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TESEKKUR
Uzmanlik egitimimim sonuna gelmenin vermis oldugu mutluluk ve acil tip
uzmanlar1 camiasina katilmanin heyecani ile birlikte hayatimdaki énemli donemlerden
birinin daha sonuna gelmis bulunuyorum. Ama biliyorum ki bu zorlu siire¢ ilk olmadigi

gibi son da olmayacak.

Zorlu ve uzun siiren asistanlik donemim boyunca, 6zellikle de tez siiresince her
tirlii destegini higbir zaman esirgemeyen, acil servise hakim olmay1 ve beraberinde Kriz
yonetimini dgreten, yolumuza her zaman 1sik tutarak bizi aydinlatan, bizi her daim
koruyan, sevgisini ve destegini her zaman gosteren sevgili hocam Dog. Dr. Neslihan

YUCEL’¢;

Acil serviste karsilasmak zorunda kaldigimiz olumsuz olaylar1 zekas: ile
lehimize gevirebilmeyi 6greten, hayat enerjisi, giiler ylizliligi ve ¢ift uzmanhg ile bize

her zaman yol gdsterici olan sayin hocam Prof. Dr. Hakan OGUZTURK ’e;

Calisma firsati buldugum siire i¢inde gerek vizitlerde gerekse egitim saatlerinde
engin bilgisi ve ¢izdigi algoritmalarla bize her zaman yol gosterici olan, bilgimize bilgi
katarak bir olan bilgimizi bin yapan saym hocam Dog¢. Dr. Muhammet Gokhan
TURTAY a;

Acil servis yonetimi ile birlikte yogun ve stresli bir ortam olan acil serviste
psikolojik baskilarla bas edebilmeyi 6greten, gerek hastane i¢i gerekse hastane disinda
her tiirlii destegini gerektiginde bir agabey gibi gosteren saym hocam Yrd. Dog. Dr.
Mehmet Ediz SARIHAN a;

Uzmanlik egitimine baslamadan 6nce tanima firsat1 buldugum, giiler yiizliiliigii,
cana yakinligi ile bizleri aydinlatan, bir acil tip uzmani olma yolunda acil servis
nosyonunu bize kazandiran sevgili agabeyim, saymn hocam Yrd. Dog¢. Dr. Sikrii
GURBUZ’¢;

Acil serviste calisma firsatt buldugum, birlikte sabahlar1 gece, geceleri sabah

ettigimiz tiim mesai arkadaslarima;

Her seyden once bu giinlere gelmemde en biiyiik emekleri olan, bana her zaman
dogru yolu gosteren, egitimim i¢in maddi-manevi hig bir seyi esirgemeyen, gece giindiiz

demeyip hastaligimda sagligimda beni hi¢bir zaman yalniz birakmayan, bana olan



giivenlerini her zaman gosteren, evlatlart olmaktan her zaman gurur duydugum, ellerini
milyonlarca defa 6psem de haklarin1 6dememim miimkiin olmayacag biricik annem ve

babama;

Ogrenim hayatim boyunca ilk okuldan beri bana hem derslerimde hem de
hayatta yardimci olan, zorda kaldigim zamanlarda hep bana hep destek olan, matematik
ve fizik dehasi sevgili agabeyim idris EKMEKYAPAR’a;

Dogdugumdan beri beni her zaman koruyup kollayan, onun yanindayken
kendimi glivende hissettiren, her zaman kardesi oldugum i¢in kendimi sansh hissettigim

sevgili agabeyim Yrd. Dog. Dr. Talha EKMEKYAPAR’a;

Her seyden Once hayata hep sonsuz giivendigim, her zaman benim yanimda
olan, gerek asistanlik siiresince, gerekse tez siiresi boyunca bana yardim eden,
hayatimdaki en dogru karar1 vererek hayatima hayat, dmriime omiir katan, her seyden
cok sevdigim sevgili esim, hayat arkadasim, her seyim olan Uzm. Dr. Tuba

EKMEKYAPAR’a;

Son olarak uzun ve zorlu bir siire¢ sonrasinda aramiza yeni katilan, onu
gordiiglimde tiim yorgunlugumu unutturan, ailemi aile yapan, bana babalik duygusu
yasattiran, her seyden c¢ok deger verdigim sevgili kizim Melek Beren

EKMEKYAPAR’a;

Sonsuz tesekkiirler.

Dr. Muhammed EKMEKYAPAR



OZET

Giris ve Ama¢: NEWS (National Early Warning Score) hastalarin acil
servislere basvurduklari zaman ve sonrasindaki degerlendirmeler sonucunda klinik
gidisati, servis veya yogun bakim iinitelerinde yatis durumlari, hastanede kalis siireleri
ve en 6nemlisi mortalitelerinin degerlendirmesi amaciyla kullanilabilen bir skorlamadir.
Bu calisgmada, KOAH alevlenme ile acil servise basvuran hastalarin ortalama yasam

stiresini ongérmede NEWS skorunun kullanimini aragtirmak amaclanmastir.

Gere¢ ve Yontemler: Calismamiza 01 Ocak 2016 ile 31 Aralik 2016 tarihleri
arasinda, Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’na 18 yas iizeri ve
dispne sikayeti ile bagsvuran KOAH tanili hastalar alindi. Bu bir yillik siiregte ¢alismaya
uygun hastalar, elektronik veri sisteminden (enlil*), International Statistical
Classification of Diseases and Related Healt Problems (ICD-10) kod sistemi
kullanilarak tespit edildi. Kategorik degiskenler, normal dagilima uygunluguna gore ki-
kare ya da Fisher’s exact testler kullanilarak karsilastirildi. Sayisal degiskenlerde ise
normal dagilima uygunluguna goére unpaired t test ya da Mann-Whitney U testleri
kullanilarak karsilastirildi. p degeri 0.05’in altinda olan degerler istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.

Bulgular: Yas ortalamalar1 68+11 olan hastalarin %82’si erkek, %18'i kadindir.
Bu c¢alismadaki hastalarin %67’sinde komorbid bir hastalik mevcuttu. Arastirmaya
aliman hastalarin co-morbid hastaliklar1 sirasiyla; koroner arter hastalifi (%27),
hipertansiyon (%19), kalp yetmezligi (%14), diyabetes mellitus (%14) ve akciger
malignitesi (%7) idi. Mortalite gozlenen hastalarda GKS diisiik, Charlson Comorbidity
ve NEWS skoru yiiksek bulundu (p<0.0001, p=0.004 ve p<0.0001, sirasiyla). ROC
analizi ile Charlson Comorbidity Score’un cut off degeri >4 iken NEWS skorunda bu
deger >7 bulundu. NEWS skoru >7 olan hastalarda ortalama sag kalim 9.9 ay iken
NEWS <7 olan hastalarda 16.6 ay bulundu. Hastalarin vital bulgu ve laboratuvar
verilerine gore diisiik ortalama arter basinci, diisiik oksijen saturasyonu, diisiik pH,
diisiik hemoglobin, yiiksek INR, yiliksek kan iire azotu, yliksek kreatinin, yiiksek CRP
ve yiiksek karbondioksit diizeyleri mortalite ile iliskili bulundu. Ayrica mortalite
gozlenen hastalarin FEV 1 ve FVC degerleri diisiik bulundu. mMRC dispne skalas1 4 ve
GOLD evresi B ve D grubunda olan hastalarda mortalite daha yiiksek gozlendi. Ciddi

nefes darligi olan ve GOLD evre B ve D grubundaki hastalarda hastaneye yatis
iii



oaranlar1 daha yiliksekti. KOAH atak nedeni pndmoni olan hastalarda mortalite daha
yiiksek oranda gozlendi.

