz etkiledigi bilinse de KOAH olusumundaki

etkisi net olarak bilinmemektedir(45, 50).

Yapilan calismalar gostermistir ki astimli hastalarin %20’sinin havayolu
kisitlanmasinin kalic1 hale gelmistir ve normal popiilasyona gore KOAH sikligi1 12
kat artmistir(51, 52). Bu da asttmin KOAH i¢in bir risk faktdrii olacagini
gostermektedir. Fakat astimda goriilmesi olagan asir1 havayolu duyarliligi astim

olmayan hastalarda KOAH i¢in bir risk faktorii olarak gosterilmistir(53, 54).

Cocukluk caginda gecirilen ciddi akciger enfeksiyonlarinin akciger gelisimini
azaltigt ve ilerleyen donemlerde solunumsal yakinmalar da etkisi oldugu
bilinmektedir(55). Gegirilen enfeksiyonlarin KOAH hastalarinda ataklara neden
oldugu bilinse de KOAH olusumundaki etkisi tam olarak bilinmemektedir. Fakat
tiiberkiilozda KOAH risk faktorleri arasinda sayilabilir(56).

2.1.3. Patoloji ve Patofizyoloji

KOAH’da, santral ve periferik hava yollarinda, akciger parankimi ve
pulmoner vaskiiler yatakta inflamasyon sonucunda c¢esitli patolojik degisiklikler
olusur(57). Bu degisiklikler neticesinde hastaligin kronik brongit, obstriktif
bronsiyolit, amfizem ve pulmoner hipertansiyon gibi farkl klinik gériiniimleri ortaya

cikar. Agir KOAH’da bu bes patoloji beraber bulunabilir(58).

a) Santral Hava Yollari: Trakea, brongslar ve ¢apt 2-4 mm’den daha genis
bronsiyollerden olugsmaktadir. Makrofaj ve CD8 T hiicrelerin yogun bulundugu bu
alandaki patolojik degisiklikler klinik olarak daha c¢ok kronik bronsiti olusturur.
Limen yiizeyinde mukus artis1 saptanabilir. Goblet hiicre hiperplazisi goriiliir.
Epitelyal atrofi, yerel squamoz metaplazi ve siliyer anormallikler de go6zlenir(59).
Kronik bronsitin major histopatolojik bulgusu olan submukozal bronsiyal glandlar
biiylimiistiir. Reid indeksi: submukozal mukus gland tabakasinin epitel tabanindan i¢
kikirdak yiizeyi arasindaki havayolu duvarina gore goreceli kalinlig1 artmistir. Ayrica
hava yollariin kartilaj yapisinda bozulma, bag doku ve diiz kas miktarinda artig

vardir(60).



b) Periferik Hava Yollari: i¢ capi 2 mm’den kiigiik olan hava yollari,
KOAH’lilarda hava akimina direng artisinin goriildigii temel bolgelerdir(60).
Buradaki patolojik degisiklikler klinikte daha c¢ok obstriiktif bronsiyolit seklinde
goriliir. Baskin olan inflamatuvar hiicreler makrofaj, CD8 T hiicreler, B lenfositler,
lenfoid folikiiller ve fibroblastlardir(57). Liimen kollabe goriiniimdedir ve mukus
artist goze carpmaktadir. Normalde bu alanda goblet hiicreleri az ve submukozal
bezler yokken, klara hiicrelerinin goblet hiicre metaplazisine ugradigi ve sonucta
periferik havayollarinda mukus olusumuna yol actig1 goriilmiistiir. Normal siirfaktan
tabakasinin yerine mukus gelmesi de ekspirasyon sirasinda havayollarinin erken
kapanmasi ile sonuglanir. Sigara ve zararli gazlarin olusturdugu inflamasyon
cercevesinde fibroblast ve miyofibroblastlarin sayis1 ve ekstraselliiler matriks artar.
Inflamasyona bagli olusan hasar-tamir siireci, kollajen icerigindeki artis ve skar
olusumu ile birlikte havayolu duvarinda yapisal degisikliklere yol agar ve bu durum
liimeni daraltir, yerlesik hava yolu obstriiksiyonu gelisimine neden olur. Diiz kas
hipertrofisi vardir. Alveolar tutamak kaybi neticesinde de bronsiyoliin parankimal
destegi kaybolur ve elastisite kaybi ile ekspirasyonda bronsiyollerin erken

kapanmasina yol agar(58, 60).

¢) Akciger Parankimi: Gaz degisiminin oldugu respiratuvar bronsiyoller,
alveoller ve pulmoner kapiller sistemden olusur(60). Akciger parankimindeki temel
patolojik anormallikler alveol duvar harabiyeti ve genislemis hava bogluklarinin
olusmasidir. Alveolar duvar harabiyeti ile birlikte epitel ve endotel hiicrelerinde
apoptozis izlenir. Parankimde makrofajlar, CD8 T lenfositlerden zengin bir
inflamasyon gozlenir(57). Hastaligin asiniisteki lokalizasyonuna gore 4 morfolojik
tipte amfizem tanmimlanmistir(61). Bunlar; proksimal asiner amfizem, panasiner
amfizem, distal asiner amfizem veirregiller amfizem. Pulmoner damarlardaki
degisiklikler; erken donemde intimal kalinlasma ile baslar, bunu diiz kas hipertrofisi,
CDS8+ T lenfositler ve makrofajlar ile inflamatuvar infiltrasyon olusumu izler. Sigara
dumant iiriinleri ve inflamatuvar infiltrasyon ile endotelyal disfonksiyon olusur(62).
Hastaligin ileri donemlerinde amfizem nedeniyle pulmoner damar yataginda kayip
gelisir.  Damarlardaki  bu  patolojik  degisikliklere  hipoksik  pulmoner
vazokonstriksiyonun da destek vermesiyle pulmoner hipertansiyon (PHT), sag

ventrikiil dilatasyonu ve hipertrofi geliserek kor pulmonaleye yol acar(58, 63).



¢) Akcigerlerde Gaz Degisim Anormallikleri: Saglikli eriskinlerde, bazen
ventilasyon/perfiizyon (V/Q) dagiliminin uygunsuz oldugu bilinmektedir. Yaygin
havayolu obstriiksiyonu ile karakterize KOAH’lilarda bu dengesizlik daha belirgin
hale gelmektedir ve bu V/Q dengesizligi, solunum mekaniklerinde degisiklik,
pulmoner hiperinflasyon, hizli yiizeyel solunum ile gaz alis verisinde bozulma ve
solunum yetmezligi gelisir(64). Gaz degisim anormallikleri hipoksemi ve hiperkapni
ile sonuglanir(65). Hafif KOAH olgularinda perfiizyon dagilimindaki uygunsuzlugu
gostermek i¢in perflizyon sintigrafisi yardimci olabilir. KOAH olgularinda zayif
ventile eden alanlarla eslesen perfiizyon defektleri izlenir. Alveoler ventilasyondaki
anormallik ve pulmoner damar yatagindaki azalma, V/Q dengesizligini daha da
arttirir. KOAH olgularinda, hipokseminin en 6nemli nedeninin V/Q dengesizligi
oldugu bilinmektedir. Parsiyel arteryel karbondioksit basinci (PaCO2)’n1 normal
siirlarda tutabilmek igin dakika ventilasyonunun yiiksek olmasi gerekir. Bu durum

ise solunum is yiikiiniin artmasina neden olur(57).

d) Kronik Obstriiktif Akciger Hastahginda Odem Mekanizmasi: Odemin
gelismesi i¢in iki temel gereksinim vardir: Bunlar degismis kapiller dinamikler ve
bobrek kaynakli sodyum retansiyonudur. Bu konudaki ilk teoriler KOAH’taki
O0demin sag kalp yetmezligine (kor pulmonale) sekonder oldugunu soéyler(14).
“Kardiyak teori” olarak adlandirilan bu teoride sag ventrikiiliin pulmoner
hipertansiyon sonucu yetmezlige gittigini sdylemekte(66-69). Yine bu teori, sodyum
retansiyonunun hem mevcut ileriye doniik yetmezlige hem de artmis vendz basing
(geriye doniik yetmezlik) kaynakli sivi ekstravazasyonuna cevaben aciga ciktigini
savunur. Bu mekanizmalar bazi1 hastalar icin gecerli olsa bile, hastalarin biiyiik
cogunlugunda bir kardiyak anormali bulunmaz ve hatta 6demli hastalarda kardiyak
output genellikle normaldir(70). Bu nedenle KOAH’ta kor pulmonalenin ger¢ekten

gortliip goriilmedigi konusu sorgulanmaya oldukca acgiktir.

KOAH’taki bozulmus sivi homeostazi icin ikinci bir agiklayict model ise
"renal teori"dir. Bu teoriye goére, 0demin baslangicindan beri hiperkapni ile
neredeyse degismez bir iliskisi vardir. Bu nedenle, sodyum retansiyonu ve
karbondioksit retansiyonu arasinda ortak, direkt bir baglanti olmalidir. Bu ortak

baglanti, proksimal tiibiillerdeki, Na+/H+ antiportu olabilir. Bu kanallar, voliim
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artisinda respiratuvar asidozu diizeltici yonde hareket eder(69). Hipoksi ve
hiperkapninin voliim diizenleyici sistemler, renin-aracilikli vazokonstriiksiyon
tizerindeki etkileri dahil bir¢ok gozlem bu teori ile uyusmaktadir. Fakat yine de bu
paradigma ile ilgili temel sorunlar vardir. Oncelikle, fizyolojik kurallarda, asit baz
dengesinin kontroliinii voliim kontroliine gore daha oncelikli oldugu bilinir. Bu,
voliim kontroliiniin diger diizenleyici sistemlerden iistiin oldugunu sdyleyen diger
gozlemler karsisinda olduk¢a mantiksiz olacaktir. Ayni zamanda bu teoriyle, hastalik
ilerledik¢ce, artan O0demde renin ve arjinin vazopressin (AVP)’nin neden hala

yiikseldigini agiklamak da zor olacaktir(14).

Kardiyak teori gibi renal teori de 6demi hormonal verilerle tutarli olmayan
asir1 ylikli dolasim ile aciklar. Glinlimiiz yazarlarinin goriisiine gore tiim bu bulgular
tam anlamiyla agiklayabilecek tek teori “vaskiiler teori”’dir. Bu teori, ekstraselliiler
voliimiin siirekli artmasinin arkasindaki sebebi de agiklar (Sekil 2.1.). Gergekten de
karbondioksit etkili bir vazodilatatordiir ve bu gazin seviyesindeki bir yiikselme,
periferal vaskiiler direnci diisiiriir ve kardiyak kapasiteyi arttirir. Kapiller tonustaki
azalma sebebiyle, filtrasyon denge noktasi, distal yonde kayar ve bu durum, artmis

ekstravazasyona ve plazma voliim kaybina yol acar(14).

Sonug olarak efektif sirkiilasyon voliimii azalir ve bu durum, sirasiyla,
sempatik sinir sistemini, renin ve AVP’yi uyarir. Boylece, bobrek intravaskiiler
voliimii yerine koymak ve doku perflizyonunu saglamak icin vazokonstriiksiyon ve
sodyum retansiyonu ile cevap verir. Tiim bu voliim vaskiiler sistemin ic¢inde
tutulamayacagindan 6dem gelisir. Hiperkapni siirdiikce ve arttikca, vazodilatasyon,
sodyum-su retansiyonu artis1 siirecek ve O6dem kotiilesecektir. Bununla birlikte
mevcut asidoz tarafindan uyarilan, Na+/H+- antiportu, sodyum geri alimina katkida
bulunacaktir. Boylece AVPmin basta ozmotik olmayan salimimi, sonunda
hipoozmolaliteye onciiliik edecektir. Hastaligin son evrelerindeki kardiyak output,
siiren sodyum retansiyonuna ve vaskiiler doluma goére yine de c¢ok disik

olacaktir(14).

Ditiretik  kullanim1 ise, bu sodyum kaybim1 ve kompansatuvar renin
aktivasyonunu uyararak bu kisir dongiliyii daha da kotiilestirecektir. Muhtemelen

ANP, ekstraselliiler voliim artiginin bir sonucu olarak uyarilmaktadir(14).
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Mevcut yazarlarin goriisiine gore artmig atrial natritretik peptid (ANP)’nin
sebep oldugu bu kaskadin yararli ve zararh etkileri vardir(14). Yararli etki olarak,
ANP’nin pulmoner vaskiileriteyi rahatlatma ve pulmoner arter basincini diisiirmesi
sOylenebilir(71, 72). Fakat diger yanda ANP, sistemik postkapiller direnci
arttirir(73). Dolayisiyla, filtrasyon ve dokulara sivi gegisi daha da artar. Deney
sonuglariyla, ANP’nin hipoksemi sirasinda plazma voliimiini diizenledigi

(vazokonstriksiyon) kanitlanmistir(74).

Sonug olarak vaskiiler dolum yetersiz kalacak ve sodyum retansiyonu
stirecektir. Son olarak, 6dem geri dondiiriilemez bir dereceye kadar kotiilesecektir.
Siviyr mobilize etmek amagli her bir ditiretik kullanim girisimi, daha da fazla sivi

retansiyonuna sebep olacaktir, ta ki kalp tamamu ile yetmezlige gidene kadar(14).

Tahmin edilebilecegi iizere, sadece, karbondioksitin prekapiller sfinkterler
seviyesindeki etkisinin blokaji ile bu durum degistirilebilir. Bu hipotezin gegerliligini

incelemek yararli olacaktir(14).

} Hiperkapni/Hipoksemi ‘

Sistemik vazodilatasyon

Artnug kapiller
filtrasyon

‘ Artmug vaskiiler kapasite |

!

} Azalmug efektif dolagim hacmi I
T

‘ SSS’nin aktivasyonu }—’| RAAS aktivasyonu AVPaE?VE;SETOIIk

——
_— !

Renal kan akimimn Na+/H+ antiportunun Sodyum ve su
azalmas1 aktivasyonu retansiyonu

B Artmis post kapiller
—'{ Pulmoner arter basinci ANP saliimi — | cfi’reng: ’

SSS: Sempatik Sinir Sistemi, RAAS: Renin- anjiyotensin- aldesteron sistemi, AVP: arjinin vazopressin, ANP: atriyal
natritiretik peptid

Sekil 2.1. Kronik obstruktif akciger hastaliginda 6dem gelisimini agiklayan teorinin
olaylar semasi



12

2.1.4. Patogenez

KOAH’daki inflamasyon, akcigerlerin basta sigara dumani olmak iizere
cesitli zararhi partikiil ve gazlara maruziyeti sonucu ortaya ¢ikmaktadir ve akciger
parankimi ve pulmoner vaskiiler yapida makrofaj, nétrofil, B hiicreleri, lenfositler

gibi ¢esitli inflamatuvar hiicrelerin toplanmasiyla karakterizedir(64, 75).

Bronkoalveolar lavaj (BAL) ve balgam calismalar1 ile KOAH’1 olmayan
sigara i¢icilerde de sigara dumaninin olusturdugu bir inflamasyon bulundugu, ancak

bu inflamasyonun KOAH’da daha belirgin oldugu goriilmiistiir(76).

Inflamasyonun normal sigara igicilerde sigaray1 biraktiktan sonra geriledigi,
KOAH’I1 olgularda ise sigara birakildiktan sonra da devam ettigi goriilmiistiir. Bu
artmis Ve siiregen inflamasyonun mekanizmalar1 heniiz ¢ok iyi bilinmemekle birlikte
genetik faktorlerin, latent virlis enfeksiyonlari ve histon deasetilaz aktivitesinde
bozulma gibi faktorlerin bu siiregte belirleyici rol oynayabilecegi diistiniilmektedir.
Histon asetilasyonu inflamasyona yol agan genlerin transkripsiyonu ile sonuglanir.
Bu siirecin histon deasetilaz ile engellenmesi, bu enzimin artmis oksidanlar nedeniyle
inaktivasyonu yiiziinden tam olarak yapilamaz. Bu da KOAH’da steroide direngli bir
inflamasyona yol agmaktadir(77).

2.1.5. Semptomlar ve Klinik

Oksiiriik, balgam ¢ikartma ve nefes darlig1 (kronik ve ilerleyici) KOAH‘n en
karakteristik semptomlaridir. Bu semptomlarin hava akim kisitlilig1 olusmadan 6nce
ortaya ¢ikabilecegi gosterilmistir. Bu hastalarda anlamli hava kisithilig: ile birlikte
uzun siireli nefes darligi, oksiiriik ve balgam cikartma olabilecegi gibi bunun tam

terside miimkiindiir(78, 79).
Nefes Darhgi

Kisinin nefes alip verdiginin farkinda olmast durumu olarak
tanimlanmaktadir ve en sik hastaneye basvuru nedenidir. Kisinin giinliik
aktivitelerinde kisitlanma, yasam kalitesinde bozulma ve anksiyetenin en sik

sebebidir(80). Nefes darliginin tarifi kisinin sosyo-ekonomik ve kiiltiirel diizeyine
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gore degismektedir. Bu sebeple, klinisyenler tarafindan optimal degerlendirme
yapilabilmesi ve yanimsamalarin en aza indirilebilmesi icin mMRC (modified
Medical Research Council) olmak iizere dispne skalalari kullanilmaktadir (Tablo

2.2.)(20).

Tablo 2.2. mMMRC dispne skalas1

mMRC

Derece 0 Sadece agir egzersiz sirasinda nefesim daraliyor

Sadece diiz yolda hizl yiiriidigimde ya da hafif yokus ¢ikarken
Derece 1 .

nefesim daraliyor

Nefes darligim nedeniyle diiz yolda kendi yasitlarima goére daha
Derece 2 yavas yiurlimek ya da ara ara durup dinlenmek zorunda kalryorum

Diiz yolda 100 m veya birkag dakika yiiriidiikten sonra nefesim
Derece 3

daraliyor

Nefes darligim yiizinden evden ¢ikamiyorum veya giyinip
Derece 4 o

soyunurken nefes darligim oluyor

Oksiiriik

KOAH’m baslangic semptomu siklikla kronik oksiirtiktir. KOAH'1
hastalarda Okstiriik genellikle prodiiktif tarzda olmakla beraber ¢ok nadir de olsa
nonprodiktif oksiiriik goriilebilir. Hastaligin baslangic donemlerinde zararli toz ve
irritanlarin neden oldugu bir reaksiyon iken ilerleyen dénemlerde hava yollarinda
biriken mukus sekresyonlarinda ki artis ve gece boyu biriken mukusun sabahlari

daha fazla olmasi prodiiktif oksiiriigiin asil nedenleri olarak goriilmektedir(81).
Balgam Cikarma

KOAH hastalarinin balgamlar1 genellikle yapiskan, mukoid ve ¢ikarilmasi
zor Karakterlidir. Irritan partikiillerin inhalasyonu sonucu meydana gelen mukus
bezlerindeki uyarilma ve aktivite artisi balgam miktarindaki artisin ana sebebidir.
Klinik olarak kronik bronsit; birbirini izleyen en az iki yil, her yil en az ii¢ ay diizenli
balgam c¢ikaran kisilerde yapilan spirometrik test sonuglarinda hava yolu

obstriiksiyonu saptanmamasi olarak tanimlanmaktadir(19). Kronik bronsit zemininde
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KOAH gelisen hastalarda balgam ¢ikartma daha fazla oldugu goriilmiis ve bu balgam
genellikle beyaz veya gri renkte olmaktadir. Balgam piiriilansinda artis alevlenme

gostergesi olup bakteriyel enfeksiyonu gosterebilir(82, 83).
Hisiltth Solunum (Wheezing) ve Goégiiste Sikisma Hissi

Gogiiste sikisma hissi ve hisiltili solunum, KOAH’ta giinden giine ve giin
icinde  degisim  gosterebilen bir seyir izler. KOAH’imm  nonspesifik
semptomlarindandir. Gogiiste sikisma hissi ¢ogu zaman eforla ortaya ¢ikarken, iyi
lokalize edilemez. Kas agrisina benzer bir agridir. interkostal kaslarin izometrik
kontraksiyonundan olusabilecegi diisiiniilmektedir. Hisiltili solunum iist solunum
yollarindan kaynaklanabilir ve oskiiltasyonda bir bulgu saptanmayabilir veya
oskiiltasyonda yaygin olarak inspiratuvar ve ekspiratuvar ronkiisler duyulabilir.
Higiltili  solunum veya gogiiste sikisma hissinin  olmamast KOAH tanisin

dislamadig gibi varligi da astim tanisin1 dogrulamaz(20).
2.1.6. Tam

Nefes darligi, kronik oksiiriik ve/veya balgam c¢ikarma yakinmasina sahip
olan olgularda ve/veya hastalik i¢in risk faktorlerine maruz kalan kisilerde KOAH

arastirilmalidir(20).

Tani1 i¢in tiim hastaliklarda oldugu gibi ayritili anamnez ve fizik muayene
yapilmalidir. Ozge¢misinde sigara i¢imi, zararli gaz ve irritanlara maruziyet, mesleki
maruziyet ve mevcut kronik hastaliklart sorgulanmali. Ailesinde KOAH veya
herhangi bir akciger hastaligi olup olmadigi, anamnezinde 6zellikle semptomlarin
baslangici, tetikleyen faktorler, yakin zamanda ge¢irilmis atak ve hastaneye yatis
sorgulanmali. Klinik bulgular varliginda post-bronkodilatator FEV1/FVC < %70

olmasi persistan hava akimi kisithligini gosterir ve KOAH tanisi icin gereklidir(20).
Spirometri

Sprimetrik 6l¢iim KOAH''n kesin tanisini koydurur. Spirometrik Ol¢iimler
KOAH tanisin1 kesinlestirmenin yaninda hastaligin = siddetinin  belirlenmesi,

hastaligin seyrinin ve prognozunun degerlendirilmesi ve tedaviye yanitin
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izlenmesinde Oonemlidir. Bronkodilator kullanimi sonrasi FEV1/FVC <%70 olmasi

tan1 koydurucudur(20).

Bronkodilatér kullanimi sonrast FEVI/FVC orant %60-80 arasinda
saptanirsa, hava akimi kisithliginin  varhig@i veya yoklugu tek bir oOlglimle
degerlendirilmemeli; farkli bir zamanda O6l¢iim tekrarlanmalidir. Ciinkii biyolojik
cesitliliklere bagli olarak daha sonraki bir donemde bu oran degisebilirken(84, 85).
Ancak baslangictaki FEVI/FVC oran1 %60’1n altindaysa, kendiliginden %70’in
iistiine ¢ikmasi ¢ok olasi degildir(84).

Birlesik Degerlendirme

GOLD 2017 Raporunda yayinlanan birlesik degerlendirme ile farmakolojik
tedavinin diizenlenmesinde alevlenme sayis1 ve semptom diizeyine dayandirilarak
yapimistir. Bu degerlendirmede 2011 yilinda yapilan birlesik indeks kriterleri
icerisinde bulunan FEV 1 disarida birakilmistir. Tiirk Toraks Dernegi ¢alisma grubu
yayinladigr "Gold Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH) Raporuna Bakisi
2017" isimli kilavuzunda spirometrinin hem tanida hem prognozda hem de hastalik
aktivitesinin takibinde kullanilmaya devam edilmesini 6nermektedir(86). Birlesik
degerlendirmede modifiye medical research council (mMRC) ya da KOAH

degerlendirme anketi (CAT)’in kullanilmas1 6nerilmektedir(87).
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Tablo 2.3. KOAH degerlendirme anketi

KOAH degerlendirme anketi (CAT) Skor
~
(I [o[a =1 T=1=] Sorekiishstriyorum
>
e
-~
[ Akcigerlerimde hig balgam olmaz [o[a[=2[s[a]s] Akcigerlerim tamamen balgam dolu
o’
b 4
~
G‘ogsurr.xde hig daralma/tikanma [o]afz2[s[a]s] Gogsiimde ¢ok daralma hissi meveut
hissetmiyorum w
L3
. . - N
Yokus veya bir kat merdiven ¢iktigimda [o]a]2[a]a]s]| Yokusveyabirkat merdiven giktifimda
nefesim hig daralmiyor nefesim ¢ok daraliyor p
- .
[Evdeki hareketlerimde hi¢ zorlanmiyorum ['o T2 ]2 [ s [ a [ s | Evdeki hareketlerimde ¢ok zorlaniyorum
>
L
= o . N
Akcigerlerimin durumuna ragmen evden [o]a]=[s]=]s] Akcigerlerimin durumu nedeniyle evden
[Qlkarken hig gekinmiyorum [efa]=]=]=]=] gtkmaya gekiniyorum P
b 4
T
[ Kendimi ¢ok enerjik hissediyorum [o[2]2]3[4[5] Kendimi hi¢ enerjik hissetmiyorum
>
4
Toplam skor

Gold 2019 kilavuzunda birlesik degerlendirmenin en énemli komponenti olan

alevlenme 3 grupta kategorize edilmistir (20).

e Hafif alevlenme (sadece kisa etkili beta agonistler ile tedavi gerektiren)

e Orta (kisa etkili beta agonistler yani sira antibiyotikler ve/veya oral
kortikosteroidler ile tedavi gerektiren)

e Agir (acil servis bagvurusu veya hospitalizasyon gerektiren) alevlenmeler

olarak siniflandirilmistir.

Agir alevlenmelere solunum yetmezligi eslik edebilir. Yilda iki ve lizerinde orta
alevlenme ya da bir ve lizerinde hastane yatis1 gerektiren alevlenme gegirilmesi ‘sik

alevlenme’ olarak tanimlanmaktadir.

Sik alevlenmenin en 6nemli belirleyicisi; daha dnce gecirilmis alevlenmelerdir.
Havayolu tikanikliginin agirlagsmasi; alevlenme sikliginda, hastaneye yatis ve 6liim
riskinde artigina neden olur. Popiilasyon diizeyinde; orta diizeyde havayolu

obstrilksiyonu olan olgularin yaklasik %20’si antibiyotik ve/veya sistemik
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kortikosteroid gerektiren alevlenme gecirmektedirler. Alevlenme riski agir (GOLD
2010 Evre 3) ve ¢ok agir (GOLD 2010 Evre 4) olgularda daha fazladir. Ancak sadece
FEV1, alevlenme ya da oliimii 6n gérmemektedir. Tiim bu nedenlerle alevlenme
sayis1 ve siddetinin degerlendirilmesi ve tedavinin planlanmasi agisindan, birlesik

degerlendirmenin ¢ok 6nemli bir parcasidir(20, 86).

KOAH Birlesik Degerlendirme

Bu yaklasima gore hastalar 4 grupta incelenmektedir (GOLD 2019 ABCD

evrelemesi) (20).

e Grup A: Diisiik risk, daha az semptom, yilda 0-1 alevlenme ve mMRC 0-1
derece ya da CAT skoru< 10

e Grup B: Diisiik risk, daha fazla semptom, yilda 0-1 alevlenme ve mMRC >2
derece ya da CAT skoru > 10

e Grup C: Yiiksek risk,daha az semptom, yilda >2 alevlenme ve mMRC 0-1 ya
da CAT skoru <10

e Grup D: Yiiksek risk, daha fazla semptom, yilda >2 alevlenme ve mMRC >2
ya da CATskoru > 10

Sipirometrik |, | Havayolu obstriiksiyonunun Semptomlar ya da /alevlenme riskinin
tam degerlendirilmesi degerlendirilmesi
>2 veya >1
FEV1(beklenen) hastaney’e yatig C D
gerektiren
— GOLD1 |=280
Post bronkodilatator GoOLD2 | 5079 Hastaneye kabul
FEV1/FEC<0.7 gerektirmeyen 0 A B
GOLD3 |30-49
veya 1 alevlenme
GOLD4 | <30
m MRC 0-1 mMRC>2
CAT<10 CAT >10

FEV1: Zorlu ekspiratuar voliim birinci saniye, FVC: Zorlu vital kapasite, mMRC: Modifiye Medical Research Council,
CAT: KOAH degerlendirme testi

Sekil 2.2. KOAH birlesik degerlendirme (GOLD 2019 ABCD evrelemesi)
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Ek Tetkikler

KOAH tanis1 i¢in akciger grafisi ve bilgisayarli tomografi (BT) kullanilamaz.
Akciger grafisi fibrozis, bronsektazi, plevral hastaliklar, kalp hastaliklari,
kifoskolyoz gibi alternatif hastaliklar1 ve amfizemi gostermek igin gerekebilir.
Pulmoner emboli siiphesi, akciger kanseri ve bronsektazi diisiiniilmesi durumunda
bilgisayarli tomografi (BT) endikasyonu dogmaktadir. Yine hacim azaltic1 girisimin
diistintildiigii durumlarda, amfizem tiiriiniin saptanmas1 ve akciger transplantasyonu

i¢in bilgisayarli tomografi (BT) kullanilir(88, 89).

Viicut pletismografisi ve daha az dogrulukla helyum diliisyon yontemi, KOAH
hastalarinda hava hapsini (rezidiiel voliimdeki artis1) ve statik hiperinflasyonu (total
akciger kapasitesindeki artisi) gostermek i¢in kullanilabilir. Fakat hasta yonetimi i¢in
gerekli degildir. Hastanin oksijen ihtiyacinin belirlenmesi ve oksijen saturasyonunun

degerlendirilmesi i¢in oksimetre kullanilir.

Periferik arteriyel oksijen satiirasyonu (SpO2) <%92 ise arteriyel kan gazi
(AKG) bakilmast 6nerilir(90, 91). KOAH'l1 hastalarda alveolar ventilasyon azaldigi
ve ventilasyon/perfiizyon oraninin diistiigli durumlarda hiperkapni ve buna ikincil
olarak respiratuvar asidoz gelisir(89). Bu sebeple arteriyel kan gazi calisiimasi

gereklidir.
2.1.7. Ayirica1 Tam

Astim, ayirici tanida ilk sirada gelen hastaliktir. KOAH ve kronik astimin kesin
olarak ayrimi miimkiin degildir. KOAH ve astim birlikte bulunabilir ve bu durum son
yillarda literatiirde asttim KOAH Overlap (AKO) olarak tanimlanmaktadir. AKO
hastalarinin  takiplerinde solunum fonksiyon testi (SFT)’deki degisikliklerin
monitorize edilmesi gereklidir(20). KOAH ayirici tant listesi Tablo 2.4.°te
gosterilmistir(20).
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Tan1

Destekleyici ozellikler

KOAH

Orta yaslarda baglar.

Semptomlar yavas ilerler.

Titlin kullanim1 veya diger dumanlara temas oykiisii
vardir.

Astim

Geng yaslarda baslar (genellikle ¢cocukluk ¢aginda).
Semptomlar giinden giine ¢ok degiskenlik gosterebilir.
Semptomlar gece/ sabahin erken saatlerinde daha
agirdir.

Allerji, rinit ve/veya egzema eslik edebilir.

Ailesel astim Oykiisii olabilir.

Eslik eden obezite olabilir.

Konjestif kalp
yetmezligi

Akciger grafisinde kalp golgesinde biiylime, pulmoner
O6dem gortilebilir.

Solunum fonksiyon testinde restriktif patern izlenir
(hava akimi kisitliligi goriilmez).

Bronsiektazi

Bol miktarda piiriilan balgam 6ykiisii vardir.
Genelde bakteriyel enfeksiyonla birliktedir.
Radyolojik olarak brons duvarinda kalinlasma ve
bronsiyal genisleme izlenir.

Tuberkiiloz

Her yagsta goriilebilir.

Akciger grafisinde infiltrasyonlar mevcuttur.
Mikrobiyolojik tan1 gerekir.

Tiiberkiilozun yiiksek lokal prevelansi vardir.

Obliteratif bronsiolit

Geng yaslarda ve sigara igmeyenlerde goriiliir.
Romatoid artrit veya duman maruziyeti olanlarda
diisiiniilebilir.

Akciger veya kemik iligi transplantasyonundan sonra
goruliir.

Ekspiriumda ¢ekilen bilgisayarli tomografide hipodens
alanlar izlenir.

Diffiiz panbronsiolit

Baskin olarak Asya kdkenli hastalarda gortiliir.
Siklikla sigara igmeyen erkeklerde goriiliir.
Neredeyse tiim hastalarda kronik siniizit vardir.
Radyolojik olarak diffiiz kiiciik sentrilobiiler nodiiler
opasitteler ve hiperinflamasyon goriiliir.
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2.1.8. Tedavi

KOAH'tan korunma ve tedavi igin risk faktorlerinin belirlenmesi ve temasin
azaltilmas1 6nemlidir. Tiitiin kullanim1 KOAH i¢in en sik goriilen ve tespiti en kolay
risk faktoriidiir. Bu sebeple tiitiin kullannmin1 birakmay1 tesvik etmek gereklidir.
Sigaray1 biraktirmak i¢in farmakolojik tedavi, nikotin destek tedavisi gibi yontemler
bulunmakta ve her bagvuruda sigara icimine devam eden hastalar sigaray1 birakma
konusunda tesgvik edilmelidir. Buna ek olarak toz, duman ve gaz gibi mesleki
maruziyet ve i¢-dis ortam hava kirliligine karst kisisel Onlemleri almak

gerekmektedir(20).

Hastalara semptomlarda artisa neden olan kirli hava kosullarindan
uzaklagmak, diizenli egzersiz yapmak i¢in tesvik edilmeli ve uygun sartlar
saglanabiliyorsa pulmoner rehabilitasyon oOnerilmelidir. Influenza ve pnémokok

asilarinin diizenli yapilmasi tedavinin ana temellerini olusturmaktadir(20).

Influenza asisinin  hastaneye yatisina neden olan alt solunum yolu
enfeksiyonlarini ve dliimleri azalttigi goriilmiistiir(92-96). Pnomokok asilar1 (PCV13
ve PPSV23) 65 yas ve distii her hastaya Onerilmektedir. PPSV23 asisinn,
FEV1<%40 olan veya ek hastali§i olan (6zellikle kardiyak) 65 yas altt KOAH

hastalarinda toplum kokenli pndmoni insidansini azalttig1 gosterilmistir(97).

Stabil KOAH’ta Farmakolojik Tedavi

Farmakolojik tedavinin amaci semptomlari, alevlenmelerin sikligini ve
agirh@int azaltmak, egzersiz kapasitesini ve saglik durumunu iyilestirmektir.
KOAH’ta farmakolojik tedavinin 6liime etkisi gosterilememistir (98-100). Tiim bu
nedenlerle GOLD 2017 raporunda farmakolojik tedavide semptomlarin kontrolii ve
alevlenme sikliginin azaltilmasinin hedeflendigi vurgulanmaktadir. Tedavi sadece
semptomatik hastalarda verilmelidir. Semptomu olmadan KOAH oldugu tespit
edilmis hastalarda farmakolojik tedavi verilmez. Bu kisilerde risk faktorlerine

yonelik onlemler alinmali ve fiziksel aktivite tavsiye edilmelidir.
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ABCD Evrelerine Gore Farmakolojik Tedavi

KOAH tedavisinde ana hedef semptomlarin kontrolii ve alevlenmenin

onlenmesidir. Farmakolojik tedavisi Sekil 2.3.'te gosterilmistir(20).