Sonug¢: Acil servise KOAH atak ile basvuran hastalarin basvuru sirasindaki
NEWS skoru; hastalarin klinik durumunu belirlemek, mortalitesini 6ngérmek ve yatis
kararini verebilmek i¢in her hastaya hesaplanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Acil servis, KOAH alevlenme, NEWS skorlamasi,

mortalite



SUMMARY
Introduction and Objective: NEWS (National Early Warning Score) is a
scoring system that can be used to evaluate patients clinical progression, hospitalization
in services or intensive care units, duration of hospital stay, and most importantly,
mortalities based on assessments at the time of and after admission to emergency
services. In this study, it was aimed to investigate the use of the NEWS score in
predicting the mean life span of patients presenting with acute exacerbation of COPD to

the emergency service.

Materials and Methods: Patients with COPD aged 18 and over who were
admitted to the Medical Faculty Emergency Medicine Department of Inonu University
between January 1, 2016 and December 31, 2016 and complained of dyspnea were
recruited for our study. During this one-year period, patients eligible for the study were
identified from the electronic data system (enlil*), using the International Statistical
Classification of Diseases and Related Healt Problems (ICD-10) code system.
Categorical variables were compared using Chi-square tests or Fisher’s exact tests based
on whether they were normally distributed. Numerical variables were compared using
unpaired t tests or Mann-Whitney U tests based on whether they were normally
distributed. p values below 0.05 were considered statistically significant.

Results: The mean age of the patients was 68+11. 82% of them were male and
18% were female. 67% of the patients in this study had a comorbid disease. The
comorbid diseases of the patients who were admitted to the study were coronary artery
disease (27%), hypertension (19%), heart failure (14%), diabetes mellitus (14%) and
pulmonary malignancy (7%). Patients with mortality showed low GCS scores, and high
Charlson Comorbidity and NEWS scores (p<0.0001, p=0.004 and p<0.0001,
respectively). ROC analyses showed that the cut off value of the Charlson Comorbidity
Score was >4 while that of the NEWS score was >7. Patients with a NEWS score >7
were found to have a mean survival of 9.9 months whereas patients with NEWS <7 had
16.6 months. Low mean arterial pressure, low oxygen saturation, low pH, low
hemoglobin, high INR, high blood urea nitrogen, high creatinine, high CRP and high
carbon dioxide levels were found to be associated with mortality based on the vital
signs and laboratory data of the patients. Moreover, FEV 1 and FVC values of the
patients with mortality were found to be low. Mortality was higher in the patients with
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an mMRC dyspnea scale of 4 and in the GOLD stage B and D groups. Patients with
severe dyspnea and those in the GOLD stage B and D group were more likely to be
hospitalized. Mortality was observed to be higher in patients with pneumonia induced
COPD.

Conclusion: The NEWS score of the patients presenting with a COPD attack to
the emergency service should be calculated for each patient at the time of admission in
order to determine the clinical status of the patients, to predict the mortality and to be
able to make the decision of hospitalization.

Keywords: Emergency service, COPD exacerbation, NEWS score, mortality
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1. GIRIS VE AMAC

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH), havayollar1 ve akcigerde zararl
olan gaz ve partikiillere kars1 gelisen kronik inflamatuar cevapta artis ve ¢ogu zaman
devam etmesi ile birlikte hava akiminda kalic1 kisitlama ile karakterize olan, toplumda
cok goriilen, onlenmesi miimkiin ve tedavi edilebilen bir hastaliktir. Kiiciik hava
yollarindaki obstrilksiyon KOAH’m en 6nemli ozelligidir ve Kisiye goére farklilagan
etkilerle obstriiktif bronsiolit ve amfizemin ortak etkisinin bir sonucu olarak olusur.
Kronik inflamasyonun sonucu olarak kiiciik havayollarindaki yapisal degisiklikler,
fibrozis gelisimine ve daralmaya neden olmakla birlikte bu inflamatuar siire¢ sonucunda
parankim harabiyeti ve buna bagli alveollerin elastik geri ¢ekim kuvvetinde azalma

meydana gelir (1).

Enfeksiyona bagli hastaliklar giderek azalirken, zamanla beklenen insan
Oomriiniin daha da uzamasi ve yeni risk faktorlerine maruziyetle birlikte (tiitiin, mesleki
maruziyet, hava kirliligi, fiziksel inaktivite, obezite vb) toplumda goriilen kronik
hastaliklar artik mortalite ve morbidite nedenleri arasinda iist siralarda yer almistir (2).
Diinyadaki oliimlerin biiylik bir kismi kronik hastaliklar sebebiyle olmaktadir. Bu
kronik hastaliklarin biiyiik kismini da kalp damar hastaliklari, kanser, inme, alt solunum
yolu enfeksiyonlar1 ve KOAH gibi hastaliklar olusturmaktadir (3). Her y1l Avrupa’da
yaklasik 250.000 kisi hayatint KOAH sebebiyle kaybetmektedir (4). Kronik solunum
yolu hastaliklarinin 6nemli bir boliimiini de KOAH olusturur. KOAH en o6nemli

morbidite ve mortalite nedenlerinden birisi olmakla birlikte her gegen giin 6nemli
15



boyutta ve giderek yiikselen sosyoekonomik yiike sebep olmaktadir. KOAH ortaya
¢ikardigi morbidite ile ¢ok ciddi bir maliyete sebep olmaktadir (5).

NEWS (National Early Warning Score) hastalarin acil servislere bagvurduklari
zaman ve sonrasindaki degerlendirmeler sonucunda hastalarin klinik gidisati, servis
veya yogun bakim tinitelerinde yatis durumlari, hastanede kalis siireleri ve en dnemlisi
mortalitelerinin degerlendirmesi amaciyla kullanilabilen bir skorlamadir.

KOAH hastalig1 iilkemizde de sik goriilen bir hastalik olmakla birlikte acil
servislere nefes darligi sikayeti ile bagvuran hastalarin  biiylik bir kismimi
olusturmaktadir. KOAH alevlenme ile acil servise bagvuran hastalarin ortalama yasam

stiresini ongérmede NEWS skorunun kullanimini arastirmak amaglanmustir.

16



2. GENEL BILGILER
2.1. KOAH
2.1.1. Tanim

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH), hava yollar1 ve akcigerde zararh
olan gaz ve kiiciik partikiillere kars1 gelisen kronik inflamatuar cevapta artis, ¢cogu
zaman daha da ileri seviyelere gitmesi miimkiin ve kalici hava akimi azalmasi ile
goriilen bir hastaliktir. KOAH’in en onemli o0zelligi kiigiik hava yollarindaki
obstriiksiyondur. Kronik inflamasyon kiigiik havayollarinda fibrozis gelisimine ve
daralmaya neden olur. Ayrica, kronik inflamasyon parankim harabiyeti yaparak

alveollerin elastik geri ¢gekim kuvvetinde azalmaya neden olmaktadir (1).