Grup C Grup D
UEMA yada
22 orta alevlenme UEMA+UEBA* yada
yada UEMA IKS+UEBA**
= 1 hastane yatisi

*Agir semptomatik (Or. CAT>20)
**Eosonofil sayisi 300 Un Uzerinde ise

Grup A Grup B

0vyada 1 orta
alevlenme
(hastane yatig

ihtiyaci olmayan)

Uzun etkili bronkodilatator
UEBA yada UEMA

Bronkodilatatér

Sekil 2.3. GOLD 2019 ABCD evrelerine gore farmakolojik tedavi

Grup A: Bu gruptaki hastalara bronkodilator tedavi baslanmasi onerilmekte
ve baglangig tedavide kisa veya wuzun etkili bronkodilator bagslanabilecegi

belirtilmektedir. Hasta tedaviden fayda goriirse tedaviye devam edilmelidir(20).

Stirekli nefes darligi olan hastalarda uzun etkili bronkodilatér onerilirken,
aralikli nefes darligi tanimlayan hastalarda kisa etkili bronkodilatorlerin gereklilik

halinde kullanimi 6nerilmistir(20).

Grup B: Bu gruptaki hastalara uzun etkili bir bronkodilator tedavi [Uzun
Etkili Beta Agonist (UEBA) yada Uzun Etkili Muskarinik Antagonist(tUEMA)]
baslanmasi Onerilmistir. Baglangic tedavisinin uzun etkili bir bronkodilatér olmasi
gerektigi Onerilmis, segilecek bronkodilator sinifina yonelik herhangi bir tercih
belirtilmemis, ancak hastanin semptomlarindaki rahatlamaya goére se¢im
yapilabilecegi belirtilmistir. Ciddi nefes darligi olan hastalarda iki bronkodilatator ile
tedaviye baslanmasi Onerilmektedir(101). Grup B hastalarin semptomlarini ve

prognozlarini etkileyebilecek komorbiditelere sahip olmalari olasidir ve bu olasiliklar
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aragtirtlmalidir. Tiirk Toraks Dernegi KOAH Caligma Grubu; grup B hastalar1 igin
ayni tedavi onerisinde bulunmakta(102).

Grup C: Baslangi¢ tedavisinin uzun etkili bir bronkodilatatdr igermesi
onerilmektedir. Ataklar1 6nlemede UEMA’nin UEBA’dan {istiin oldugunu gosteren
calismalar mevcut oldugundan Grup C hastalarda baslangi¢ tedavisi olarak UEBA
onerilmektedir(103,104).

Tiirk Toraks Dernegi KOAH Calisma Grubu, bu grupta baslangi¢ tedavisini
UEMA ya da UEBA+IKS seceneklerinden herhangi bir tanesi ile baslamasi, yetersiz
yanit durumunda gruplarin degistirilebilecegini ve halen yeterince yanit alinamadigi

durumlarda ise UEBA +UEMA’ya gegilebilecegini dnermektedir(102).

Grup D: Hem nefes darligt hem de alevlemeler iizerine etkili olmasi
nedeniyle, bu gruptaki hastalara tedavi baslangict UEMA ile yapilabilir. Daha ciddi
semptomlart olan (CAT skoru > 20 olan), 6zellikle daha agir dispnesi ve/veya
egzersiz kisitliligr olan hastalarda UEMA+UEBA kombinasyonu baslangic tedavisi
olarak segilebilir. UEMA+UEBA kombinasyonunun alevlenmenin onlenmesi i¢in
UEMA'ya gore avantaji kesin bir sekilde gosterilmemistir, bu nedenle
UEMA+UEBA kombinasyonunun ilk tedavi olarak kullanilmasina semptomlarin
seviyesine gore karar verilmelidir. Kan eozinofil sayimi >300 hiicre/uL olan
hastalarda ilk tedavi secenegi UEBA+IKS olabilir. Bu tedavi hastalarda alevlenme
olasiligin belirgin sekilde azaltir. Ayrica astim Oykiisii olan KOAH hastalarinda da
UEBA+IKS kombinasyonu ilk tercih olabilir. IKS pnémoni gibi yan etkilere neden
olabileceginden baslangi¢ tedavisi olarak yalnizca risklere kars1 klinik yararlar goz

ontine alindiginda kullanilmalidir(103,105).
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Gozden gegir
+ Semptomlar
+ Dispne
*  Ataklar
Dizenle DEGERLENDIR
* Artir * inhaler teknigi ve uyumu
* inhaler cihazi veya molekiili degistir — + Non-farmakolojik yaklasimlar
+ Azalt (Pulmoner rehabilitasyon ve 6z
ybnetim egitimi

Sekil 2.4. KOAH tedavisinde yonetim dongiisii

Y o6netimin halen semptomlara ve alevlenmelere dayandigi farmakolojik izlem
tedavisi i¢in ayr1 bir algoritma olusturulmustur, ancak bu asamadaki oneriler hastanin
tan1 anindaki GOLD grubuna bagl degildir. Bu izlem 6nerileri, ilk tedaviden sonra
erken donemde veya yillarca takip edildikten sonra, tedavi alan hastalarin yonetimini
kolaylastirmak i¢in tasarlanmistir. Bu Oneriler, klinik ¢aligmalardan elde edilen son
kanitlar1 igermektedir. Periferik kan eozinofilisinin alevlenmenin énlenmesi igin IKS
tedavisinin kullanimini yonlendiren bir biyolojik belirte¢ olarak kullanilmasi

onerilmektedir(20).

KOAH hastalarinda baglangi¢ tedavisini takiben planlanmasi gereken
farmakolojik izlem tedavisi Sekil 2.5.te gosterilmistir. Hastada tedavi edilmesi
gereken ana sorunun dispne ya da alevlenme olmasina gore izlenecek sema farklilik
gostermektedir. Eger hem dispne hem de alevlenme 6n plandaysa, alevlenme ile ilgili
sema takip edilmelidir. Tedavi modifikasyonu yapilan hastalar, o6zellikle de
diisiiriilme olarak kabul edilen hastalar yakin tibbi gozetim altinda tutulmalidir.
Tedavi artigina verilen yanit her zaman gozden gegirilmeli ve klinik fayda eksikligi
ve/veya yan etkiler meydana gelirse, azaltma segene8i g6z Oniinde
bulundurulmalidir. Ayrica birtakim semptomlarinda azalma goriilen hastalarda da
tedavi azaltma yoluna gidilebilir. GOLD 2019 raporunda tedavi artisinin sistematik
olarak test edilmedigi; tedavi azaltma denemelerinin de sadece IKS ile sinirli oldugu

belirtilmistir(20).
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Dispne Alevlenme
UEBA veya UEMA UEBA veya UEMA
+ < +i 2 Y
UEBA UEMAI UEBAIKS UEBA+UEMA UEBA+IKS
v Eoz = 100
UEBA+UEMA+IKS UEBA+UEMAHKS |
Eoz < 100
L p—

+ Inhaler cihaz1 veya
molel(ﬁlﬁ v - h 4
degistirmeyi diisiin Roflumilast Onceden sigara
* Dispnenin diger FEV1<%350 ve igenlerde
nedenlerini aragtir kronik brongit -
(ve tedavi et) varliginda Azitromisin

Eoz: Kan eozinofil sayisi (hiicre/ puL )
* Eoz > 300 veya Eoz > 100 ve >2 orta atak/I hastane yatisi

" Pnomoni, uygun olmayan orijinal endikasyon veya IKS’ye yamtsizlik durumlarinda IKS azaltmay diisiin veya degistir.

Sekil 2.5. KOAH’ta farmakolojik izlem tedavisi

Uzun etkili tek bir bronkodilatator tedavi ile persistan dispnesi veya egzersiz
kisitliligi devam eden hastalarda ikili bronkodilator tedaviye gecilmesi onerilmekle
beraber, eger bronkodilator eklenmesi semptomlarda diizelme saglamiyor ise tek

bronkodilator tedaviye geri doniilebilecegi 6nerilmistir(20).

UEBA+IKS almakta iken persistan dispnesi veya egzersiz kisithligi olan
hastanin tedavisine UEMA eklenerek ii¢lii tedaviye gecilebilir. Buna alternatif
olarak, IKS’nin orijinal endikasyonu uygun degilse (alevlenme Oykiisii olmayan
hastada IKS kullanildiysa), IKS’ye anit yoksa veya IKS’ye bagli yan etkiler
nedeniyle devam edilemiyorsa UEBA+IKS tedavisi UEBA+UEMA tedavisi ile
degistirilebilir(20).

Uzun etkili tek bir bronkodilatatér tedavi ile persistan alevlenmeleri olan

hastalarda UEBA+UEMA veya UEBA+IKS tedavisine gegilmesi Onerilmektedir.
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Astim bulgular1 veya oOykiisii olan hastalarda UEBA+IKS &nerilmektedir. Kan
eozinofil diizeyi, IKS’ye yanitin belirlenmesinde yardimcidir. Yilda bir atak gegiren,
periferik kan eozinofil sayis1 > 300/uL olan hastalarin UEBA+IKS tedavisine yaniti
daha iyidir. Yilda >2 kez orta alevlenme veya en az 1 kez hastane yatis1 gerektiren
agir alevlenme geciren hastalarda eozinofil sayis1 > 100/uL ise UEBA+IKS tedavisi
diistintilebilir(20).

UEBA+UEMA tedavisi altindayken halen alevlenmeleri olan hastalar i¢in iki
alternatif bulunmaktadir. Bu asamada kan eozinofil sayis1 <100 hiicre/uL olmasi,
IKS’ye yanitin diisiik olacagmin bir gdstergesi olarak kullanilabilir. Birinci alternatif,
kan eozinofil sayis1 > 100 hiicre/uL olan hastalarda LABA+LAMA-+IKS tedavisine
gecistir. Ikinci alternatif ise kan eozinofil sayis1 <100 hiicre/uL olan hastalarda

tedaviye roflumilast veya azitromisin eklenmesidir(20).

UEBA+IKS tedavisi altindayken halen alevlenmeleri olan hastalar icin
tedaviye UEMA eklenmesi &nerilmektedir. Buna alternatif olarak, IKS’ye yanit
yoksa ya da IKS yan etkileri nedeniyle tedaviye devam edilemiyorsa tedavi

UEBA+UEMA olarak degistirilebilir(20).

UEBA+UEMA+IKS tedavisine ragmen halen alevlenmeler

engellenemiyorsa;

e FEVI degeri %50’nin altinda ve kronik bronsit fenotipinde olan hastalarda
ozellikle yilda en az bir kez hastane yatis1 gerektiren alevlenme oluyorsa

tedaviye roflimulast eklenebilir(106,107).

e Hastada direncgli mikroorganizmalar mevcut ise tedaviye makrolid

(tercihen azitromisin) eklenmesi 6nerilir(108,109).

e IKS tedavisinden yarar gdrmeyen ya da pndmoni gibi yan etkilerin
goriildiigii olgularda, IKS kesilebilir. Bununla birlikte, kan eozinofil sayisi
300 hiicre/uL olmasi, IKS kesilmesinden sonra daha fazla alevlenme
olasiligin1 gosterir ve bu hasta grubu alevlenmelerin izlemi agisindan

yakindan takip edilmelidir(110,111).
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KOAH Atak Tani ve Tedavisi

KOAH Alevlenmesi tanim olarak ek tedavi gereksinimi ile sonug¢lanan
solunum yetmezligi semptomlarinin akut olarak kotiilesmesidir(20). Buna gore;
Yalnizca kisa etkili beta 2 agonist (KEBA) ile tedavi edilenlere hafif, KEBA yaninda
antibiyotikler ve/veya oral kortikosteroidler ile tedavi edilenlere orta, acil servise
basvuran veya hastaneye yatirilanlar ise agir alevlenme olarak tanimlanmistir. Agir

alevlenmelere akut solunum yetmezligi de es zamanli olarak eslik edebilir.

Alevlenmeler temel olarak viral solunum yollar1 enfeksiyonlar1 tarafindan
tetiklenir ancak hava kirliligi, ortam sicaklig1 gibi c¢evresel faktorler ve bakteriyel
enfeksiyonlar da tetikleyici olabilir(112). Alevlenme vakalarinda en sik izole edilen

viriis insan rhinovirisii oldugu yapilan ¢alismalarda gosterilmistir(113, 114).

Alevlenmeler sirasinda balgam miktar ve piiriilansinda artis oldugunu
gosteren ¢aligmalar mevcuttur(113-115). KOAH alevlenme semptomlari siklikla 7 ile

10 giin arasinda sonlanir(116).

Alevlenme Tedavisi

Tedavinin asil amaglart mevcut alevlenmenin olumsuz etkilerini dnlemek ve
daha sonra olusabilecek alevlenmelerin 6niine gegmektir(117). Ayaktan veya yatarak
tedavi karar1 alevlenmenin veya altta yatan hastaligin siddetine gore degerlendirilir.
Bu baglamda alevlenmelerin yaklasik %80 ve daha fazlasi ayaktan bronkodilatér,
kortikosteroid ve antibiyotikleri igeren tedavi rejimleri ile ayaktan takip
edilebilirler(118, 119).

Alevlenme ile acil servise bagvuran hastalarin; istirahat halinde nefes alisinda
ani kotiilesme, artmis solunum sayisi, azalmis oksijen saturasyonu, konflizyon, uyku
hali gibi ciddi semptomlarin varligi, akut solunum yetmezligi, siyanoz, periferik
0dem gibi yeni bulgularin ortaya c¢ikmasi, ayakta yapilan tedaviye yetersiz
semptomatik yanit, ciddi ek hastaliklarin varligi (yeni gelisen kardiyak aritmi,
konjestif kalp yetmezligi gibi) ve hastanin kendine bakmada yetersizlik (ev destegi

yoklugu) gibi durumlar varliginda hastane yatis gerekmektedir(20).
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Hastalarda; acil tedaviye yanit alinamayan ciddi nefes darligi, konfiizyon,
letarji, koma gibi biling durum degisiklikleri, sebat eden veya artan hipoksemi
(Pa02<5,3 kPa veya 40 mmHg) ve/veya oksijen ve noninvaziv mekanik mentilasyon
(NIMV)‘a ragmen ciddi/artan respiratuvar asidoz (pH<7.25), invaziv mekanik
ventilasyon ihtiyact ve hemodinamik instabilite — vazopresor ihtiyact olmasi

durumunda yogun bakim iinitesine yatirilmasi onerilmekte(20).

KOAH alevlenmelerinin klinik bagvuru sekli degiskenlik gostermekte,
hastane yatis1 yapilan hastalarda alevlenme siddeti 3 ana grupta tanimlanmis ve

Tablo 2.5.'de gosterilmistir(20).

Tablo 2.5. Hastalarin alevlenme siddeti siniflandirmasi

Solunum Yardimce1 Mental Oksijen
Alevlenme solunum tedavisi ile PaCO2
siddeti (soluslil/}(’;;:(i ka) kast d d,u rli{T .. | dizelen diizeyi
kullaninu | “CEHIE! hipoksemi
Solunum
yetmezligi 20-30 Yok Yok Var Normal
yok
Akut
solunum 50-60
yetmezligi (bazal ile
(hayati >30 var Yok Var kiyaslandiginda
tehdit edici artis)
degil)
Akut
solunum
ye(t}r;;?tllgl >30 Var Var Yok >60 mm Hg*
tehdit
edici)

* Veya asidoz varligi

Ileri yas, diisiik viicut kitle indeksi, ek ek hastaliklar (kardiyovaskiiler
hastalik, akciger kanseri), alevlenme nedeniyle daha 6nce hastaneye yatis oykiisii,
alevlenmenin klinik ciddiyeti ve taburculuktaki USOT ihtiyacinin bulunmast kotii

prognostik gostergelerdir.
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Farmakolojik Tedavi

Bronkodilatorler, kortikosteroidler ve antibiyotikler alevlenme tedavisinde en

sik kullanilan farmakolojik ajanlardir.

Bronkodilatorler: Tedaviye kisa etkili inhale beta-2 agonistlerin (kisa etkili

antikolinerjik ile birlikte veya degil) ilk tedavi segenegi olmasi dnerilmektedir(120,
121).

Hastalara siirekli nebiilizasyon kullanmas1 6nerilmemekle birlikte saatte iki —
iic doz ODI (8l¢iilii doz inhaler) kullanmasindan sonra hastanin tedaviye cevabina
gore 2-4 saatte bir tekrar edilmesi Onerilmektedir. Alevlenme esnasinda UEMA /
UEBA veya kombinasyonlart (inhaler steroid ile birlikte veya degil)
kullanilabilir(20). Teofilin veya aminofilin gibi intravendz metilksantinlerin yan

etkiler sebebiyle alevlenmelerde kullanilmasi 6nerilmez(122, 123).

Glukokortikoidler: Sistemik glukokortikoidlerin akciger fonksiyonlarini
tyilestirdigi (FEV1) ve iyilesme siiresini kisalttig1 yapilan ¢aligmalarda gosterilmistir.
Ayn1 zamanda erken donem niiks riskini, hastanede yatis siiresini ve tedavi
basarisizligini azalttigi, oksijenizasyonu arttirdigi bildirilmisti(124-129). Tedavide
IV doz ile es deger olmasi sebebiyle oral prednizon 40 mg / 5 giin seklinde
onerilmekte(130, 131). Yine tek basina inhaler budesonid kullaniminin bazi hastalar
icin IV metilprednisolon ile benzer esdegerlik olmasit sebebiyle i1yi bir
alternatiftir(124, 132-134). Yapilan son ¢alismalar da glukokortikoidlerin, kan
eozinofil seviyesi diisiik olan hastalarin tedavisindeki yararinin diisiik oldugunu

gostermistir(135-137).

Antibiyotikler: KOAH alevlenmesi olan hastalarda antibiyotik endikasyonlari
hastanin ventilastayon (invaziv-noninvaziv) ihtiyacinin olmasi, nefes darliginda artis,
balgam miktar1 ve piiriilansin da artigin birlikte bulunmasi ya da balgam piiriilansinin
artisinin yaninda nefes darliginda artis veya balgam miktarinda artigin olmasidir(112,
138). Tedavi siiresi ortalama 5-7 giin Onerilmektedir(139). Baslangi¢ antibiyotik
secimi ampirik olarak makrolid, aminopenisilin+klaviilonik asit ve tetrasiklin

onerilmistir. Ciddi hava akim kisitlilig1 olan veya ciddi alevlenme geciren hastalar ve
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mekanik ventilasyon gerektiren alevlenmelerde veya mevcut antibiyotiklere direngli
olgularda balgam kiiltiirii alinmalidir. Ilacin uygulanma yolu (oral/intravendz)
hastanin klinik durumuna ve antibiyotigin farmakokinetigine gore klinisyen

tarafindan karar verilmelidir. Oral yol ilk tercih edilen kullanim seklidir.

Yapilan calismalar gostermistir ki alevlenmelerde antibiyotik kullanimini
ongorecek biyobelirtegler arasinda C-reaktif proteinini (CRP) hem viral hem de
bakteriyel enfeksiyonlarda artmasi sebebiyle onerilmemekte(140, 141), bakteriyel
enfeksiyonlar i¢in daha spesifik olan prokalsitoninin antibiyotik kullanimi i¢in karar

verilmesinde daha degerli oldugu belirtilmistir(142).

Ek tedaviler: Tiitiin kullanmaya devam eden hastalar1 birakmalar1 yoniinde
tesvik etmeli. Klinisyen hastanin klinik durumuna gére uygun bir sivi dengesini
saglamali, gereklilik halinde diiiretik kullanmalidir. Hastanin mevcut ek
hastaliklarina yonelik tedavisini dikkate almali, beslenmesine dikkat etmelidir.
Hastanede yatis1 yapilan hastalarin derin ven trombozu ve pulmoner emboli
riskindeki artis nedeniyle tromboemboliye yonelik Onleyici tedavi verilmelidir(143,

144).
Ek Tedaviler

Oksijen tedavisi: Oksijen destegi hastanin oksijen saturasyon degerinin %88-
92 olacak sekilde titre edilmelidir(145). Oksijen tedavisi sonrasinda hastanin
hipoksemisi ve olasi hiperkarbi ve respiiratuvar asidoz yoniinden yakin kan gazi
takibi yapilmalidir. Yapilan c¢alismalarda venturi maskelerin nazal kaniillere gore

kontrollii okjenizasyon sagladigi belirtilmistir(121).

Nazal kaniil ile yiiksek akim oksijen tedavisi (HFNC): Yapilan ¢alismalarda
HFNC'nin ventilasyonu ve oksijenizasyonu iyilestirdigi ve hiperkarbiyi azalttig
goriilmiistiir(146). Bu baglamda hipoksemik solunum yetmezligi olan hastalarda
nazal kaniil ile yliksek akim oksijen tedavisinin standart oksijen tedavisine veya
noninvaziv pozitif basingli ventilasyona alternatif olacagi asikardir. Yine bazi

caligmalarda HFNC'nin entiibasyon ihtiyaci ve 6liimyi azalttig1 goriilmistiir(147).
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Ventilasyon destegi: Alevlenme hastalarinda ventilasyon destegi invaziv yada
noninvaziv olarak uygulanabilir. Se¢im hastanin klinigine, laboratuar tetkiklerine ve

hastanin uyumuna gore diizenlenir(120).

Noninvaziv mekanik ventilasyon: Akut solunum yetmezligi olan KOAH
alevlenmeli hastalarda ventilasyon destegi Oncelikli olarak noninvaziv mekanik
ventilasyon ile saglanmalidir. Yapilan randomize kontrollii caligmalar da akut
solunum yetmezligi olan KOAH alevlenme hastalarda NIMV'nin basar1 orant %80-
85 olarak bulunmustur(148-152). Invaziv mekanik ventilasyona gdre ventilasyon
kaynakli pnomoni gibi komplikasyonlar1 ve hastanede kalig siiresini kisalttigi,
entiibasyon oranlarinda ve oliimde azalmaya neden oldugu gosterilmistir(150, 153-
155).

En az 4 saat yardimsiz nefes almaya uyum saglayabilen hastalarda NIMV
kesilebilir(156). KOAH alevlenmesinde NIMV endikasyonlari; respiratuar asidoz
(PaCO2 > 6.0 kPa veya 45mmHg ve arteryel pH<7.35), ciddi nefes darligi ve
beraberinde artmis solunum eforu , yardimei solunum kaslarinin kullanimi gibi klinik

durumlar ve oksijen tedavisine direngli hipoksemidir(20).

Invaziv mekanik ventilasyon: Noninvaziv mekanik ventilasyonu tolere
edemeyen veya tedaviye yanitsizlik, respiratuvar ya da kardiyak arrest sonrasi, biling
kayb1 ve psikomotor ajitasyon, devam eden siddetli kusma veya aspirasyon riski,
solunum yolu sekresyonlarinin temizlenememesi, sivi tedavisine veya vazoaktif
ajanlara cevap vermeyen hemodinamik instabilte, ventrikiiler/supraventrikiiler
tagidisritmiler ve ciddi hipoksemi gibi nedenlerden herhangi birisinin bulunmasi

hastanin invaziv mekanik ventilasyon ihtiyacini dogurmaktadir(20).
2.1.9. Oliim ve Sakathk

Tanim olarak mortalite hastaliga bagli olusan oliimler; morbidite ise Acil
Servis ve poliklinik bagvurusu ile hastane yatislarmni igerir(20). Diinya Saglik Orgiitii
verilerine gore KOAH 2011 yilinda ABD'de gerceklesen 6liim nedenleri arasinda 3.
siradadir. KOAH ig¢in kullanilan tedavi yontemleri her gecen giin daha etkili olsa da
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artan sigara kullaniciligr ve ortalama yasam siiresinin uzamasi KOAH'in halen 6lim

nedenleri arasinda {ist siralarda yer almasinin ana sebepleri arasinda sayilir(20).

2013’te yapilan bir meta-analizde KOAH ataklar1 nedeniyle hastaneye yatan
hastalarda uzun ve kisa donem oOliim nedenleri saptanmistir. Kalp yetmezligi ve
yiiksek troponin diizeyleri, diyabet, bobrek yetmezligi, erkek cinsiyet, ileri evre
KOAH hastalarinda evde siirekli oksijen kullanimi kisa dénem oOliim ile alakali
bulunmus. Uzun dénem o6liim ise iskemik kalp hastaligi Oykiisii, kanser varligi,
siirekli oksijen ihtiyaci olan diisiik FEV 1 arasindaki iliski tespit edilmistir. Yine
artan yas, azalmig viicut Kitle indeksi hem kisa hem de uzun dénem 6liim ile olan
iliskisi gosterilmig. Tim bu veriler 6lim ve sakatlik i¢in tahminde bulunmamiza
yardimc1 olsa da oOncelikli olarak birincil koruma, tani ve tedavi yaklasimi

olmalidir(157).

Prognozu saptamaya yonelik puanlamalarin temelinde 6lim ve sakatliga
etkili faktorler yer almaktadir. Giinimizde KOAH ve ataklarinda prognostik
puanlamalar kullanilmaktadir(20). Bu puanlamalar igerisinde viicut Kitle indeksi,
FEV 1, egzersiz kapasitesi (6 dakika yiiriiyiis testi ile saptanan) ve nefes darligini
kullanarak 4 yillik oOlimii tahmin eden BODE indeksi en 1iyi bilinenler
arasindadir(158). Uzun donem olimi gosteren BODE indeksi disinda ozellikle
KOAH ataklarla hastaneye basvuran hastalarin yatis ve takip kararlarini verebilmek
icin hastane i¢i ve kisa donem Oliimii saptamada kullanilacak puanlama ihtiyag
duyulmus, bunlarin ilki 2008 yilinda yapilan yas, giinliik hayattaki nefes darlig1 ve
hastaneye basvuru esnasinda ciddiyeti igerisine alan yalnizca 3 kategoriden olusmus
ve hastane i¢i ve sonrasinda Oliimii saptamayi hedeflemistir(159). Nefes darligi,
eozinopeni, akciger grafisinde konsolidasyon, asidemi ve atrial fibrilasyon
parametrelerini igeren DECAF(160), nefes darligi, eozinopeni, akciger grafisinde
konsolidasyon, asidemi ve yillik hastane yatisinin 2 ve {izerinde olmasi
parametrelerini igeren modifiye DECAF siniflamalar1 ¢alhisilmig(161). Her iki
puanlama sistemi de 6 puan lizerinden degerlendirme yapar. DECAF 6n planda
hastane i¢i 6liimii gostermektedir. Hali hazirda hangi puanlama sisteminin uygun

oldugu tartismal1 ve kilavuzlarda yer almamaktadir(20).
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2012"' de yaymlanan bir meta-analizde KOAH atakta kullanilabilecek ve
Olimii tahmin etmede etkili olabilecek birgok sistemik biyomarkerlar: taramistir.
Bunlarin arasinda albumin, troponin Ve beyin natriliretik peptid (BNP)
diizeylerindeki artis ile eozinopeninin hastane yatis siireleri ile pozitif korele oldugu,
yine prokalsitonin diizeyinin hem 2 yillik 6liimde hem de yogun bakima yatistaki
artmis Oliimde etkili oldugu. CRP ve BNP diizeylerinin 6liimii saptamada yetersiz
oldugu ancak troponinin hastane i¢i Olimii gostermedeki etkisi tartismali da olsa

taburculuk sonrasi 6liimii gosterebilecegi soylenmistir.(162).
2.1.10. KOAH’da Komorbiditeler

KOAH’da komorbiditeler; semptomlari, yasam kalitesini, komplikasyonlari,
hastaligin  yonetimini, ekonomik yiikiinii ve mortalitesini etkilemektedir(86).
Komorbiditelerin ~ 6nemi, KOAH’mn sonuglar1 iizerine olan etkilerinden
kaynaklanmaktadir. KOAH’da en sik saptanan komorbiditeler: kardiyovaskiiler,
endokrinolojik, psikolojik olanlar ve akciger kanseridir. KOAH olgulariin en az
%50’sinde li¢ veya daha fazla komorbidite bulunmaktadir. Ancak bu
komorbiditelerin aktif tedavisinin, KOAH 1n sonuglarini etkiledigine dair kesin bir
kanit yoktur. Diger taraftan kardiyovaskiiler hastaliklar ve akciger kanseri gibi
komorbiditeler, KOAH mortalitesi lizerinde 6nemli etkiye sahiptir. Cesitli galismalar,
Charlson komorbidite indeksinin veya KOAH spesifik komorbidite indeksinin
(COTE) KOAH mortalitesi ile iliskili oldugunu gdstermistir. Tiirkiye’de yapilan bir
calismada 406 KOAH’l1 hastadan olusan bir kohortta hipertansiyon %?22; koroner
kalp hastalig1 %8,9; diabetes mellitus %7,4; kanser %6,4; kalp yetmezligi %4,9 ve

serebrovaskiiler hastaliklar %2 olarak bulunmustur(163).
a) Kardiovaskiiler Hastaliklar

KOAH’a eslik eden komorbiditelerin basinda gelir. En 6nemli ve en yaygin
komorbiditedir denebilir(164).

Iskemik Kalp Hastahig

Iskemik Kalp Hastaligi risk faktorlerinin ¢ogu KOAH hastasinda da

mevcuttur bu nedenledir ki KOAH hastalarinda iskemik kalp hastaligt oram
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yiiksektir(165). KOAH hastalarinda myokard hasar1 gézden kagabilir bu yilizden
yeteri kadar tanisinin dogru konulamadigini gdsteren kanitlar vardir(166) . iskemik
kalp hastalig1 hastalarinda KOAH tedavisi i¢in farkli bir 6neri yoktur, normalde nasil
tedavi ediliyorsa Oyle tedavi edilmelidir. Unstabil anjinas1 olan hastalarda KOAH
tedavisi ¢ok incelenmemistir ancak yine de yliksek doz beta agonist kullanmaktan
kacinmanin faydasi olacaktir(86). Aymi sekilde KOAH hastalarinda iskemik kalp
hastalig1 tedavisi i¢inde farkli bir 6neri yoktur. Kardioselektif 1 blokorler kullanimi

daha giivenli olacagi s6ylenmektedir(167).
Kalp Yetmezligi

Kalp yetmezligi yaygin bir komorbiditedir. Stabil KOAH hastalarin da bile
yaklasik %32 civari kalp yetmezligi vardir(168). Benzer bir sekilde Kalp yetmezligi
hastalarinin yaklasik olarak %35 civarinda da KOAH saptanmistir(169). Hatta ¢ogu
zaman da akut kalp yetmezligi nedeniyle hospitalizasyonun nedeni KOAH’dir(86).
KOAH hastalarinda kalp yetmezligi tedavisi igin farkli bir Oneri yoktur, kalp

yetmezligi tedavisi kalp yetmezligi rehberleri 6nerilerine gore devam etmelidir.

Selektif B 1 bloker tedavisi kalp yetmezligi hastalarinda sag kalima 6nemli
etkisi olmasina karsin ek olarak KOAH bulunmasi bu tedaviyi sekteye ugratir, ve bu

hastalarda optimal tedavi almanin 6niindeki 6nemli bir engeldir(86).
Hipertansiyon

Hipertansiyon (HT) KOAH hastalarinda muhtemelen en sik goriilen
komorbiditedir ve prognozu etkiler(170). Ne KOAH hastaligi olanlarda HT
tedavisine ne de HT hastaligi olanlarda KOAH tedavisine yonelik 6zel bir tedavi
onerisi yoktur. Bu yiizden mevcut rehberler esliginde tedavileri yapilmalidir. KOAH
hastalarinda ki HT tedavisinde P bloker kullanilacaksa selektif 1 bloker tercih
edilmelidir(86).

b) Metabolik Sendrom ve Diyabet

Yapilan arastirmalarda diyabet ve metabolik sendrom KOAH hastalarinda

daha fazla goriildiigii bulunmustur. Akciger fonksiyonunda azalma olan kisilerde
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hospitalizasyon ve mortalitede bu komorbiditeler daha fazla risk tasimaktadir(171).
Ne diyabet hastalarinda KOAH tedavisine ne de KOAH hastalarinda diyabet tedavisi
icin farkli bir 6neri bulunmadigindan rehberler 1s181inda tedavi edilmelidir. Ancak

agir KOAH’1 olan hastalarin BKI 21 kg/m2 altinda tutulmasi 6nerilmektedir(86).

Bu bilgiler 1s181nda KOAH da olusan hemodinamik degisiklere bagli olarak
viicut sivi dengesi bozulmakta ve ilerleyen evrelerde sivi birikimi, elektrolit
dengesizlikleri ortaya ¢ikabilmektedir. Bu durumun neticesinde KOAH'l1 hastalarda
verilecek olan sivi miktarinin  6nemi artmaktadir. Bu c¢alismamizda Acil
Servisimizden yogun bakim iinitesine yatisi yapilan hastalarin yatislart boyunca
Klinik sonlanim ile iliskili degiskenlerin incelenmesi yogun bakim yatig siirecinde

stvi dengesinin klinik sonlanim ile iliskisinin arastirilmast amaglandi.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Arastirmanin Tipi
Retrospektif kohort ¢alismasidir.
3.2. Arastirmanin Popiilasyonu

Acil serviste KOAH iligkili yakinmalar ile basvuran ve gogiis hastaliklar

yogun bakim linitesine yatirilan 18 yas tistii hastalar.
3.3. Arastirmanin Yeri ve Zamani

Calisma, Eskisehir Osmangazi Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma
Hastanesi Acil Servisinde, 01.01.2014-01.08.2018 tarihleri arasinda
gerceklestirilmistir. Eskisehir Osmangazi Universitesi Saglk Uygulama ve
Arastirma Hastanesi 1010 yatak kapasitesi ile 110.000 m?lik alanda hizmet sunan
tek liniversite hastanesidir. Calismanin yapildigi merkez calisma siiresi araliginda
yaklasik olarak 339 bin hasta bagvurusu olmus, basvuran hastalardan KOAH tanili ve
KOAH ile iligkili olarak toplam 2294 hasta basvurdu. Eskisehir ilinde {igiincii

basamak saglik hizmeti sunan bolge referans hastanesi durumundadir.
3.4. Etik Kurul ve Fakiilte Kurul Onay1

Calismanin yapilabilmesi icin Eskisehir Osmangazi Universitesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulundan 13.08.2018 tarih ve 22 no’lu onay1 alindi. Ardindan
Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Fakiilte Kurulu’ndan 18.10.2018
tarih ve 45525468-39 sayili onayr alindi. Bu ¢alismada taburcu olan hastalarin
taburculuk sonras1 verilerinin toplanabilmesi i¢in Eskisehir 1l Saglik Miidiirliigiinden

gerekli resmi izinler yazili olarak alinmistir.
3.5. Calisma Ornekleminin Secimi

Calisma orneklemi, Acil Servisine bagvuran daha Oncesinde KOAH tanisi
almis ve KOAH ile iligkili yakinmalar ile bagvuran ve gogiis hastaliklart yogun

bakima yatis1 yapilan 212 hasta alindi. Hastalardan {i¢ tanesi diglama kriteri olmasi
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sebebi ile (daha 6nceden tanili KRY ve planli hemodiyaliz aldiklar1 i¢in), 47 hastanin
verilerine ulagilamamasi sebebi ile ¢alisma digina birakildi. Calismamizda toplam
162 hastanin verileri iizerinden analiz yapildi. Calisma akis semasi Sekil 3.1.°de

Ozetlenmistir.