Hava akimindaki azalma kolay, tekrarlanmasi miimkiin ve ucuz bir yontem olan
spirometri ile kisa siirede ve kolayca anlasilabilmektedir. Bu hastalagin simiflamasinin
yapilabilmesi de en az tanisinin konabilmesi kadar éneme sahiptir. Cilinkii hastalarin
alisilagelmis bir sekilde smiflandirilmasi, hastaligin izlenmesi ile birlikte tedavisini de
kolaylastirir. Hava akimi kisitlanmasinin spirometrik siiflandirmasina bronkodilator
sonrast Olgiilen FEV1 degerleri ile karar verilir. En dogru degerleri bulabilmek igin,
oranli bir doz ayar1 ile etki siiresi kisa olan inhale bronkodilatér (400 pg salbutamol)
verilmesinin ardisira spirometri rehberlerde belirtilen standartlar ile yapilmalidir (6).
Spirometrik olarak hastaligin kategorize edilmesi, hastanin var olan sikayetlerinin

seviyesi ve nefes darhiginda artis riski ile beraber degerlendirilerek tedavinin
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kararlastirilmasinda belirleyicidir (7). Hastaligin ilerleyen donemi; hava akimindaki
azalmanin ¢ok olmasina, ileri yastaki birgok komorbid duruma ve KOAH’in artmis

bulgular ile ¢ogu zaman var olan diger patofizyolojik durumlara gore kendini gosterir
(8).
2.1.2. Epidemiyoloji

Hastaligin prevelansi, morbiditesi hakkinda bilinen gergekler, hastalik yiikiiniin
az bir kismim bize gosterebilmektedir. Bunun nedeni ise KOAH’in Klinikte fark
edilebilmesi igin gegen siire iginde ¢ogu zaman teshis edilmesinin  miimkiin
olmamasidir. KOAH’1n olmasi gerektigi kadar tanmmamamasi ve yetersiz teshisler

epidemiyolojik verilerin gergeklik durumunu etkilemektedir (7).

Hastaligin toplumsal boyutunun birincil dayanagi, erken o6lim nedeniyle
kaybedilmis yasam doneminin, 6ziirlii olarak yasanmis yasam dénemi toplami sonucu
ulagilan DALY (Disability Adjusted Life Years) degeridir. Tiim diinyada bu deger ile
yapilan analiz sonucunda ortaya ¢ikan siralamada KOAH 2002 yilinda 11°inci sirada
iken, bu siranin 2030°da 7’inci siraya ulasacagi diisiniilmektedir (9). Diinya Saglik
Orgiitii (DSO) tarafinca 2004 yilinda tiim diinya geneli dahil olmak iizere, 6liime neden
olmus hastaliklardan ilk 10’u Sekil 1°de belirtilmistir. Yani KOAH, DSO tarafindan da

diinya genelinde morbidite ve mortalitenin 6nde gelen nedenlerinden biri olarak

gorilmiistir.
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Prevelansi hedef alan tahminler calisma yontemi ve bolgesi, teshis koyma
yolundaki degisiklikler gibi nedenler ile c¢esitlilik arz eder. KOAH teshisinde
spirometrik degerlerin var olmast GOLD kilavuzlar ile epidemiyoloji daha biiyiik
oneme sahip olmakla altin standart haline gelmistir. Bu durum ile beraber, spirometrik
degerler arasinda farklarin meydana gelmis olmasinin da prevelans degerlerine etki ettgi
gosterilmistir. 2001°de GOLD klavuzunda onerilmis olan sabit degerin (FEV1/FVC
<%70), yasin ilerlemesi ile birlikte azalan FEVI1/FVC degerinden dolayr KOAH
prevelansinin yasl popiilasyonda oldugundan fazla, genglerde ise tersi bir durum olarak
oldugundan daha az saptanmasina neden oldugu bildirilmistir (10). Bu durumun dolayzi,
ATS/ERS (American Thoracic Society/European Respiratory Society) tarafindan 2005
yilinda hava akimindaki kisitliligi gostermek icin esik olarak sabit deger yerine,
beklenenin %5 persentil daha altindaki degerin (Lower Limit of Normal, LLN)
kullanilmasi giindeme getirilmis olup bu degerin kullanimi birgok ¢aligsma tarafindan da
desteklenmistir.

Ancak KOAH teshisinde bu o6lgiitlerden dogru olanin hangisi oldugunu bilmek
kolay degildir. Bu iki yaklagimi temel olarak alan ve klinikte konulan teshisleri
karsilastiran bir arastirma simdiye kadar gergeklestirilmemistir (7). Bundan dolayidir ki
halen havayolu obstriiksiyonunun tanimlanmasi sabit FEVI/FVC degeri lizerinden
stirmektedir. Morbidite verilerinin tanisal degisiklikler ve bildirimdeki noksanliklar
nedenleri ile giivenilirlik durumlart diisiiktiir. Yasla ile birgok kronik hastaligin ortaya
¢ikmasi ile birlikte sinirli olan kaynaklar KOAH’lilarda morbiditenin yas ilerledikce
artigin1 gostermistir (8). KOAH ile iliskili veya KOAH ile birlikte seyreden ek
hastaliklar da KOAH tedavisini ve morbiditeyi negatif olarak etkileyebilir.

Diinya Saglik Orgiitiiniin (DSO) verileri incelendiginde &liim nedenleri arasinda
KOAH 1990 yilinda diinya genelinde 6. sirada iken, bu siralamadaki yerinin 2020
yilinda 3, 2030 yilinda ise 4 olacagi tahmin edilmektedir (9).

2.1.3. Risk Faktorleri
2.1.3.1. Genetik Faktorler

En ¢ok arastirilip belirlenmis genetik risk faktorlerinin basinda alfa-1 antitripsin
eksikligi gelir (11). KOAH hastalarin sahip oldugu wrkin 6zelliklerine ve yasadigi
bolgeye gore alfa-1 antitripsin eksikligi goriilme siklig1 degiskendir. Sigara igmenin de
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bu eksiklige eslik etmesi durumunda 6zellikle panlobuler amfizem olugma riski daha da
artmaktadir (12). Bazi genlerin tek baslarina akciger fonksiyonunda azalma meydana
getirmeleri miimkiindiir. Buna en iyi 6rneklerden bir tanesi matriks metalloproteinaz 12
(MMP12) enzimini kodlayan gendir (13).

2.1.3.2. Yas ve cinsiyet

Stiphesiz ki yas, birgok kronik hastalikta oldugu gibi KOAH i¢in de bir risk
faktoridiir, fakat yaslanmanin mi1 hastaligin gelisimesinde primer sorumlu, yoksa yillar
boyu maruziyet devamimin mi hastaliga yol agtigi heniiz net degildir (4). Daha once
yapilan ¢alismalarin biiyiik bir kisminda erkeklerdeki KOAH prevelans ve mortalite
degerlerinin kadinlardan yiiksek olarak belirtilmisti, fakat giiniimiizde bu durum biraz
degismistir ve  gelismis  iilkelerde  kadinlarla  erkekler arast1 prevelans

degerlendirildiginde neredeyse esit olarak bulunmustur (15,25).
2.1.3.3. Akcigerlerin biiyiime ve gelismesi

Genis ¢apli yapilan bir meta analiz ¢alismasinda eriskin ¢agdaki FEV 1
degerinin, dogum agirligiyla dogru orantili seyrettigi goriilmiistiir, yani dogum agirlig1
arttikca arttigi, dogum agirligi azaldik¢a da azaldigi saptanmustir (17). Gebelikte ve
cocukluk caginda akciger gelismesine etki eden faktorlerin herhangi biri (annenin sigara
igmesi, g¢ocukluk doneminde aktif veya pasif sigara dumanina maruz kalinmasi,
cocukluk cag1 astimi, bronsiyal hiperreaktivite, cocukluk ¢agi solunum yolu hastaliklar

vb.), KOAH gelisim riskini arttirma ihtimaline sahiptir (4).
2.1.3.4. Partikiillere maruziyet

Sigara igmek KOAH agisindan bilinen en 6nemli risk faktoriidiir. Sigara icen
bireyler ile i¢meyenlerle karsi karsiya getirildiginde, igenlerde solunum yolu
semptomlar1 ve akciger fonksiyonu anormallikleri prevelansi daha fazla olmakla birlikte
FEV1 degerindeki yillik diistisiin daha hizli oldugu saptanmistir (18). Stiphesiz degisik
tirlerde tiitiin tikketimi (pipo, puro, nargile vb.) ve ¢evreye yayilan tiitin dumanina
maruziyet de akcigerlerin toplam inhale edilen partikiil miktar1 ile birlikte artmis gaz
yikii de solunumsal semptomlarda artisa ve dolayis1 ile KOAH gelisiminin
kolaylagsmasina sebep olmaktadir (12). Aktif sigara ve/veya tiitiin kullanim1 olmasa bile

pasif olarak tiitiin dumanina maruziyet de, akcigerlerle solunan partikiil ve gaz yiikiiniin
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artisina sebebiyet vererek solunum yolu semptomlarinda artis ve beraberinde KOAH
gelisimine de katki saglayacaktir (19,20). Diger risk faktorlerinin yaninda KOAH
acisindan yeterince iizerinde durulmayan onemli bir risk faktérii de mesleki ortam
nedeniyle organik olan veya olmayan tozlar ile kimyasal igerige sahip madde ve

buharlara maruz kalinmasidir (21).
2.1.3.5. Sosyoekonomik durum

Sosyoekonomik durum ile KOAH gelisme riski arasinda ters bir oranti vardir.
Sosyoekonomik durum ne kadar koétiilesirse KOAH gelisme riskinin ve buna sekonder
hospitalizasyonun o kadar arttigina dair kanitlar mevcuttur (22). Yoksulluk, koti
sosyoekonomik durum KOAH gelisiminde birgok risk faktoriine (mesleki ve gevresel
maruziyet, yasanilan evin kalabalik olmasi, beslenme durumunun kétiiliigii) maruziyet

olasiligini artirdig i¢in ¢ok 6nemlidir (23).
2.1.3.6. Astim/bronsial hiperreaktivite

Bronsial hiperreaktivitenin, onde gelen KOAH’ ait risk faktorleri arasinda ilk
sirada yer alan sigara igmenin ardindan ikinci sirada gelen ve genel niifusta atfedilen
riskin  %15-17°sinden sorumlu oldugu Avrupa Toplulugu Solunum Saglig

Arastirmasinda bildirilmistir (24).
2.1.3.7. Kronik bronsit

Bazi calismalarin sonuglarina gore kronik bronsitin akciger fonksiyonunda
azalmayla baglantili olmadig1 yoniinde veriler mevcuttur (25). Bir takim ¢aligmalarda
ise FEV 1’deki azalma ile mukus hipersekresyonu arasinda baglanti oldugu (26) ve
sigara igen bireylerde kronik brongitin KOAH gelisimi olasiliginda artisa sebep oldugu
belirtilmistir (27).

2.1.3.8. Enfeksiyonlar

Infant dénem ve kiiciik cocukluk caglarinda gegcirilen ciddi solunum yolu
hastaliginin gegirilmesi, ileri ki yillarda akciger fonksiyonunda azalma ve solunum yolu
semptomlarinin artig1 i¢in 6nemli bir risk durumudur (24,28). KOAH’in gelisimi ve
beraberinde olan ilerleyisinde enfeksiyon hastaliklarinin biiyiikk bir rolii vardir.
Enfeksiyona maruziyetin erken yasta ger¢eklesmesi havayolu duyarliligin1 daha fazla
etkilemektedir (30).
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2.1.4. Patogenez ve Fizyopatolojisi
2.1.4.1. Patogenez

KOAH’m sistemik inflamasyonda bir¢ok etkenle birlikte akciger i¢i ve disina
olan etkileri ile biiyiik 6l¢iide rol aldig: bilinen bir durumdur. KOAH meydana gelisinde
bilinen risk faktorleri arasinda elbetteki en Onemlisi sigara olmakla birlikte, sigara
kullaniminin birakilmasina ragmen bu kisilerde sistemik olan inflamasyonun siirmesi
sonucu inflamasyon ve devaminda otoantijenler ve mikroorganizmalarin gorev aladigi
diigiincesini giindeme gelmistir (31). Notrofiller, makrofajlar, eozinofiller, CD8 T
lenfositler, epitel hiicreleri, inflamatuar mediyatorler inflamatuar yanitta rol

oynamaktadir (32). Bu inflamatuar hiicrelerin etkileri Tablo 1°de 6zetlenmistir.

Tablo 1. KOAH patogenezinde rol alan inflamatuar hiicreler

Notrofiller e Hava yolarinda (BAL’da, balgamda daha belirgin) ve akciger parankiminde
sayilar1 artmis

e Aktive nétrofillerden salinan elastaz, oksijen radikalleri doku hasarina neden
olur

e Notrofiller mukus hipersekresyonunu uyarir

e Sigara dumani, kaspaz-3’iin siipresyonu ile nétrofillerin fagositik aktivitesini

engeller

Notrofil sayist hava yolu obstruksiyonunun sayist ile iligkilidir

Makrofajlar Hava yolarinda (BAL’da, balgamda), akciger parankiminde sayilar1 artmistir
Sigara dumani makrofajlart aktive eder

TNF-0, LTB4 ve IL-8 basta olmak iizere bazi kemokinler salinir

Matriks metalloproteinazlarin (MMP-1 VE-9) da salinimina neden olur

Makrofaj sayist KOAH ciddiyeti ile artig gosterir

T lenfositler Akciger parankiminde ve hava yollarinda sayilari artmistir

Biyiik 6lgtide CD8 T lenfosit artig1 goriiniir

T hiicre sayisi ile alveoler yikim ve hava yolu kisithilig: ciddiyeti iliskilidir

CD8 T lenfositler perforinler ve TNF-a’y1 olusturarak patofizyolojiye katkida

bulunur

e (D4 T lenfositler CXCL10 kemokinini ekprese eder ve boylece MMP salinimi
kontrol edilir

B lenfositler e Brong duvarindaki lenfoid folikiillerde sayilar1 artmistir
e Infeksiyona kars1 olusan adaptif bir immiin yanit olusabilecegi gibi KOAH
patogenezinde heniiz netlestirilememis bir otoimmiin siirecle iliskili olabilir