KOAH tanilve KOAH ileiliskili yakinmalar ile acil servise basvuran
n=2294

Taburcu n=1659
Exitus n=7
Servis yatisi n=416

!

G&gihs hastaliklan yogun bakima yatan

n=212
Verilene ulasilamayan n=47
Dislama kriteri olan n=3
+
Calismamiz icin analiz yapilan
n=162

Sekil 3.1. Calisma 6rnekleminin akis semasi

3.6. Calismaya Alim ve Dislama Kriterleri

Daha oncesinde hekim tanili KOAH hastaligi olan ve KOAH ile iliskili
semptomlar ile acil servise bagvuran ve gogiis hastaliklart yogun bakim {initesine
yatis1 yapilan ve anket formundaki verilerin en az %90’lik kismina ulasilabilen tim
hastalar ¢alismaya alindi. Daha oncesinde hekim tarafindan tanisi konmus KOAH
olmayan, bilinen ve programlanmis tedavi plani ile hemodiyaliz veya periton diyalizi

alan hastalar ¢alisma disinda birakilmistir.
3.7. Veri Toplama ve Anket Formu

Calismanin verileri arastirmacilar tarafindan, onceden hazirlanmis olan 3

boliimden olusan anket formu (Bkz. EK-1) ile toplandi.
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Anket formun birinci bolimii;

1) Adi Soyadi

2) Dosya Numarasi
3) Bagvuru Numarasi
4) Bagvuru Tarihi

5) Yas

6) Cinsiyet

7) Vital Bulgular

8) Bagvuru sikayeti(Nefes Darlig1, Oksiiriik, Gogiis Agris1, Biling Bozuklugu,
Diger)

9) KOAH disinda hekim tanili kronik hastalik dykiisti (DM, HT, KAH, KBY,
KY, vs)

10) Kullandigr ilaglar (Bronkodilatator, USOT, NIMV, Diiiretik,
Metilksantin, vs)

11) Cevresel maruziyetler (Sigara....... paket/yil; Asbest, Diger)
12) Radyolojik goriintiilleme (Basvuru aninda ve yatis aninda PAAC grafisi)

13) Hastalarin basvuru aninda, yatisinin 36. saatinde ve klinik sonlanimlari
sirasinda ki kan gazi incelemeleri, laboratuvar sonuglart ile ilgili bilgileri

icermektedir.

Anket formun ikinci bolimii;

14) Hastalarin yatis siireleri siiresince aldiklar1 sivi tirli ve miktar

(Serum fizyolojik, Dextroz vs.)

15) Yogun bakimda yatis siireleri boyunca aldiklart sivinim alim yolu (lv,

oral)
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16) Yogun bakimda yatis siireleri boyunca toplamda ¢ikardiklart sivi miktari

17) Yogun bakimda uygulanilan tedavi (Nazal oksijen, NIMV, MV,
Steroid, vs)

18) Antimikrobiyal Tedavi: (Antibiyoterapi: Giin/Doz, Antiviral: Giin/Doz,
Antifungal:Giin/Doz)

19) Diyaliz sayist: ...........
20) Yogun bakimda kaldig1 giin sayis1

21) Klinik Sonlanim (Exitus, Servise nakil, Sevk) ile ilgili bilgilerden

olusmaktadir.

Anket formun li¢lincii boliimii ise;

22) Taburcu olan hastalarin sonraki 3 ve 6 aylik donemlerde KOAH
nedeniyle hastane bagvuru olup olmadigi, yatis yapilip yapilmadigi ve yatis
yapildi ise hangi birime (servis/yogun bakim) yonelik bilgilerden

olusmaktadir.
3.8. Ol¢iimler

Calismamizda gereklilik halinde alinan kan ; glukoz, iire azotu, kreatinin,
sodyum, potasyum, klor, kalsiyum, pro-bnp degerlerini i¢in alinan vendz kan
orneklerinin analizinde biyokimya laboratuarin da bulunan 2013 yapimi Roche
Cobas 6000 C501 cihaz1 ile calisgilmistir. Laktat, baz eksisi, pH, parsiyel
karbondioksit basinci, parsiyel oksijen basinci ve bikarbonat degerleri igin alinan
vendz kan gazi, biyokimya laboratuvarinda bulunan 2011 yapimi ABL800 BASIC
isimli kan gazi cihazi ile analiz edilmistir. Beyaz kiire sayisi, trombosit sayisi,
hemoglbin ve hematokrit degerleri i¢in alinan vendz kan ornekleri analizinde acil
biyokimya laboratuarinda bulunan 2012 yapimi Coulter LH 750 marka cihaz
kullanilmistir. Alinan sedimentasyon zamani ornekleri 2011 yapimi vacuplus len-
med cihazi ile, aliman C-reaktif protein(crp) ornekleri 2011 yapimi Roche Cobas
6000 E411 cihaz1 ile calisilmistir. Calisilan kan tetkiklerinin normal referans
araliklar1 Tablo 3.1. de belirtilmistir.



Tablo 3.1. Laboratuvar tetkiklerinin referans araliklari
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Tetkik Normal aralik
Glukoz 70-110 mg/dL
Sodyum 135-150 mEqg/L
Potasyum 3.5-5.5 mEqg/L
Klor 98-107 mEqg/L
Ure azotu 5-20 mg/dL
Kreatinin E:0.7-1.2 mg/dL K:0.5-0.9 mg/dL
Kalsiyum 8.6-10.2 mg/dL
Whc 4.3-10.3 10"3/uL
Hgb 12-14 gr/dL
Htc % 39.5-50.3
Plt 150-450 1073/uL
Pro BNP 0-738 pg/ml
Sed 0-10 mm/saat
CRP 0-5 mg/dL

pH 7.35-7.45
PCO2 35-45 mmHg
PO2 80-100 mmHg
HCO3 22.2-29.7 mmol/L
Laktat 0.56 — 2 mmol/L
BE -5-1.8 mmol/L

3.9. Cahisma Prosediirii

Calismada gerekli izinler alindiktan sonra, hastane otomasyon sisteminden
01.01.2014 - 01.08.2018 tarihleri arasinda KOAH ilisgkili yakinmalar ile acil servise

bagvurmus, KOAH tanili olan ve gogiis hastaliklar1 yogun bakima yatigi yapilmis

hastalarin bilgilerine ulasildi. Daha sonra belirlenen hastalarin ESOGU Saglik

Uygulama ve Arastirma Hastanesinin dosya arsivinden dosyalarina ulasilan hastalar

i¢in anket formda yer alan bilgiler tek tek kaydedildi.
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Anket formun 1. ve 2. bolimi doldurulduktan sonra taburcu olan hastalarin
taburcu olduktan sonraki 3-6 aylik siireglerde Eskisehir ilinde hizmet vermekte olan
Eskisehir Devlet Hastanesi, Yunus Emre Devlet Hastanesi ve Eskisehir Osmangazi
Universitesi (ESOGU) Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesine, KOAH iliskili
yakinmalar ile bagvuru yapip yapmadigi hastanelerin otomasyon sistemlerinden

incelendi ve anket formun 3. boliimiine kaydedildi.
3.10. Tanmimlamalar

Hastalarin yas gruplari eriskin (18-64), geng yash (65-74) ve yash yash (>75)
olarak 3’e ayrilmistir. Calismamizda vital bulgular degerlendirilmis olup sistolik kan
basinct 90-120 mmHg arasinda olan, diastolik kan basmci 60-90 mmHg arasinda
olan, nabiz 60-100 atim/dakika arasi olan, solunum sayis1 12-20 soluk/dakika olan ve

viicut 1s1s1 36,5-37,5°C aras1 olan hastalarin vital bulgulari normal kabul edildi.

Calismaya alinan hastalarin yatiglariin ilk giiniinden itibaren en az bir en
fazla bes giinlik toplam aldigi sivi (paranteral ve oral) ile toplam c¢ikarttigr sivi
(idrar, gaita, dren kateterinden gelen sivi) arasindaki fark, sivi dengesi olarak
kaydedildi. Hastalarin yattiklar1 siire boyunca aldiklart diger tiim tedaviler
kaydedildi.

Hastalardan exitus olanlar ve son 3/6 ay igerisinde yogun bakima yatisi

yapilan hastalar “kotli sonlanim” olarak degerlendirildi.
3.11. Verilerin Analizi

Calismamizda elde edilen veriler bilgisayar ortaminda IBM SPSS (version
20.0) paket programinda degerlendirildi. Caligma verilerinin normal dagilim
uygunlugu Kolmogorov-Simirnov testi ile degerlendirildi. Normal dagilima uyan
veriler parametrik testler ile degerlendirildi ve ortalama, stardart sapma ve giiven
araliklari ile rapor edildi. Normal dagilima uymayan veriler ise parametrik olmayan
testler ile analiz edildi ve ortanca ile ¢eyreklik araligi degerleri rapor edildi.
Calismada, Ki Kare, Mann Whitney U, Kruskal Wallis, tekrarli 6l¢giimlerde iki yonlii
ANOVA testleri ve lojistik regresyon analizi kullanildi.
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4. BULGULAR

Calisma grubunu 01.01.2014-01.08.2018 tarihleri arasinda Eskisehir
Osmangazi Universitesi Acil Servisine basvuran daha dncesinde KOAH tanis1 almis
ve KOAH ile iliskili semptomlar ile bagvuran ve gogiis hastaliklart yogun bakim
initesine yatis1 yapilan 212 hastadan olugmaktadir. Hastalarin ii¢ tanesi kronik
bobrek yetmezligi tanis1 almig ve planli hemodiyaliz plani olmas1 sebebiyle ve 47
hastanin verilerine ulasilamadigi i¢in ¢alisma disinda birakildi. Calismanin analizleri

162 hasta {izerinden yapilmistir.
4.1. Hastalarin Demografik Ozellikleri ve Vital Bulgular

Calisma grubunu olusturanlarin 37’si kadin (%22,8), 125’1 (%77,2) erkekti.
Yaslar1 ortancast 71,0 (CA: 63,0-78,0) idi. Hastalarin gelis vital bulgular
degerlendirildiginde SKB ortancas1 130,0 mmHg (CA: 110,0-150,0 mmHg), DKB
ortancast 75,0 mmHg (CA: 60,0-85,0 mmHg) idi. Calisma grubunu olusturan
hastalarin demografik 6zelliklerine ve vital bulgulara gore dagilimi Tablo 4.1.°de

verilmistir.

Tablo 4.1. Calisma grubunu olusturan hastalarin demografik 6zelliklerine ve vital
bulgularina gore dagilimi

Degiskenler Ortanca(CA)
Yas 71,0 (63,0-78,0)
Sistolik kan basinct (mmHg) 130,0 (110,0-150,0)
Diastolik kan basinct (mmHg) 75,0 (60,0-85,0)
Nabiz (atim/dk) 110,0 (95,0-126,0)
Solunum sayisi (soluk/dk) 32,0 (28,0-38,0)
Viicut 1s1s1(°C) 36,5 (36,1-37,2)
Saturasyon (Sp02) 80,0 (73,0-87,0)

4.2. Hastalarin Basvuru Ozellikleri

Calisma grubundaki hastalarin acil servise en sik bagvuru sikayeti (n=146,
%62,4) nefes darlig1 idi. Hastalarin KOAH disindaki ek hastaliklar1 incelendiginde
en sik saptanan 3 hastalik sirasiyla, HT (n=77, %47,5), DM (n=40, %24,6) ve KY
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(n=38,% 23,4) idi. Calisma grubundakilerin acil servise basvuru sikayetleri Tablo

4.2°de, ek hastaliklar1 ise Tablo 4.3.’de verilmistir.

Tablo 4.2. Calisma grubundakilerin acil servise bagvuru sikayetleri

Bagvuru Sikayeti n (%)
Nefes darlig1 146 (90,1)
Biling bulaniklig1 71 (43,8)
Oksiiriik 12 (7,4)
Arrest 3(1,8)
Gogiis agrist 2(1,2)

Tablo 4.3. Calisma grubundakilerin ek hastaliklar

Hastalik n (%)

Hipertansiyon 77 (47,5)
Diabetes Mellitus 40 (24,6)
Kalp Yetmezligi 38 (23,4)
Koroner Arter Hastaligi 33(20,3)
Pulmoner Hipertansiyon 33 (20,3)
Kronik Bobrek Yetmezligi 18 (11,1)
Serebro Vaskiiler Olay 16 (9,8)
Obstruktif Uyku Apnesi Sendromu 15 (9,2)
Akciger Kanseri 14 (8,6)
Tiiberkiiloz 7(4,3)
Diger** 33 (20,3)

**:Kifoskolyoz, Brongiektazi, Romatoid Artrit, Burger Hastaligi , Pulmoner Trombo
Emboli , Mekanik Kapak Replasmani, Epilepsi, Hipotroidi, Parkinson, Larenks
Kanseri, BPH, HCV, Astim, Alzeimer.

4.3. Hastalardaki KOAH'a Ait Ozellikleri

Hastalarin KOAH tanilar1 1-33 yi1l arasi degigsmekte olup ortancast 7 yil
(CA:4.0-13.0) idi. Hastalarin 144’i (%88,9) hayatinin herhangi bir doneminde Sigara
igmis olup, 147°si (90,7) nebiilizatér kullanimi, 93’1 (%57,4) metilksantinler

kullanmakta idi. Sigara igenlerin sigara kullanma siireleri 5-135 paket/y1l arasinda
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degismekte olup ortancasi 40 paket/yil (CA:30.0-45.0) idi. Hastalarin KOAH risk

faktorleri ve tedavileri Tablo 4.4.’te verilmistir.

Tablo 4.4. Hastalarin KOAH risk faktorleri ve tedavileri

Degiskenler n (%)
Sigara Evet 144 (88.9)
Hayir 18 (11.1)
Asbest Evet 28 (17.3)
Hayir 134 (82.7)
Nebiil Evet 147 (90.7)
Hayir 15 (9.3)
Inhaler Evet 160 (98.8)
Hayir 2(1.2)
UsoT Evet 114 (70.4)
Hayir 48 (29.6)
Nimv Evet 69 (42.6)
Hayir 93 (57.4)
Ditiretik Evet 77 (47.5)
Hayir 85 (52.5)
Metilsantin Evet 93 (57.4)
Hayir 69 (42.6)

4.4. Hastalarin Laboratuvar Sonuclarinin ve PAAC Goriintiilemelerinin

Sonuglar

Hastalarin  152’sinin (%93.8) PAAC grafisinde patoloji saptanirken 10
hastanin (%6.2) akciger grafisinde koah disinda bulgu yoktu. Hastalarin acil servis
bagvuru aninda g¢ekilen PAAC grafisinde 61 (%37.6) hastada pulmoner konjesyon
saptanirken, yatig yapilmalari sirasida ¢ekilen PAAC grafisinde pulmoner konjesyon
saptanan hasta sayist 69 (%42.6) idi. Hastalarin PAAC grafisinde saptanan
patolojiler Tablo 4.5.’te, laboratuvar incelemelerinin sonuglari Tablo 4.6.’da

verilmistir.



Tablo 4.5. Hastalarin bagvuru aninda PAAC grafisinde saptanan patolojiler

PA AC n (%)
Pnomoni 125 (77.1)
Pulmoner konjesyon 61 (37.6)
Plevral s1v1 56 (34.5)
Atelektazi 35 (21.6)

Tablo 4.6. Hastalarin yapilan laboratuvar incelemelerinin sonuglari
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Laboratuvar degerleri
Basvuru sirasinda 36.saat sonrasinda Takip* sirasinda

Parametreler Ortanca Ortanca Ortanca

(CA) (CA) (CA)
BUN 32.1 (19.0-55.6) 26.1 (18.4-36.8) 22.5 (15.0-35.4)
Kreatinin 1.0 (0.8-1.5) 0.9 (0.7-1.2) 0.8 (0.6-1.2)
Cl 94.4 (89.6-97.9) 96.0 (91.9-100.0) 96.0 (93.0-100.0)
PCO2 64.1 (49.5-77.9) 48.4 (38.9-61.3) 50.7 (40.7-59.9)
HCO3 27.9 (23.4-33.9) 28.8 (24.7-34.1) 29.3 (22.9-34.8)
Laktat 2.1(1.3-3.2) 1.7 (1.3-2.3) 1.8 (1.4-2.5)
BE 1.6 (-2.7-6.6) 3.9 (0.6-8.5) 4.2 (-1.1-9.5)
Ph 7.3(7.2-7.4) 7.4 (7.3-7.4) 7.4 (7.3-7.4)

*Yogun bakimdan ¢iktig1 giin, exitus oldugu giin.

Calisma grubunu olusturanlarin yogun bakimda kalig siireleri 1-55 giin
arasinda degismekte olup ortanca giin sayist 6 (CA: 4.0-10.0) idi. Hastalarin yatis
giin sayilar1 Tablo 4.7.’de verilmistir.

Tablo 4.7. Hastalarin yatis giin sayilarinin analizi
6.0 (4.0-10.0)

Yogun bakimda kalma siiresi (giin)

4.5. Hastalarin Yogun Bakimda Yatis Siireleri Boyunca Aldiklar: Tedavi

Hastalar yogun bakimda tiim hastalarin bronkodilatatér (beta 2 agonist

ve/veya muskarinik agonist) kullanmiglardir, ek olarak aldiklar1 en sik 3 tedavi
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sirastyla, iv steroid (n=161,%99,3), iv antimikrobiyal tedavi (n=154; %95,0) ve nazal

oksijen (n=159; %98,1) idi. Kotii sonlanim gosteren hastalarin nimv kullanim giin

sayis1 ortanca 6(CA:3.0-9.0) iken iyi sonlanim gosterenlerde ortanca 4(CA:3.0-6.0)

her iki grup arasinda p=0.582, kotii sonlanim gosteren hastalarin mv kullanim giin

sayis1 ortanca 2(CA:3.0-7.0) iken iyi sonlanim gosterenlerde ortanca 2(CA:3.0-6.0)

her iki grup arasinda p=0.186. Hastalarin aldiklar1 tedavilerin dagilimi Tablo 4.8."de,

tedavi siireleri Tablo 4.9.’de verilmistir.