Eozinofiller e Hava yolarinda (BAL’da, balgamda) sayilar1 dzellikler akut atakta artmis
bulunabilir

e Balgamda eozinofil artig1 olmasa da eozinofilik katyonik protein ve eozinofilik
peroksidaz saptanir, bu durum eozinofillerin degraniilasyonuna baglanmaktadir

e Fozinofillerin KOAH patogenezindeki rolii netlestirilememistir, hava yollarinda
eozinofili saptanan KOAH 1n kortikosteroidlere iyi yanit veren bir fenotip
olabilecegi diisliniilmektedir

Epitel e Sigara dumani ile IL-1, IL-8, TNF-a ve G-CSF iiretmek {izere aktive edilir
hiicreleri e  TGF-B’nin 6nemli bir kaynagidir

BAL.: Bronkoalveoler lavaj
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Birgok sitokin ve kemokinler KOAH’in inflamasyon siiresi boyunca goérev
almaktadir. Notrofil ve 1L-8’in balgamda var olan diizeyleriyle birlikte serum TNF-o ve
CRP diizeylerinin hastaligin klinik seyri ile ileri derecede korele oldugu goriilmiistiir.
Kan degerleri artmis olan IL-6, IL-8, TNF-a, ve CRP akcigerde var olan inflamasyonun
gostermektedir ancak bunun sistemik inflamasyonun varligina da gosterebilecegi
unutulmamalidir. KOAH’ta sitokin ve kemokinler bircok onemli gorev almaktadir,
bunlar; makrofaj, nétrofil, B ve T hiicrelerinin toplanmasi, goblet hiicrelerindeki
metaplazi ve epitelyum hiicrelerinin hiperplazisi ile yeniden hava yolu duvari
yapilandirilmasi (remodelling) ve amfizem olusumu olarak sayilabilir (22). Patogenezde

gorev alan hiicreler, mediyatorler ve etkileri Sekil 2°de gosterilmistir.

Sekil 2. KOAH patogenezinde gorev alan hiicreler, mediyatole ve etkileri (10)

Sigaa duirsare ve

2ger irrkaniar
-
A'%“ .
! l = =
O ol O -
Epted huctes CXCRO cL Mak aj
ve ( 1
7 3 | 2
CXCLY
e CxCLE
pe v A .
LSyl XCR2 R2
¢ AR CXTRS iy N <d
—
I . ( )
O > =
Oroct o N heores ] - Mt ] Manoss
v v
Frowmar
INOroh! alastaz ve MWPE giud Harve yolu
ephe! Pcres
|
.
x .
.,
] Alver
- _J
MNwvooder v Muabus
Aovtiusatyurv (arrtzom) MNperekresyory

Th hiicresi: T helper hiicresi, Tc hiicresi: sitotoksik T hiicresi

Inflamasyonun sonucunda bir¢ok etki meydana gelir ve akcigerdeki kiigiik hava
yollari ile iliskili alveollerin kayb1 ve akcigerlerin elastik (recoil) 6zelliginde azalma bu
etkilerin baginda gelir. Akciger doku hasarinin sonucunda mukus hipersekresyonu ve
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fibrozis gibi durumlar da ortaya ¢ikar. Tiim bu faktorlerin ortak etkisi sonucunda hava
yolunda daralma ve artmis hava yolu direnci gelisir.

KOAH patogenezinde inflamasyon ile birlikte proteaz-antiproteaz dengesinde
bozulma da 6nemli bir role sahiptir. Doku ve hiicrelerin yapisal biitiinliigiiyle birlikte
islevsel durumlarinin korunmasi da oksidatif sistem etkinliginin bir diger sistem ile

(antioksidatif sistem) ile kontrol altinda alinmasina baghdir.

KOAH’lilarda kan dolasiminda, verilen soluk (ekspiryum) havasinda ve
balgamda oksidatif stres belirteglerinin (siiper oksit, hidrojen peroksit hidroksil ve
peroksinitrit) arttigi gosterilmistir (33). En mihim oksidatif stres nedeni KOAH’ta

sigaradir.
2.1.4.2. Fizyopatoloji

KOAH’ta akcigerlerde goriilen temel yapisal degisiklikler biiyiik ve kii¢iik hava
yollarinda akim kisitlanmasi, mukus saliniminda artis, parankimal ve vaskiiler
farklilagsmalar, gaz alis veris anormallikleri ve bunun sonucunda meydana gelen
pulmoner hipertansiyondur. Sekil 3’te KOAH’in patofizyolojisi semasal olarak

gosterilmistir.

Sekil 3. KOAH patofizyolojisi (34)
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2.1.5. Anamnez, semptomlar ve fizik muayene

Kronik oksiiriigiin olmasi, balgam ¢ikarma, nefes darligi yakinmalar1 ve/veya
bilinen risk faktorlerine (tiitin ve dumani, biomas maruziyeti, mesleki toz ve
kimyasallar) maruziyet 6ykiisii olan 40 yas iistii populasyonda KOAH’1 6n tan1 olarak
mutlaka diistinmek gerekir. KOAH tanisi; hava yollarinda var olan obstriiksiyonun
spirometrik olarak gdsterilmesiyle konulur, bu baglamda bronkodilatdr sonrasi
FEV1/FVCdegerinin <0.70 olarak Olclilmesi sonrast ve hava akimindaki kisitlanmanin

kalic1 durumda olmasi ile KOAH tanis1 dogrulanir.

Yapilan son galigmalarda, hava akiminda var olan kisitlamanin gosterilmesinde,
sabit deger kullanimina gére LLN yaklasiminin daha dogru oldugu belirtilmistir. Fakat
giiniimiizde sabit deger kullanimima devam edilmektedir bunun sebebi ise pek cok

toplumda referans normal degerlerin hentiiz bilinmemesidir (37).
2.1.5.1 Anamnez ve semptomlar

Baslangigta donemlerinde belirti ve/veya belirtiler olmayacagi gibi ilerleyen
yillar ve sonrasinda Oksiiriikk ve balgam ¢ikarma sikayetleri baglamakla birlikte daha
sonrasinda ise nefes darlifi ve solunumda hiriltilar geliserek kendini gosterebilir.
Oksiiriik ve balgam hastalar tarafindan pek Onemsenmez, bu sikayetler siklikla
yaslanmaya, Sigaraya veya kondiisyon kaybina baglanir. KOAH’l1 hastalar siklikla
nefes darligi sikayetilerinin oksiirik ve balgam sikayetlerinden uzun yillar sonra
bagladigindan soz ederler. Baslangigta balgam sikayeti giiniin erken saatleri olan sabah
saatlerinde olurken ilerleyen zamanlarda giiniin hemen hemen her saatinde oldugu

goriiliir. Yogun oksiiriik ile birlikte kan goriilmesi eslik edebilen durumlardan biridir.

Akciger fonksiyonlarinda fakedilen diizeydelerdeki kayip zamanla kendini nefes
darhigi olarak gosterecektir. Ilk zamanlarda kendini egzersiz sirasinda (merdiven
cikarken, yokusta yiiriirken) hatirlatirken zaman gectikge ve hastalik klinik olarak
kendini daha belirgin hale getirdikce asir1 egzersiz yapmaya gerek kalmadan ve istirahat
durumunda bile nefes darligi meydana gelerek siirekli hale gelecektir (10).

2.1.5.2. Fizik Muayene:

Ozellikle erken evrelerde fizik muayenenin tanisal degeri smrhdir. ilk

donemlerdeki fizik muayene bulgularinin normal olmast miimkiindiir ancak
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ekspiryumda siiresinde meydana gelen uzama ile birlite zorlu ekspiryum sirasinda
solunum seslerinde hiriltt duyulabilir. Akciger fonksiyonlarindaki kaybin artmasiyla

birlikte bulgular zamanla kendini gostermeye baslar.

Inspeksiyonda gériilmesi miimkiin bazi durumlar vardir ki bunlar; hastaligin ileri
donemlerinde siyanoz, c¢omak parmak, fic1 gogiis, biizik dudak solunumu,
goglis/abdomen duvarinda farkli bir solunum paterni olan paradoksal hareket ve
yardimel solunum kaslarinin kullanimidir. Hasta giinliikk yasantisini bozacak sekilde
konusmasi sirasinda nefes almak i¢in duraksama ihtiyaci hissedecektir ve bu durumu

zamanla daha sik yasayacaktir.

KOAH hastalar i¢in palpasyonun teshis ag¢isindan faydasi siirlidir. Sag kalp
yetmezligi gelismesine skonder gelisen ileri evrede gode birakan 6dem, hepatomegali
ve boyun vendz dolgunlugu hastalarda goriilebilecek bulgulardandir. Akcigerdeki
havalanma artigina sekonder olarak hepatomegali olmadan da karacigerin palpe

edilmesi miimkiin olabilir.

KOAH’ta oskiiltasyon dnemli bir yere sahiptir, tan1 ve takip acgisindan en yararl
bulgular1 saglar. Solunum seslerinin azalmasiyla birlikte ekspiryum genellikle
uzamistir. Zorlu ekspiryum siiresinin 4 saniyeden uzun olmast hava yolu
obstriiksiyonunu diistindiiren bir bulgudur. Ronkiis hava yollarinda daralma oldugunun

onemli bir gostergesidir ancak darlik olmasina ragmen ronkiis duyulmayabilir (10).
2.1.6. Tam
KOAH’m kesin tanisi i¢in spirometrik inceleme sarttir.
2.1.6.1. Solunum fonksiyon testleri

KOAH tanis1 ile beraber siddeti ve prognozunun belirlenmesinde de solunum
fonksiyon testleri kullanilir. Spirometrik testler KOAH’da o6zellikle taninin
kesinlestirilmesinde, ayirict tanilar1 degerlendirmesinde ve hastaligi klinik olarak
izlemesinde faydalidir. Hava akimi kisithiligimi ortaya koymada en iyi, kolay,

tekrarlanmas1 miimkiin ve en objektif yaklasim spirometrik incelemedir (10).

Spirometri uygulanmasinda uygun teknigin kullanilmasi ¢ok onemlidir. Uygun
teknikle en az 3 test yapilmali, bu testler arasinda FEV1 ve FVC degiskenligi %5°ten
veya 100 mL’den fazla olmamasi gerekir. Spirometrik inceleme etki siiresi kisa
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bronkodilatoriin (400 pg salbutamol ya da 160 pg ipratropium) inhale edilmesinden
sonra yapilir. FEV1/FVC degerinin bronkodilatoriin inhale edilmesi sonrasi %70’den
daha disiik ¢ikmasi ile uygun belirti, bulgular ve risk faktorleri varliginda KOAH tanisi

konulmas1 miimkiindiir (7).

Birinci saniye sonu ekspirasyon voliimii (FEV1) dl¢limiiniin kolay olmasi ve iyi
tanimlanmis olmasinda dolayr hava yollarinda var olan obstriikksiyonunun ortaya
konmasinda tercih edilen parametrelerden birisidir. FEV1 degerinde meydana gelen
azalma hava yollarinda var olan obstiiksiyonunun en temel gostergesi olarak kabul
edilmektedir, ancak periferik hava yollarmin etkilendigi donemlerde FEV1 degeri
normal de olabilir. Bu evrede daha gergekei bir gosterge olarak FEV1/FVC degeri
karsimiza ¢ikar (38).

KOAH tanis1 i¢in derin inspirasyon yapilmasi ve ardinan maksimal zorlu
ekspirasyon ve sonrasinda maksimal zorlu inspirasyon yapilarak elde edilen akim-

volum egrisinin gorsel olarak degerlendirilmesi de 6nemli bilgiler icermektedir.

Reverzibilite testi i¢in bazal FEV1 degeri 6lgiiliir ve sonrasinda etki siiresi kisa
B2 agonist (400 mcg salbutamol veya 1000 mcg terbutalin), 160 mcg kisa etkili
antikolinerjik veya ikisi kombine edilmesi suretiyle kullanilir. Etki siiresi kisa
bronkodilatatérden 15-20 dakika veya kombi tedaviviyi tercihen 30-45 dakika sonra
FEV1 degerini tekrarlamak gerekir. Bronkodilatatér sonrasi FEV1’de bronkodilatator
oncesi FEV1’e gore 200 ml ve %12’den fazla artis olmasi obstriiksiyonda reversibilite
oldugunu gostergesidir (7). Reversbilitenin KOAH tanisindan uzaklastirici ve astim igin
tipik bir bulgu oldugu uzun yillar savunulmus olmakla birlikte giintimiizde bir KOAH
fenotipi olan astim-KOAH birlikteligininde de oldugu bilinmektedir.

Rezidiiel volim (RV) ise maksimal derin ekspiryum yapilmasi durumunda
akcigerlerde geride hapsolan ve ¢ikarilmasi miimkiin olmayan hacim olarak tanimlanir.
RV’de artis hava akim hizlarindaki azalma sonucunda meydana gelir. Fonksiyonel
rezidiiel kapasite (FRC) normal ekspirasyonun sona erdigi zamanda akcigerlerde kalan
hacim olarak bilinir ve RV’nin artisina sekonder artar. Hiperinflasyon ise FRC’de
medya gelen %120’nin iizerinde artis1 olarak tanimlanmaktadir. ilk dénemlerde RV ve
FRC degerlerinde artis olur ve ilerlemis olgularda total akciger kapasitesi (TLC) artisi
da buna eklenir (39).
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KOAH’ta egzersiz testlerinin kullanim amaglari; efor kapasitesinin bilinmesi,
egzersizde kisitlanmaya sebebiyet verebilecek durumlarin ortaya ¢iarilmasi, pulmoner
rehabilitasyon diizenlemeleri ile egzersiz egitiminin yapilmasi ve tedavi ile Klinik
tyilesmenin degerlendirilmesidir. Sirasiyla 6 dakika yliriime testi, kardiyopulmoner egzersiz

testleri ve mekik yiiriime testleri KOAH’ta uygulanan egzersiz testleridir (40).