Tablo 4.8. Hastalarin aldiklar tedavilerin dagilimi

Tedavi n (%)
Nazal oksijen 159 (98.1)
NIMV 155 (95.6)
MV 82 (50.6)
Iv Steroid 161 (99.3)
Iv Antimikrobial 154 (95.0)
Iv Diiiretik 147 (90.7)
Parenteral beslenme 133 (82.1)
Aminofilin 120 (74.1)
Kan {irlinii 16 (9.8)
Teofilin 6 (3.7)
Mannitol 2(1.2)
Diyaliz 7 (4.3)
Tablo 4.9. Hastalarin aldiklar tedavilerin stireleri
Tedavi yontemi Ortanca (CA)
MV giin sayis1 3.0 (2.0-6.0)
NIMV giin say1s1 4.0 (3.0-7.0)
Antibiyotik giin sayis1 8.0 (7.0-14.0)
Diyaliz sayisi 2.0 (1.0-3.0)

Calismada hastalardan sadece 8 kisi antibiyoterapi almazken (%4.9), 2 kisi

antifungal (%1.2), sadece 1 (%0.6) hasta antiviral tedavi almakta idi. Antibiyoterapi
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alan hastalarin aldiklar1 antibiyotiklerin dagilimi Tablo 4.10. kullandiklar1 antibiyotik

sayist ise Tablo 4.11.’da verilmistir.

Tablo 4.10. Hastalarin aldiklart antibiyotiklerin dagilimi

Antibiyotik adi n (%)
Moksifloksasin 110 (67,9)
Pipererasilin-tazobaktam 69 (42,5)
Siprofloksasin 57 (35,1)
Linezolid 23 (14,1)
Imipenem 22 (13,6)
Seftriakson 17 (10,4)
Kolistin 16 (9,8)
Meropenem 6 (3,7)
Tigesiklin 4(2,4)
Levoflaoksasin 4(2,4)
Teikoplanin 4(2,4)
Diger * 10 (6,1)

* Diger; Amikasin, Klaritromisin, Sefuroksim Aksetil, Trimethoprim-Sulfamethoxazole, Vankomisin.

Tablo 4.11. Hastalarin kullandiklari antibiyotik sayilar

Antibiyotik n (%)
Kullanmiyor 8 (4.9)
<2 114 (70.4)
>3 40 (24.7)
Toplam 162 (100.0)

Hastalarin yatis giin sayilari ve sivi dengeleri Tablo 4.12.’de verilmistir.



Tablo 4.12. Hastalarin yatis giin sayilar1 ve sivi dengeleri

Ortanca (CA)

Hastalarin 1.giin s1vi dengesi (ml) | 350.0 (-179.0-822.0)

Hastalarin 2.giin s1v1 dengesi (ml) | 250.0 (-365.0-800.0)

Hastalarin 3.giin s1vi dengesi (ml) | 320.0 (-245.0-745.0)

Hastalarin 4.giin s1vi dengesi (ml) | 285.0 (-255.0-800.0)

Hastalarin 5.giin s1vi dengesi (ml) | 390.0 (-105.0-745.0)

47

4.6. Hastalarin Klinik Sonlanimi ve Taburculuk Sonrasi 3-6 Ayhk Siireclerde

Hastane Basvurulari

KOAH hastalarinin 36’s1 (%22.2) yogun bakimda exitus olurken 126’sinin

(%77.8) takip ve tedavisi servise alinarak devam ettigi saptandi. Calisma grubunda

taburcu olan 126 hastanin 90’1 (%71.4) taburcululuk sonrasi ilk 3 ay igerisinde, 68’1

(%54.0) 6 ay icerisinde KOAH nedenli hastane basvurusu oldugu saptandi.

Hastalarin taburculuk sonrasi1 basvuru 6zellikleri Tablo 4.13.”de verilmistir.

Tablo 4.13. Hastalarin taburculuk sonrasi basvuru 6zellikleri

n (%)

Taburculuk sonrasi 3 ay igerisinde hastaneye Evet 90 (71.4)
bagvuru Hayir 36 (28.6)

Taburculuk sonrasi 3 ay igerisinde hastaneye Evet 37(41.1)

basvuru yapanlardan tekrar yatis yapilan Hayir 53(58.9)

N Servis 23(62.2)

Taburculuk sonrasi 3 ay yatis yapilan boliim Yogun bakim | 14 (37.8)
Taburculuk sonrasi1 6 ay icerisinde hastaneye Evet 68 (54.0)
bagvuru yapan Hayir 58 (46.0)
Taburculuk sonrasi 6 ay igerisinde hastaneye Evet 26 (38.3)
basvuru yapanlardan tekrar yatis yapilan Hayir 42 (61.7)
Taburculuk sonrasi 6 ay icerisinde yatis yapilan Servis 15 (57.7)
bolim Yogun bakim | 11 (42.3)
o Evet 61 (37.7)

*

Koétii sonlanim Hayir 101(62.3)

* Yogun bakim yatist esnasinda exitus olanlar ve sonraki 3 ve 6 aylik donemde yogun bakima yatisi yapilan

hastalar.
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4.7. Calisma Grubunda Hastalarin Klinik Sonlanimlar ile iliskili Degiskenlerin

Incelenmesi

Calisma grubunda hastalarin 61’inin (%37.7) klinik sonlanimi kotii olarak
degerlendirildi. Kotii sonlanim gdsteren hastalarin solunum ve nabiz sayilar1 daha
yiiksekti (her biri i¢in p<0.05 ve hastanede kalis siireleri daha uzundu (p=0.033).
Hasta kotii sonlanim durumlarimin demografik 6zellikler, vital bulgular ve KOAH

hastalik 6zelliklerine gore dagilimi Tablo 4.14.”de verilmistir.

Tablo 4. 14. Hasta kotii sonlanim durumlarinin demografik 6zellikler, vital bulgular
ve KOAH ozelliklerine gore dagilimi

Kotii Sonlanim durumu
Degiskenler Evet Hayir Istatistiksel Analiz
Ortanca Ortanca Kw/z; p
(CA) (CA)
Yas grubu 71.0 (64.0-79.0) 71.0 (63.0-76.0) 1.202; 0.229
SKB 120.0 (100.0-140.0) 130.0 (110.0-150.0) 2.986;.0.003
DKB 70.0 (60.0-80.0) 80.0 (64.0-90.0) 2.736;.0.006
Nabiz 116 (105.0-130.0) 106.0 (94.0-122.0) 2.348; 0.019
Solunum sayisi 36.0 (32.0-40.0) 32.0 (28.0-36.0) 3.134;.0.002
Viicut 1s1s1 36.7 (36.2-37.4) 36.4 (36.0-37.0) 1.982;.0.047
SPO2 80.0 (74.0-84.0) 82.0 (70.0-89.0) 1.325; 0.185
KOAH hastalik siiresi 6.0 (4.0-13.0) 8.0 (3.0-12.0) 0.542;.0.588
Hastane yatis siiresi 7.0 (4.0-16.0) 5.0 (4.0-9.0) 2.128;.0.033

KOAH’lilarin yatis aninda akciger grafisinde konjesyon saptananlarda koti
sonlanim sikliginin daha fazla oldugu saptandi (p<0.001). Hastalarin kullandiklar
ilaclar ile kotii sonlanim durumlart incelendiginde 3 ve daha fazla antibiyotik
kullananlarda kotii sonlanim sikligi daha fazlaydi (p=0.31). Calisma grubundakilerin
kotii sonlanim durumlarinin 6zgegmis 6zellikleri ve akciger grafilerine gore dagilimi

Tablo 4.15.°de, kullandiklar ilaglara gore dagilimi Tablo 4.16.’da verilmistir.
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Tablo 4. 15. Calisma grubundakilerin kotii sonlanim durumlarinin  6zgegmis

ozellikleri ve akciger grafiklerine gore dagilimi

Kétii Sonlanim durumu

Degiskenler Evet Hayir ismgﬁi(‘::;;inahz
1 (%) n (%)

Cinsiyet Kadin 11(29.7) 26 (70.3) 0.883; 0.348
Erkek 50 (40.0) 75 (60.0)

Hekim tamli kronik Evet 53 (36.6) 92 (63.4) 0.338; 0.561

hastalik** Hayrr 8@ 9(529)

Sigara kullanmmt Evet 56 (38.9) 88 (61.1) 0.435,0510
Hayir 5(27.8) 13(72.2)

Asbest maruziyeti Evet 10(35.7) 18 (64.3) 0.000; 0.985
Hayr STG8.D) 83 (61.9)

Akciger Grafisi(PA Ac) Normal 1(10.0) 9(90.0) 0.091*
Normal degil |60 (39.5) 92 (60.5)

Bagvuru aninda PA Ac Var 27 (44.3) 34 (55.7) 1.396; 0.237

konjeyon Yok 34(33.7) 67 (66.3)

Yatis anmda PA  Ac|Var 37(53.6) 32 (46.4) 13.056; <0.001

konjeyon Yok 24(25.8) 69 (74.2)

Toplam 61(37.7) 101 (62.3)

*:Fisher’s exact test **: KOAH disinda hekim tanili kronik hastalik (DM, HT, KY vs.)
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Tablo 4.16. Calisma grubundakilerin kotii sonlanim durumlarinin ilag kullanim
ozelliklerine gore dagilimi

Kotii Sonlanim durumu
.. istatistiksel Analiz
Degiskenler Evet Hayir Ki kare; p
n (%) n (%)
Antibiyotik Kullanmiyor 3(37.5) 5(62.5) 6.919; 0.031
kullanimi
. 36 (31.6) 78 (68.4)
>3 22 (55.0) 18 (45.0)
Nebiil Evet 56 (38.1) 91 (61.9) 0.007; 0.934
Hayir 5(33.3) 10 (66.7)
USOT Evet 43 (37.7) 71 (62.3) 0.000; 1.000
Hayir 18 (37.5) 30 (62.5)
NIMV Evet 28 (40.6) 41 (59.4) 0.438; 0.508
Hayir 33(35.5) 60 (64.5)
Diiiretik Evet 34 (44.2) 43 (55.8) 2.642; 0.104
Hayir 27(31.8) 58 (68.2)
Metilksantin Evet 37(39.8) 56 (60.2) 0.422;0.516
Hayir 24 (34.8) 45 (65.2)
Toplam 61(37.7) 101 (62.3)

Hastalardan kotii sonlanim ile sonucglananlarin BUN, kreatinin degerleri
sonlanim aninda daha yiiksekdi. Hastalarin bagvurularinin sonlanim durumlarinin

laboratuar degerlerine gére dagilimi Tablo 4.17. ve Tablo 4.18.’de verilmistir.
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Tablo 4.17. Calisma grubundakilerin kotii sonlanim durumlarinin laboratuvar
sonuglarina gore dagilimi

Kétii Sonlanim durumu Istatistiksel Analiz
Parametre Evet Hayir Kwiz; p
Ortanca (CA) Ortanca (CA)
Bagvuru aninda BUN 45.1 (26.5-63.0) 26.2 (18.0 -49.4) 2.981,.0.003
Kontrol BUN 27.6 (22.1-40.0) 25.6 (17.8-32.0) 1.737,.0.082
Sonlanim aninda BUN 28.2 (20.0-51.0) 20.0 (14.0-28.0) 3.749;.<0.001
Bagvuru aninda Cr 1.0 (0.8-1.6) 1.1(0.8-1.4) -0.356;.0.722
Kontrol Cr 0.9 (0.7-1.5) 0.9 (0.7-1.1) 0.716;.0.474
Sonlanim aninda Cr 1.1(0.7-1.7) 0.8 (0.6-1.0) 3.170;.0.002
Bagvuru aninda pH 7.29 (7.22-7.39) 7.28 (7.2-7.34) -1.404;0.16
Kontrol pH 7.437(7.3-7.42) 7.4 (7.34-7.44) -2.432;0.015
Sonlanim aninda pH 7.33(7.16-7.4) 7.4 (7.37-7.44) -4.221; <0.001
Basvuru aninda HCO3 25.6 (21.9-33.2) 29.0 (24.1-34.6) -1.972;.0.049
Kontrol HCO3 27.2 (21.5-30.6) 30.8 (26.5-35.1) -3.163;.0.002
Sonlanim aninda HCO3 24.0 (19.2-30.2) 31.4 (26.7-35.6) -4.748; <0.001
Bagvuru aninda CO2 56.2 (43.6-71.8) 69.2 (54.3-80.7) -3.249;.0.001
Kontrol CO2 47.7 (38.1-60.2) 49.8 (41.0-63.5) -1.103;.0.270
Sonlanim aninda CO2 52.0 (39.2-63.6) 49.5 (42.4-57.6) 0.430;.0.667
Bagvuru aninda Laktat 2.2 (1.5-3.2) 2.0 (1.1-32) 1.053; 0.292
Kontrol Laktat 1.8 (1.2-2.7) 1.7 (1.3-2.3) 0.272;0.786
Sonlanim aninda Laktat 1.9 (1.4-4.4) 1.7 (1.4.-2.1) 2.061;0.039
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Tablo 4.18. Calisma grubundakilerin kotii sonlanim durumlarinin laboratuar
sonuglarina gore dagilimi
Laboratuvar sonuglari (Bagvuru aninda, 36. Saat kontrol ve sonlanim aninda)
Klinik Sonlanim: Kotii p Klinik Sonlamm: Iyi p
Bagvuru aninda BUN Kontrol BUN <0.001 |Basvuru aninda BUN Kontrol BUN <0.001
Sonlanim aninda BUN <0.001 Sonlanim aninda BUN <0.001
Kontrol BUN Sonlanim aninda BUN 0.058 Kontrol BUN Sonlanim aninda BUN 0.009
Klinik Sonlanim: Kétii p Klinik Sonlanim: Tyi P
Bagvuru aninda Cr Kontrol Cr 0.930 |Bagvuru aninda Cr Kontrol Cr <0.001
Sonlanim aninda Cr 0.140 Sonlanim aninda Cr 0.117
Kontrol Cr Sonlanim aninda Cr 0.076 Kontrol Cr Sonlanim aninda Cr 0.974
Klinik Sonlanim: Kotii p Klinik Sonlamm: Iyi P
Basvuru aninda pH Kontrol pH 0.029  |Basvuru aninda pH Kontrol pH <0.001
Sonlamm aninda pH 0.484 Sonlamim aninda pH <0.001
Kontrol pH Sonlanim aminda pH 0.014 |Kontrol pH Sonlanim aninda pH 0.562
Klinik Sonlanim: Kétii p Klinik Sonlamm: Tyi P
Bagvuru aninda HCO3 Kontrol HCO3 0.737 |Basvuru aninda HCO3 Kontrol HCO3 0.056
Sonlanim aninda HCO3 0.018 Sonlanim aninda HCO3 0.051
Kontrol HCO3 Sonlanim aninda HCO3 0.008 |Kontrol HCO3 Sonlanim aninda HCO3 0.475
Klinik Sonlanim: Kotii p Klinik Sonlamm: Iyi p
Bagvuru aninda CO2 Kontrol CO2 0.003 |Basvuru aninda CO2 Kontrol CO2 <0.001
Sonlanim aninda CO2 0.045 Sonlanim aninda CO2 <0.001
Kontrol CO2 Sonlanim aninda CO2 0.158 |Kontrol CO2 Sonlanim aninda CO2 0.163
Klinik Sonlanim: Kétii p Klinik Sonlamim: Iyi P
Bagvuru aninda Laktat Kontrol Laktat 0.263 |Basvuru aninda Laktat Kontrol Laktat 0.006
Sonlanim aninda Laktat 0.009 Sonlanim aninda Laktat 0.014
Kontrol Laktat Sonlanim aninda Laktat <0.001 |[Kontrol Laktat Sonlanim aninda Laktat 0.997

Calismada HCO3 degerinde kotli yonde degisimi olan hastalarin klinik

sonlanimlarinin kétii olma durumu daha fazla idi. Calisma grubundakilerin klinik

sonlanimlarinin laboratuar degerlerinin degisimlerine gére dagilimi Tablo 4.19.’de

verilmistir.
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Tablo 4.19. Calisma grubundakilerin klinik sonlanimlarinin laboratuar degerlerinin
degisimlerine gore dagilimi

Kotii Sonlanim durumu
Parametre Evet Hayir istgtistiksel Analiz
n (%) n (%) Ki kare; p
BUN degeri degisim Tyi yonde 7 (36.8) 12 (63.2) 2.5010; 0.285
Degismedi 49 (40.5) 72 (59.5)
Kotii yonde 5(22.7) 17 (77.3)
Kreatinin degeri degisim  |Iyi yonde 7(26.9) 19 (73.1) 4.438;.0.109
Degismedi 46 (37.4) 77 (62.6)
Kotii yonde 8(61.5) 5(38.5)
HCO3 degerinde degisim |Iyi yonde 3 (20.0) 12 (80.0) 7.278; 0.026
Degismedi 39 (34.5) 74 (65.5)
Kaotii yonde 19 (55.9) 15 (44.1)
CO2 degerinde degigim Iyi yonde 9(25.0) 27 (75.0) 3.247;0.197
Degismedi 44 (40.7) 64 (59.3)
Kotii yonde 8(44.4) 10 (55.6)
Laktat degerinde degisim |Iyi yonde 11 (37.9) 18 (62.1) 1.208; 0.547
Degismedi 43 (39.8) 65 (60.2)
Kotii yonde 7 (28.0) 18 (72.0)
Toplam 61 (37.7) 101 (62.3)

Calisma grubunda hastalarin toplam aldiklart ve ¢ikardiklart sivi farklar
karsilagtirildiginda, kotii sonlanim gosteren hastalari ilk 4 giinde sivi farklar1 daha
fazla iken (her biri igin p<0.005), ¢alismaya alinan hastalarin ikinci giiniindeki sivi
farkinin kotii sonlanimi gostermede daha oOne c¢iktigr goriilmekte. Calismada
labaratuvar degerlerinde ki degisim ile klinik sonlanim arasinda c¢oklu lojistik
regresyin analizi yapildi. Bikarbonat degigsmeyen kisilerin iyi yonde degisenlere gore
kotii sonlanim olasiligi yaklasik 5 kat daha fazla idi. Calisma grubundakilerim klinik
sonlanimlarinin giinlere gore sivi dengeleri ile karsilastirilmasi Tablo 4.20.°de,

giinlerin ikili karsilastirilmasi ise Tablo 4.21.’de verilmistir.
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Tablo 4.20. Calisma grubundakilerim klinik sonlanimlarinin giinlere gore sivi

dengeleri ile karsilastirilmasi

Kota Sonlanim durumu

(n=43)

(n=hasta) Istatistiksel Analiz
Sivi dengesi Kwi/z; p
Evet H
ve i (n=toplam)
Ortanca (CA) Ortanca (CA)

1.glin 550 (125.0-1040.0) | 200 (-300.0-670.0) 2.919; 0.003
(n=61) (n=101) (n=162)

2.giin 560 (-70.0-1200.0) 50 (-390.0-500.0) 3.197; 0.001
(n=59) (n=101) (n=160)

3.giin 540 (50.0-1200.0) 200 (-350.0-640.0) 2.786; 0.005
(n=57) (n=95) (n=152)

4.gilin 612 (50.0-1025.0) 100 (-320.0-600.0) 2.973; 0.003
(n=52) (n=78) (n=130)

5.giin 500 (-50.0-1000.0) 305 (-200.0-720.0) 1.525; 0.127

(n=62)

(n=105)
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Tablo 4.21. Calisma grubundakilerim klinik sonlanimlarinin giinlere gore sivi
dengeleri ile karsilastiriimasi

Klinik Sonlanim: Kotii p Klinik Sonlanim: Iyi p
1.glin 2.giin sivi dengesi | 0.220 | 1.glin siv1 | 2.gilin s1ivi dengesi | 0.485
S1V1 dengesi
dengesi

3.giin s1v1 dengesi | 0.924 3.giin s1vi dengesi | 0.619
4.giin s1v1 dengesi | 0.580 4.giin s1v1 dengesi | 0.637
5.giin s1v1 dengesi | 0.310 5.giin stvi dengesi | 0.249

2.glin 3.giin stvi dengesi | 0.203 | 2.glin sivi | 3.gilin s1ivi dengesi | 0.181
S1V1 dengesi
dengesi

4.glin s1v1 dengesi | 0.493 4.glin stvi dengesi | 0.244

5.giin s1v1 dengesi | 0.662 5.giin stvi dengesi | 0.070

3.glin 4.glin s1vi dengesi | 0.553 | 3.giin s1iv1 | 4.giin sivi dengesi | 0.973
S1V1 dengesi
dengesi

5.giin s1v1 dengesi | 0.299 5.gilin s1vi dengesi | 0.520

4.glin 5.gilin s1vi dengesi | 0.698 | 4.giin stvi | 5.gilin sivi dengesi | 0.517
S1V1 dengesi
dengesi

Calismada KOAH hastalarin 5 giin sivi tedavileri ile mekanik ventilator
destegi alma gilin sayis1 arasindaki korelasyona bakilmis olup, hastalarm sivi
dengeleri ile mekanik ventilatér destegi alma giin sayist arasinda iliski
bulunamamaistir (her biri i¢in p>0.05). Calisma grubundakilerin sivi dengeleri ile
mekanik ventilator destegi alma giin sayisi arasinda korelasyon Tablo 4.22.°de

verilmistir.
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Tablo 4.22. Calisma grubundakilerin sivi dengeleri ile mekanik ventilatdr destegi
alma giin sayisi1 arasinda korelasyon

Mekanik ventilator destegi alma giin sayisi
S1vi dengesi
r P
1. giin -0.017 0.831
2. giin 0.027 0.735
3. giin 0.027 0.743
4. glin 0.072 0.416
5. glin 0.118 0.229

KOAH hastalarindan komorbidite olarak KY eslik etmeyenlerden kotii
sonlanim gosterenlerde sivi miktar1 2. giin daha fazlaydi. Calisma grubundakilerin
KY olup olmamasina sivi dengelerinin klinik sonlanimlarina goére dagilimi Tablo

4.23.’de verilmistir.



Tablo 4.23. Calisma grubundaki hastalarin ek hastalik olarak K'Y nin varligina gore

stv1 dengelerinin klinik sonlanimlaria gore dagilimi
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Koti Sonlanim

Kalp Evet Hayir
yetmezligi Sivi dengesi S1vi dengesi
Ortalama (SH) | Ortalama (SH)

1. giin 659.4 (326.0) 368.8 (282.3) 0.502
2. glin 547.2 (425.5) 497.6 (368.5) 0.930

Var 3. giin 220.0 (358.0) 82.1 (310.0) 0.771
4. glin 597.2 (349.2) 451.1 (302.4) 0.752
5. glin 950.0 (314.2) 548.8 (272.1) 0.337
1. giin 231.3 (167.7) -107.5(138.3) | 0.122
2. glin 586.2 (218.9) -289.3 (180.5) | 0.003

Yok 3. glin 372.7 (184.1) 67.6 (151.9) 0.204
4. glin 392.2 (179.6) | -26.6 (148.1) 0.075
5. glin 375.3(161.7) | 54.4(133.3) 0.129

KOAH hastalarindan komorbidite olarak KBY eslik ettigi ve etmedigi

hastalarda kotli sonlanim gosterenlerde 2. giin sivi miktar1 daha fazla idi. Calisma

grubundakilerin KBY olup olmamasina sivi dengelerinin klinik sonlanimlarina gore

dagilimi Tablo 4.24.’de verilmistir.
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Tablo 4.24. Calisma grubundaki hastalarin ek hastalik olarak KBY ’nin varligina gore
stv1 dengelerinin klinik sonlanimlaria gore dagilimi

Kota Sonlanim

Kronik Evet Hayir
Bt')breli' S1vi dengesi S1vi dengesi
Yetmezligi
Ortalama (SH) | Ortalama (SH)
1. glin 425.0 (993.7) -230.0 (375.6) | 0.539
2. giin 2625.0 (1281.6) |372.1 (484.4) 0.031
Var 3. glin 185.0 (1066.4) 544.3 (403.0) 0.753
4. giin 1795.0 (1050.2) |105.3(397.0) 0.135
5. glin 1000.0 (960.4) -214.3 (363.0) | 0.240
1. glin 318.5 (153.3) 12.1 (134.0) 0.136
2. giin 529.3 (197.8) -107.1 (172.8) | 0.017
Yok 3. giin 344.4(164.5) 10.1 (143.8) 0.129
4. giin 402.7 (162.1) 60.8 (141.6) 0.115
5. giin 483.6 (148.2) 196.5 (129.5) 0.148




59

5. TARTISMA

KOAH tiim diinyada en 6nemli kronik 6liim ve sakatlik nedenleri arasindadir.
Bir¢ok insan yillarca hastalikla miicadele etmekte, yasam kalitesi énemli diizeyde

azalmakta, KOAH ve/veya komplikasyonlar1 nedeniyle erken 6lmektedir(172).

KOAH’ da tamamen iyilesme olmamakla beraber, tedavi edilebilir ve
Onlenebilir bir hastaliktir(3). Hastalarin stabil olup olmamasina gore tedavi rejimleri
degismekte, alevlenmelerle birlikte hastaneye yatis sikliklar1 artmaktadir(19).
KOAH’m saglik sistemi lizerinde olusturdugu hem hastalik yiikii hem de beraberinde
getirdigi ekonomik yiik agisindan degerlendirildiginde oncelikle ele alinmasi gereken
saglik problemlerindendir. Bu nedenle KOAH’l1 hastalarin klinik seyirleri ile iligkili
degiskenlerin belirlenmesi KOAH’m 6nlenmesi-tedavi edilmesine yonelik yapilacak
miidahalelere yol gosterici olacaktir. Buradan hareketle ¢alismamizda acil servise
basvurarak yogun bakima yatis1 yapilmig hastalarin klinik sonlanimlart ile iligkili
degiskenlerin incelenmesi ve yogun bakim yatis siirecinde aldiklari tedavilerinin

klinik sonlanim ile iligkisinin arastirilmas1 amaglandi.

KOAH ge¢mis zamanlarda belirgin sekilde erkek populasyonda daha sik
goriilmekle beraber KOAH’mm en oOnemli risk faktorii olan tiitlin kullaniminin
kadinlar arasinda da yayginlasmasi ve i¢-dis ortam hava kirliligi  nedeniyle
kadinlarda da siklig1 artarak, erkeklerle neredeyse esit seviyeye gelmistir(5).
Calismamizda erkek-kadin orani yaklasik olarak 3:1 idi. Germini ve ark.’in (173)
Italya’da yaptiklar1 ¢ok merkezli kohort ¢aligmasinda acil servise bagvuran KOAH
hastalarinin  %62’sinin erkek oldugunu, Sivapalan ve ark.’in(174) Danimarka’da
ulusal Olgekte yaptiklar1 caligmada caligma grubunun %50.2°sinin erkek oldugu,
ABD’de 1999-2011 yillarim1 kapsayan KOAH siirveyans ¢alismasinda hastalarin
%356’s1mn1in kadin oldugu ve hastaneye yatis oranlariin esit oldugu bildirilmistir(165).
Ulkemizde Doganay ve ark.’in(176) yaptiklar1 derlemede sigara i¢gme siklignin
kadinlar arasinda %8.4-27.8, erkeklerde ise %27.5-63.8 arasinda degistigi
bildirilmistir. Ulkemizde sigara i¢me sikligi gdz Oniinde bulunduruldugunda
calismamizda elde edilen sonug sasirtic1 degildir. Ulkelerde sigara igme sikliklarmin
farkli olmasi, KOAH’1n en 6nemli risk faktoriiniin sigara olmasinin yani sira genetik

faktorlerinde rol oynamasi ve toplumlar arasi genetik farkliliklarin olmasi, ek olarak
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calismaya dahil edilen KOAH hastalarinin 6zellikleri ¢alismalar arasinda farkli
sonuclarin bildirilmesinin nedenlerinden olabilir. Bu ¢alismada erkek sikligi fazla
olsa dahi kilinik sonlanim ag¢isindan erkek-kadin arasinda fark bulunamadi. Prudente
ve ark.’in(177) yaptiklar1 ¢alismada ¢alismamiza benzer sonug bildirilirken, Vanasse
ve ark.’in(178) yaptiklar1 aglismada Sliim riskini erkeklerde yaklasik 1.5 kat daha
fazla oldugu, Ford ve ark.’m ABD’de iki farkli kohort {izerindeki ulusal
istatistiklerden KOAH o6limii belirlemek icin yaptiklart ¢alismada da, her iki
calismada KOAH 6liimiin erkeklerde daha fazla oldugu bildirilmistir(179).

KOAH genellikle yavas progresyon gostererek 40-50 yasindan sonra belirgin
hale gelir(5). Calismamizda hastalarin yaslar1 44-90 arasinda degismekte olup,
ortalamasi 70 yil idi. Germini ve ark.’in(173) yaptiklari ¢alismada hastalarin yas
ortalamast 76 olarak, Connors ve ark.’in(180) yaptiklar1 ¢calismada yas ortancasinin
70 oldugu, Oshagbemi ve ark.’in(181) yaptig1 calismada KOAH hastalarinin yas
ortalmasini 68 olarak, ABD’de yapilan ¢alismada ise KOAH sikliginin yasla birlikte
artt1g1, hastalarin %36’smin 65 yas Ve iizerinde oldugu bildirilmistir(175). Ilerleyen
yasla birlikte risk faktorlerine daha fazla maruz kalinacagi dolayisiyla KOAH’1n
ilerleyecegi diisiiniiliirse, ileri yastaki hastalarin klinik sonlanimlarinin daha kot
olacag1 ongoriilebilir. Ancak ¢alismamizda hastalarin yaslar ile klinik sonlanimlari
arasinda iliski bulunamadi. Concorn ve ark.’in(180) yaptiklar1 ¢aligmada ise ileri
yaglarda Olim oranlarinin daha fazla oldugu gosterilmistir. Ford ve ark.’in(175)
ABD’nin ulusal 1999-2011 ulusal istatistiklerini inceledikleri ¢alismada, KOAH
nedenli acil servis basvuru, hastane yatis ve 6liim oranlarinin ileri yaslarda daha fazla
oldugu rapor edilmistir(165). Prudente ve ark.’n(177) yaptiklar1 ¢alismada da,
caligma siiresince hayatta kalanlar ile 6len hastalar karsilastirildiginda, hayatta
kalanlarin yas ortalamalarinin daha diigiik oldugu ancak yapilan ileri analizlerde ise
yasin O0liim lizerinde belirleyici olmadigr gosterilmistir. Calismamizin sadece yogun
bakima yatis1 yapilan hastalar {izerinde yapilmis olmas1 hastalarin klinik sonlanimlari
arasinda benzerlik olusturmus bu nedenle yas ile klinik sonlanim arasindaki iliski

gosterilememis olabilir.

Calismamizda hastalarin acil servise en sik basvuru sikayeti nefes darlig idi.

KOAH’1n en sik semptomlar1 arasinda nefes darligi-hava ac¢ligi oldugu goz 6niinde
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bulunduruldugunda calismamiz literatiir ile uyumludur(5). Steer ve ark.’in(160)
yaptiklari ¢alismada KOAH hastalarinin acil servise en sik bagvurunun piiriilan
balgam ¢ikarma nedeniyle oldugu bildirilmistir. Roche ve ark.’in(159) yaptiklari
calismada ise KOAH hastalarinin en sik semptomunun nefes darligi ve ardindan
oOksiiriik oldugu rapor edilmistir. Calismamiza sadece yogun bakima yatis yapilacak
kadar ciddi olan hastalarin dahil edilmis olmasi hastalarda saptanan semptomlarinin
tizerinde etkili olmus olabilmekle beraber elde edilen sonuglar genel olarak literatiir

ile uyumludur.

KOAH’l1 hastalara ozellikle ilerleyen yaslarda coklu ek hastaliklar eslik
edebilir. Ozellikle sigaranin ortak risk faktérii oldugu iskemik kalp hastaligi, akciger
kanseri, hastaligin siddetlendirdigi pulmoner hipertansyon ve beraberinde kalp
yetmezligi, patogenezleri tam olarak ayni olmasa dahi yaslanmanin da etkisiyle DM
gibi kronik durumlar en sik eslik eden ek hastaliklardir(172). Calismamizda hastalara
eslik eden ek hastaliklar incelendiginde en sik saptanan 3 hastalik HT, DM ve KY
olup, KOAH disinda ek bir hastalik varlig: ile hastalarin klinik sonlanimi arasinda
herhangi bir iliski bulunamadi. Vanasse ve ark.’in(178) Canada’da 2006-2013 yillar
arasinda KOAH nedenli hastaneye yatis1 yapilan kohort {izerinde yaptiklar
calismada en sik saptanan ek hastaliklarin sirasiyla mental problemler, anksiyete ve
renal hastaliklar oldugu, ek hastalik indeksi yiiksek olan hastalarin 6liim sikliginin
daha fazla oldugu bildirilmistir. Flattet ve ark.’in(182) Cenevre’de yaptiklari
calismada KOAH hastalarina bir ¢ok ek hastalik eslik ettigini, en sik eslik eden 3
hastaligin HT, dislipidemi ve KAH oldugu, diyabet-iskemik kalp hastaligi-kanser
Oykiisii olanlarda Oliimiin/hastane tekrar bagvurularinin daha fazla oldugu rapor
edilmistir. Ho ve ark.’in(183) yaptiklar1 ¢alismada KOAH hastalarinda en sik
saptanan ek hastaliklarin HT, KAH ve inme oldugu, sadece inme olan hastalarda
6liimiin daha fazla oldugu, HT-KAH varlig1 ile hastalarin sonlanimlari arasinda iliski
olmadig1 gosterilmistir. Yohannes ve ark.’in(184) yasli KOAH hastalar1 iizerinde
yaptiklar1 ¢alismada c¢alismamiza benzer sekilde hastalarda herhangi bir ek
hastaliginin bulunmasimnin veya ek hastalik sayisiin olim ile iligkili olmadig:
gosterilmistir. Calismamizda hastalarin sadece 3-6 aylik periyodlarda prognozlarinin
takip edilmesi, diger caligmalarda en az 1 yillik takiplerin olmasi, ayrica kot klinik

sonlanim i¢in farkli parametrelerin baz alinmasi gibi faktorler ¢aligsmalar arasinda
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farkli sonuglarin ortaya ¢ikmasimin nedenlerinden olabilir. Ek olarak ¢alismamizin
yapildigi hastaneye bagka sehirlerden hastalarin gelmesi sonraki prognozlarinin
bilinmemesi hastalarin klinik sonlanimlar ile degiskenlerin belirlenmesini etkilemis
olabilir. Diger yandan KOAH hastaligimin m1 ek hastaliklara yatkinlik olusturdugu
yoksa diger klinik durumlarin m1 KOAH’a yatkinlik olusturdugu net olarak
bilinmemekte olup, KOAH ile diger ek hastaliklar arasindaki iliskinin
gosterilebilmesi i¢in daha fazla ¢alismalara ihtiya¢ oldugu agiktir(185).