2.1.6.2. Arter Kan Gazlan

KOAH’da ilk baslarda hiperkapni olmaksizin hafif veya orta siddette hipoksemi
mevcuttur. Oksimetri ile 6l¢iilen oksijen saturasyonu bu vakalarda yeterli bilgi verebilir.
Hastalik ilerledik¢e hipoksemi daha siddetli hal alir, beraberinde hiperkapni gelisir ki bu
durum da FEVI’in <%50 oldugu ve yine FEVI’in 1.2-1.5 litre ve altinda oldugu
hastalarda goriiliir (61,62). Artik bu hastalarda oksimetre yeterli olmaz, hipoksemi ve
hiperkapni durumunu gérmek igin arter kan gazlart bakilmasi gerekir. KOAH lilarin
uyku ve egzersizlerinde kan gazlari anormallikleri daha bariz hale gelir (61). En 6nemli
fizyopatolojik hipoksemi nedenleri ventilasyon perfiizyon dengesizligi ve alveolar
hipoventilasyondur (63). V/Q dengesizliginin oksijen ahinimi ve karbondioksit
atilminin her ikisini de bozmasina ragmen beklenen PaCO2 artis1 iyi perfiize olan
birimlerde alveolar ventilasyonun artmas: ile Onlenebilir. Fakat ventilasyon artist
hipoksemiyi diizeltemez, bunun nedeni O, disosiyasyon egrisinin nonlineer sekilde
olmasidir. KOAH’1n daha siddetlendigi durumda total alveol ventilasyonunun azalmasi
ile CO, retansiyonu olusur; bu da yukarida belirtildigi gibi FEV1 yaklasik 1.2 litreden
az oldugu durumlarda meydana gelir. FEV1’i 1.5 litreden daha fazla olan bir hastada
hiperkapninin varligi santral hipoventilasyon veya OUA (obstriiktif uyku apne)
olasiligtn1  akla getirmelidir. KOAH’daki hipokseminin inspire edilen O,
konsantrasyonunu arttirarak kolaylikla diizeltilmesi miinkiindiir ancak bu artis 6zellikle
akut ventilatuar solunum yetmezligi ataklari sirasinda arteryel PaCO,’de de degisken
bir artisa sebep olabilmektedir (64).

Alevlenme donemindeki hastalarin durumunu degerlendirmek, NIMV veya IMV
ihtiyac1 hakkinda bilgi edinmek icin arter kan gazlari kullandigimiz en o6nemli
parametredir (65). Ozellikle kronik hiperkapnik hastalarin alevlenmelerinde arter kan
gazi muhakkak bakilmalidir (61).

2.1.7. Ayirnci Tam

KOAH, astim basta olmak iizere diger obstriiktif akciger hastaliklarive benzer
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klinik bulgulara seyreden bir ¢ok akciger ve kardiyak hastaliklarla karisabilmektedir
(65). KOAH ayirict tamsinda yer alan hastaliklar ve farkliliklart Tablo 2’de
goriilmektedir.

Tablo 2. KOAH ayirici tanisinda yer alan hastaliklar

Tani Ozellikler

KOAH e Orta yaslarda baslar, yavas ilerleyen semptomlar

e Uzun siire sigara igme dykiisii

e FEgzersiz sirasinda dispne, biiyiik olcilide geri
doniisiimsiiz hava akimi kisitlamasi

Astim e Erken yaslarda baslar, gece veya giiniin ilk
saatlerinde semptomlar gozlenir

Alerji, rinit ve/veya egzema varligi

Aile hikayesi,

Cogunlukla reversible hava akimi kisitlamasi

Konjestif kalp yetmezligi Oskiiltasyonda bibaziler ince rallaer
Akciger grafisinde kardiyomegali, pulmoner 6dem

Solunum fonksiyon testlerinde restriksiyon

Brongektazi Cok miktarda piiriilan balgam

Cogunlukla bakteriyel enfeksiyonla beraber

Oskiiltasyonda kaba raller

Akciger grafisi ve/veya tomogrofisinde
-Bronsiyal dilatasyon

-Brongiyal duvar kalinlagmasi

Tiiberkiiloz Her yasta baslayabilir
Gogiis radyografisinde infiltrasyon
Mikrobiyolojik dogrulama

Prevelansi yiiksek bolgelerde bulunma

Obliteratif Bronsiolit Geng yasta baslangic
Sigara igmeyenlerde
Romatoit artrit ve/veya duman maruziyet dykiisii

Eksprirasyon tomogrofisinde hipodens alanlar

Diffiiz panbronsiolit

Cogunlukla sigara icmeyen erkekleri etkiler
Kronik siniizite sahiptirler

Akciger grafisi ve tomogrofisinde yaygin kii¢iik
sentrilobiiler nodiiler opasiteler ve hiperinflasyon

2.1.8. Radyolojik bulgular

2.1.8.1. Akciger radyografisi

KOAH’da kronik bronsit ve amfizem genellikle beraberdir. Kronik bronsit
hastalarinin yaklasik %50’sinde gdgiis radyografisi normal oarak degerlendirilir. Kronik

bronsitli hastalarda submukozal bezlerde hiperplazi ve hipertrofi, duvarda hiicre
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infiltrasyonu ve kaslarda da hipertrofi mevcuttur. Bu patolojiler perihiler bolgede duvari
kalinlagsmis bronglara bagli ‘tren rayi’ goriiniimiine ve parankimde artmis olan lineer
izlere (bronkovaskiiler dallanma artisi, kirli akciger gériiniimii) yol agmaktadir (66,67).

Minimal derecedeki amfizemli vakalarda radyografik bulgular sensitif degildir.
fleri derecedeki amfizemli vakalarda duyarli olmakla birlikte bu olgularda dahi tam
koyduruculuk orani yaklasik olarak 2/3’lerde kalmaktadir (68). Amfizemdeki hava
hapsine bagli olarak olusan radyolojik bulgular sunlardir (61, 67, 68,69):

- Radyolusent goriiniim artisi

-Diisiik diyafragma: Sag diyafragmanin, midklavikular hatta 7. 6n kot ucunda
veya daha asagida bulunmas: ve 1. kosta ile diyafragma arasindaki mesafenin 30
cm’nin {izerine olmasidir (saglikli geng eriskinlerde de olabilir)

-Diyafragma diizlesmesi: Kardiyofrenik ve kostofrenik siniisleri birlestiren ¢izgi
ile diyafragma kubbesi arasindaki mesafenin 1.5 cm’den daha az olmasini ifade eden
durumdur. Bu durum bazen yan grafide posterior kostafrenik sulkusu siler ve posterior
plevral efiizyonu taklit eder.

-Yan grafide toraks on-arka ¢apinda artis: Retrosternal havali alanda genisleme
vardir. Aortanin 6n duvari ile sternum arasindaki mesafe 3.5 cm’den daha biiytiktiir.

-Damla kalp gériiniimii

-Kor pulmonale gelismis olgularda kalpte ve ana pulmoner arterde genisleme
(sag pulmoner arter gapinin erkeklerde 16 mm kadinlarda 14 mm’den daha genis
olmasi)

-Periferik oligemi: Periferik akciger alanlarinda kan damarlarinin ¢apinda ve
sayisinda azalma olmasi

-Saydamlik artisi: Avaskiiler, hava igeren kistik lezyonlara (biiller) ve parankim

kaybina bagli meydana gelir.