KOAH hastalarinin hastanede kalis siiresi hastaliginin ciddiyetini yansitmakta
dolayistyla hastalarin prognozu iizeri negatif etki etmektedir(183). Calismamizda
hastalarin yogun bakimda kalis siirelerinin ortalamasi (SD) 8.7 (8.7), ortancas1 6 giin
(1-55) olup, kétii klinik sonlanim gosterenlerin hastanede kalig siiresi daha uzundu.
Ho ve ark.’in(183) yaptiklar1 calismada hastalarin yogun bakimda kalis siirelerinin
ortalamasmin (SD) 8 (9) gilin oldugu, mortal seyreden vakalarin yogun bakimda
kalis siirelerinin daha uzun oldugu bildirilmistir. Ai-Ping ve ark.’in(186) yaptiklar
caligmada hastalarin yogun bakimda kalis siirelerinni ortancasinin 3 (1-21), toplam
hastanede kalis siirelerinin ortancalarinin ise 9 (2-44) oldugu bildirilmis olup, yogun
bakimda uzun kalanlarda 6lim olasiliginin daha fazla oldugu gosterilmistir. Vanasse
ve ark.’in(178) yaptiklar1 caligmada hastanede ortalama kalig siirelerinin 6.5 (6.9)
giin oldugu, 1 yillik takipte Oliimle sonuglanan vakalarda yogun bakimda kalis
stireleri agisinda fark bulunamazken, toplam hastanede kalis siiresinin daha uzun
oldugu rapor edilmistir. Ancak ayni ¢calismada KOAH alevlenmeleri ve ek hastalik
indeksinin dahil edildigi analizde toplam hastane de kalis siiresinin de 1 yillik yasam
stiresi ile iligkili olmadig1 gosterilmistir(178). Hastaligin ciddiyeti, ek hastalik varlig
hastanede kalis siiresi {izerinde 6nemli etkenlerdir. Bu nedenle hastaligin ciddiyeti-ek
hastalik varligi gibi faktorlerin analize dahil edilmesi hastanede kalis siiresinin 6liim

tizerindeki etkisi azaltmis olabilir.

KOAH hastalarinin stabil olup olmamasina gore tedavi rejimleri farklilik
gostermektedir.  Stabil donemde semptomlarin azaltilmasi, alevlenmelerin
sikligindaki ciddiyetinin azaltilmasi, egzersiz kapasitesinin arttirilmas: ve kisinin
saglik durumunun iyilestirilmesi i¢in farkli tedavi rejimleri uygulanmaktadir.

Uygulanacak tedavi rejimleri hastaligin ciddiyeti, alevlenmelerin durumu, ilag yan
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etkileri gibi ozelliklere bakilarak kisilere gore Ozellestirilebilir. KOAH tedavisinde
siklikla B2 agonistler, antikolinerjikler, kortikostreoid, metilksantin, fosfodiesteraz 4
inhibitorleri  gibi  ilaglar tek basina/kombine sekilde farkli  formlarda
kullanilmaktadirlar(20). Calismamizda literatiire uygun sekilde hastalarin en sik
kullandig1 ilaglar tek basina ve/veya kombine inhaler-nebiil formda B2 agonistler,
steroidler, antikolinejik ilaglar olup, hastalarin %70’i uzun doénem O2 tedavisi
almakta idi. Calismamizda hastalarin aldiklar1 tedavi ile klinik sonlanimlar1 arasinda
iliski bulunamamustir. Miniati ve ark.’in(187) yaptiklar1 ¢alismada KOAH
hastalariin en sik aldigi ilaglarin inhaler bronkodilatotor-steroid oldugu, hastalarin
sadece %3.5’inin uzun dénem oksijen aldig: bildirilmistir. Yohannes ve ark.’in(184)
137 KOAH hastasi lizerinde yaptiklari ¢alismada hastalarin hepsinin inhaler ve/veya
nebiilize B2 agonist aldigr ve hastalarin %22’sinin uzun donem oksijen tedavisi
aldig1, uzun dénem oksijen alanlarda 6liim olasiliginin 3 kat daha fazla oldugu rapor
edilmistir. Ho ve ark.’in(183) yaptiklar1 ¢alismada hastalarin en sik kullanilan
ilaglarin B2 agonistler, antikolinerjik ilaclar ve teofilin oldugu, kisilerin aldiklari
medikal tedavi ile klinik sonlanimlari arasinda iliskinin olmadigi gosterilmistir.
Vanesse ve ark.’in(178) yaptiklar1 ¢caligmada en sik kullanilan ilaglar ¢aligmamiza
benzerlik gosterirken oksijen tedavisi disinda diger tedavi rejimleri ile klinik
sonlanim arasinda iliski olmadigi, hastalarin yaklasik %90’inin oksijen tedavisi
aldig1, oksijen tedavisi alanlarda ise almayanlara gore Oliim oraninin daha fazla
oldugu bildirilmistir. Uzun donem oksijen tedavisini almak KOAH hastaliginin
siddetinin dolayli bir gostergesi olarak kabul edilebilir(157). Kronik hipoksik
hastalarin -dolayisiyla uzun siireli oksijen tedavisi alanlarin -ilerlemis hastaliga sahip
olma olasiliklar1 daha fazla oldugu i¢in klinik sonlanimlarinin daha kotii olmasi
sasirtict degildir. Bizim ¢alismamizda uzun siire oksijen teavisi kullanimi ile koti
sonlanim arasinda baglanti olmamasinin ana sebebi olarak calismaya dahil edilen
hastalarin son doénem KOAH hastalar1 olmast ve bu sebeple genel KOAH

popiilasyonunu kapsamamasi sebebiyledir.

Steer ve ark.’n(188) yaptiklar1 derlemede hipotansiyon Ve tasikardinin
KOAH hastalarinda bagimsiz birer kotii prognostik faktdr oldugu raporlanmistir.
Calismamizda klinik olarak kotii sonlanim gdsteren hastalarin diger hastalara gore

nabizlar1 ve solunum sayilar1 daha yiiksek iken, kan basinci degerlerinin daha diisiik
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oldugu saptandi. Steer ve ark.’in(160) yaptiklar1 diger bir ¢aligmada c¢aligmamiza
benzer sekilde kotii prognoz gosteren KOAH hastalarin solunum sayilarinin daha
yiiksek, diastolik kan basinglarinin ise daha diisiik oldugu bildirilmistir. Flattet ve
ark.’in(182) ¢alismamiza benzer sekilde 6liim ve/veya tekrar basvuru yapma durumu
ile iligkili faktorlerin incelendikleri ¢alismada kotii sonlanim gosteren hastalarin
solunum sayilarin ve nabizlarinin daha yiiksek oldugu rapor edilmistir. Uggun ve
ark.’in(189) yogun bakima yatis1 yapilmis KOAH hastalar1 iizerinde yaptiklari
calismada mortal seyreden hastalarin kan basinci degerlerinin daha diisiik oldugu
gosterilmigstir. Chandra ve ark.’in(190) yaptiklar1 ¢alismada hipotansiyon varliginin
KOAH hastalart i¢in hem 6liim hem de mekanik ventilasyon riskini arttirdigi
bildirilmistir. Mohan ve ark.’in(191) yaptiklar1 ¢alismada ise hastalarin vital
bulgulari ile 6liim arasinda herhangi bir iligski bulunamadigi gosterilmistir. Calisma
yapilan hasta gruplariin hastalik 6zelliklerinin farkli olmasi vital bulgular tizerinde
farkli etki etmis dolayisiyla calismalarda farkli sonucglarin ortaya ¢ikmasina katkida

bulunmus olabilir.

Biyokimyasal ve hematolojik anormallikler genellikle akut-siddetli hastalik
tablosu ile diger organ fonksiyonlarinin anormallikleri ile iliskili olabilmektedir. Bu
nedenle hastalarin sonlanimlarim1  6ngérmede faydalidirlar(188). Calismamizda
hastalarin laboratuar degerleri ile klinik sonlanimlar1 incelenmis olup, kotii sonlanim
gosteren hastalarda kan iire azotu, kreatinin ve laktat degerlerinin daha yiiksek,
bikarbonat ve pH degerlerinin daha diisiik oldugu saptanmistir. Steer ve ark.’in(160)
yaptiklar1 ¢alismada benzer sekilde prognozu koétii olan hastalarin asidemik oldugu,
kan iire azotu ve kreatinin degerlerinin daha yiliksek oldugu ancak bikarbonat
diizeyleri ile hasta sonlanimlart arasinda iliski bulunamadigi rapor edilmistir. Ayni
calismada pH degerinin 7.3’ten diisiik olmasmin 6liim olasiligim1 yaklasik 2.5 kat
arttirdi@1 gosterilmistir. Mohan ve ark.’in(191) yaptiklari ¢alismada prognozu kotii
olan vakalarda kan iire azotu ve kreatinin degerlerinin daha yiiksek, bikarbonat
degerlerinin daha diisiikk oldugu, pH degeri ile klinik sonlanim arasinda ise iligki
bulunamadigi bildirilmistir. Ayn1 ¢alismada klinik sonlanimi ko6tii olan ve olmayan
hastalarda pH degerinin benzer sekilde 7.3’ten kiigiik olmasi bu sonucunun
nedenlerinden olabilir(191). Hastalarin biyokimyasal degerlerinin anormaligi

solunumsal-metabolik ~ kompansatuvar mekanizmalarinin  yetersiz ~ kaldigini,
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hastalarin pH degerleri ve beraberinde bikarbonat degerlerinin diisiik olmasi
metabolik asidoz tablosunun, ikincil organ yetmezliklerinin eklendigini ve hasta
prognozlarinin kotiiye gittigini  diistindiirmektedir(192). Bu agidan bakildiginda

calismamizda elde edilen sonuglar literatiir ile uyumludur.

KOAH hastalarinda olusan kapiller hemodinamik degisiklikler, akcigerdeki
gaz degisimin bozulmasiyla meydana gelen karbondioksit retansiyonu-hipoksinin
etkileri, bobrek hemodinamisinde meydana gelen anormallikler ve hormonal
dengesizlikler gibi nedenlerden dolayr su-sodyum retansiyonu meydana
gelebilmektedir. KOAH hastalarinda meydana gelen sivi retansiyonunun nedenleri
tam olarak aydinlatilamamakla beraber bu anormallikler genellikle ileri evre
hastalarda  goriilmekte ve kot prognoz ile iliskilendirilmektedir(14-16).
Calismamizda hastalarin sivi dengesiyle klinik sonlanimlari arasinda ki iligki
incelenmis olup, giinliikk sivi dengeleri kendi i¢inde degerlendirildiginde klinik
sonlanimi kotii olan hastalarin ilk 4 giin sivi dengelerinin daha fazla oldugu
goriilmiistiir.6zellikle ikinci giin kotli sonlanim gosteren hastalarin sivi dengelerinin
onde gitmesinin kotii sonlanim gostergesi olarak degerli oldugunu bulunmustur.
Ancak gilinler arasi degerlendirme yapildiginda klinik sonlanimlar arasinda sivi
dengesi acisindan fark bulunamamistir. Diger yandan yatis aninda pulmoner
konjesyonu olan hastalarda klinik kotii sonlanim siklig1 daha fazla idi. Stewart ve
ark.’mn yaptiklar1 ¢alismada Odemat6z olan ve olmayan KOAH hastalar
karsilagtirilmis, kotii prognoz kriterleri sayilabilecek olan, FEV1-FVC degerlerinin
ve arteriyel oksijen basincinin  6dematdoz grupta daha diisik oldugu
bildirilmistir(193). Yogun bakimda farkli nedenlerle yatisi yapilmis hastalar tizerinde
yaptlmigs caligmalarda da pozitif sivi dengesi ile O6limiin korele oldugu
gosterilmistir(194, 195). Yapilan farkli ¢calismalarda 6demi olan KOAH’I1 hastalarda
oliim sikliginin daha fazla oldugu rapor edilmistir(18, 196). Ozellikle yogun bakimda
yatan hastalarda efektif kan voliimiiniin saglanmasi, organ perfiizyonunun korunmasi
gibi amaglarla intravendz sivilar rutin olarak kullanilmaktadir. Yogun bakima yatisi
yapilmis KOAH hastalarinin sivi retansiyonu agisindan riskli oldugu goéz oniinde

bulundurularak verilecek s1v1 tedavisi ona gore planlanmalidir.
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Calismada KOAH hastalarin 5 giin sivi tedavileri ile mekanik ventilator
destegi alma giin sayist arasindaki korelasyona bakilmis olup, hastalarin sivi
dengeleri ile mekanik ventilator destegi alma giin sayist arasinda iligki
bulunamamaistir. Ancak literatiirde KOAH hastalarinda yogun bakim yatis1 siiresince
stvi dengesi ile mekanik ventilator bagimli kalma giin siiresi arasindaki iliski

yaratabilecegine dair ¢alisma bulunamamastir.

Calisma gurubundaki hastalarda 2. Giindeki sivi dengesinin kotii sonlanim
icin anlamli bulunmustur. Ancak kalp yetmezligi grubu igin 2. giin sivi dengesinin
kalp yetmezligi olmayanlara gore farki yoktur. Literatiirde bu durumla alakali

calisma bulunmamaktadir.

Calisma gurubundaki hastalarda 2. Giindeki sivi dengesinin kotli sonlanim
i¢in anlamli bulunmustur. Ancak kronik bobrek yetmezligi (KBY) grubu igin 2. giin
stvi dengesinin KBY olmayanlara gore farki yoktur. Literatiirde bu durumla alakali

calisma bulunmamaktadir.
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Calismamizin Sinirhliklar: ve Giiclii Yonleri
1- Calismanin retrospektif olmas,

2- Tek merkezli yiiriitiilmesi nedeniyle diger merkezleri kapsayan genel kani

olusturulamadi,

3- Hastanemizin cevre illere hizmet vermesi nedeniyle caligmaya alinan il
disindan gelen hastalarin ve taburculuk sonrasi silirecte 06zel saglik
kuruluglarina basvuran hastalarin verilerine ulagilamadigindan se¢im biasi

gerceklesmis olabilir.

4- Calismamizdaki hasta gruplarinda olgiilemeyen sivi kaybi c¢alismaminin
prospektif olmasindan dolay1 hesaplanamamis. Ancak hastalarin sabit oda
havasinda olmasi, aymi hastalik sebebi ile yatisinin yapilmast ve kokti
sonlanim olanlar ile olmayanlarin hem mekanik ventilator hemde noninvaziv
mekanik ventilatore bagli kalma siireleri benzer olmasi sebebi ile

Olciilemeyen s1vi kayb1 gz ardi edilmistir.

Calismamizda erigkin popiilasyonda goriilen, 6nemli bir 6liim ve sakatlik
riski olusturan KOAH ele alinmistir. Acil servise basvuran KOAH vakalarinin biiyiik
cogunlugunu KOAH alevlenmeler olusturmakta olup bu hastalarinda ¢ogunlugu
invaziv veya noninvaziv solunum destegi ihtiyaci duymaktadir. Bu siiregte oral alimi
kisitlanan hastalarin sivi dengelerinin ¢ogunlukla iv sivilar ile saglanmaktadir.
Mevcut literatirde KOAH’li hastalarin sivi tedavi rejimine ait yeterli kanit
bulunmamaktadir. Bu baglamda calismamizin literatiire Onemli katkilar
saglayacagini diistiniiyoruz. Calismamizin tek merkezli yiiriitilmesi ve retrospektif
olmasindan dolay1 evrensel genel kani olusturmamasi ve geriye doniik verilere
ulagilmasinda giicliik yasanmasi nedeniyle ¢ok merkezli, prospektif ve randomize

yapilacak arastirmalara ihtiya¢ bulunmaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

1- Calismamizdan elde edilen veriler 1s18inda yogun bakimda kalis siiresinin

uzamis olmasi kotii sonlanim ile iligkilidir.

2- Calismamizda hastalarin basvuru anida ki vital bulgu kararsizliginin kétii

sonlanim ile iligkili oldugu saptanmustir.

3- Calismamizda yogun bakim takibi sirasinda pulmoner konjesyon gelismesi

kotii sonlanimin gostergesi oldugu saptanmaistir.

4- Calismamizda yogun bakim yatis1 siiresince 3 ve daha fazla farkh

antibiyotik alan hastalarda kotii sonlanim oranlarinin yiiksek oldugu saptanmistir.

5- Calismamiza alinan hastalarin bagvuru aninda ve 36. saat kontrol kan gazi
analizindeki bikarbonat degerlerinin diisiis egiliminde olmasi kotii sonlanim

gostergesi oldugu saptanmistir.

KOAH tanili hastalarda, hastalik patogenezi nedeni ile 6deme yatkinlik
goriiliir. Buna istinaden hastalarda sivi tedavisi diizenlenirken dikkatli olunmasi
gereklidir. Hastalara verilen sivi tedavisi esnasinda ve sonrasinda pulmoner 6dem
dahil yaygin viicut 6demi yakindan takip edilmelidir. Calismamizda elde edilen
verilere gore KOAH tanili hastalarin sivi dengesi arttikca kotli sonlanim oranlarinin
arttign saptanmustir. Ozellikle ikinci giinde ki sivi denhgesinin pozitif yonde artis
gostermemin kotii sonlanim i¢in 6nemli bir belirte¢ oldugu ve hasta yonetiminde goz
ardi1 edilmemesi gerektigi unutulmamalidir. Hastalarin sivi dengesi hem 6liim hem de
tekrar yogun bakim yatisin1 Ongdrmede yol gosterici bir belirtectir. Mevcut
literatiirde KOAH hastalar1 i¢in siv1 tedavisi ile iliskili kaynak olmamasi sebebi ile

calismamizin literatiire yol gosterecegi diisiniilmektedir.
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