Yapilan bir caligmada amfizem tamsinin asagidaki dort radyolojik bulgudan iki
veya daha fazlasinin bulunmas: halinde konulabilecegi belirtilmistir (69):

-PA grafide diyafragmanin diizlesmesi

-Akcigerlerde diizensiz radyoliisent alanlarin mevcudiyeti

-Lateral grafide retrosternal parlak alanin genislemesi

-Lateral grafide diayafragmanin diizlesmesi

30



2.1.8.2. Bilgisayarh tomografi (BT)

KOAH hastalarinin rutin degerlendirilmesinde toraks bilgisayarli tomografisi
(BT) onerilmemektedir. Ancak KOAH tanisinda siiphe olmasi, biillektomi ya da voliim
azaltici cerrahi disiiniiliiyorsa ve KOAH ile birlikte bulunabilecek bronsektazi,
tromboemboli veya akciger kanseri kuskusunun arastirilmasinda BT taramasi faydalidir
(61,66). Bilgisayarli tomografi ile amfizemde azalmis akciger doku dansitesin ve buna
sekonder olarak diisiik yogunluklu alanlar goriilebilir. YCBT de (yliksek ¢oziintirliklii
BT) amfizem duvarsiz veya ¢ok ince duvarlidiisiik dansiteli alanlar seklinde gézlenir ve
YCBT ile amfizemin anatomik tipini belirlemek miimkiindiir (66,69). Pulmoner artere
yakin olan fokal amfizem alanlar1 olarak goriilen sentrilobiiler amfizem daha ¢ok {ist
loblarla birlikte dorsal akciger alanlarint tutar. Panlobiiler amfizemde lobiiliin
tamaminda harabiyet oldugundan dolay1 genisdiisiik dansiteli alanlar seklinde goriiliir
ve alt loblar1 daha sik tutar. Paraseptal amfizem ise daha ¢ok subplevral yerlesim

gostererek biil ve bleplerin olusmasindan sorumludur (69).

2.1.9. Evreleme (KOAH birlesik degerlendirme, nMRC ve CAT):

Hava akim kisitlamasina gore KOAH siddet siiflamasi, bronkodilator sonrasi

FEV1 degerinin beklenenin yiizdesi olarak degerine gore planlanmustir (Tablo 3).

Tablo 3. KOAH’in FEV1 degerine gore siiflanmasi

GOLD Spirometri (bronkodilator sonrasi)
| (hafif) FEV1>%80 (beklenenin)
Il (orta) %S50<FEV1<%380 (beklenenin)
Il (agir) %30<FEV1<%50 (beklenenin)
IV (¢ok agir) FEV1<9%30 (beklenenin)

FEV 1: 1. saniyede zorlu ekspiratuar volim

Hastalik siddetinin degerlendirilmesi i¢in uzun yillar kullanilan FEV1’e dayali
smiflamanin yetersiz kaldigir fikri ile GOLD tarafindan 2011°de yeni bir birlesik

degerlendirme ile siniflama yapilmistir. (Tablo 4).
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Tablo 4. KOAH siddetinin birlesik degerlendirmesi

Risk derecelendirilmesinde GOLD derecesine ya da alevlenme 6ykiisiine gore en yiiksek
riski segin

3 4 C D =2 veya 2
= =
Y =0 = hastaneye | 2 4
Z E = & yatis & L
Cﬁ ] E g %} m
S 2% veya E
< E E )
T 5 @ hastaneye | =
= yatig =
= 1 0 | endikasyonu
olmayan
mMRC 0-1 mMRC >2
CAT <10 CAT>10

SEMPTOMLAR
mMRC veya CAT skoru

CAT: KOAH degerlendirme testi, MMRC: Modifiye Medikal Aragtirma Kurulu Dispne Skalast

Bu yeni smiflamada, hastalik semptomlar1 Modifiye Medikal Arastirma Kurulu
Dispne Skalas1i (mMRC) (Tablo 5) veya KOAH degerlendirme testi (CAT) (Tablo 6) ile
degerlendirilmek suretiyle yatay eksende belirtilir. Dikey eksende hastanin son 1 yilda
gecirdigi alevlenme sayisi ve alevlenme ile iliskili yatis sayisi belirtilir. Yine dikey
eksende hastanin postbronkodilatator FEV1 diizeyine gore eski GOLD smiflamasi da
belirtilir. Bu durumda alevlenme agisindan diisiik riskli ve az semptomu olan
hastalardan A grubunu olustururken, B grubu alevlenme ac¢isindan diisiik riskli ancak
semptomu ¢ok olan hastalardan olusur. C grubu yiiksek riskli az semptomatik
hastalardan olusurken D grubu yiiksek riskli ¢ok semptomatik hastalardan meydana

gelir (7).
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Tablo 5. Nefes darliginin siddetini degerlendiren mMRCnefes darligi skalasi

Derece Tanim

0 Sadece agir egzersiz sirasinda nefesim daraliyor

1 Sadece diiz yolda hizl yiiriidigiimde ya da hafif yokus ¢ikarken
nefesim daraliyor

2 Nefas darlig1 nedeniyle diiz yolda kendi yasitlarima gore daha yavas
yiiriimek ya da ara ara durup dinlenmek zorunda kaliyorum

3 Diiz yolda 100 metre ya da birka¢ dakika yiiriidiikten sonra nefesim
daraliyor ve duruyorum

4 Nefes darligim yiiziinden evden ¢ikamiyorum veya giyinip
soyunurken nefes darlig1 oluyor

Tablo 6. KOAH degerlendirme testi “CAT”

Degerlendirilen parametreler

Derecelendirme

Degerlendirilen parametreler

Hig¢ 0ksiirmiiyorum 012345 Siirekli okstiriiyorum
Akcigerlerimde hi¢ balgam yok Akcigerlerim tamamen balgam
012345 dolu
Gogsiimde hi¢ tikanma/daralma Gogsiimde ¢ok daralma var
hissetmiyorum 012345
Yokus veya bir kat merdiven Yokus veya bir kat merdiven
ciktigimda nefesim daralmiyor 012345 ciktigimda nefesim ¢ok
daraliyor
Evdeki hareketlerimde hig Evdeki hareketlerimde ¢ok
zorlanmiyorum 012345 zorlantyorum
Akcigerlerimin durumuna ragmen Akcigerlerimin durumuna
evimden ¢ikmaya hig 012345 ragmen evimden ¢ikmaya
cekinmiyorum cekiniyorum
Rahat uyuyorum Akcigerlerimin durumu
012345 nedeniyle rahat uyuyamiyorum
Kendimi ¢ok gii¢lii/enerjik Kendimi hi¢ giiclii/enerjik
hissediyorum 012345 hissetmiyorum
Toplam skor

Bu yaklasima gore 4 grubu incelersek:

Grup A; GOLD evrel veya evre 2 ve/veya <1 atak/yil ve mMMRC < 2 veya CAT

skor <10 olup, semptomu az olan diisiik riskli hasta grubunu kapsamaktadir.

Grup B; GOLD evre 1 veya evre 2 ve/veya <1 atak/y1l ve mMRC >2 veya CAT

skor >10 olup, semptomu ¢ok olan diisiik riskli hasta grubunu kapsamaktadir.

Grup C; GOLD evre 3 veya evre 4 ve/veya >2 atak/yll ve mMRC <2 veya CAT

skor <10 olup, semptomu az olan yiiksek riskli hasta grubunu kapsamaktadir.

Grup D; GOLD evre 3 veya evre 4 ve/veya >2 atak/yill ve mMRC >2 veya CAT

skor >10 olup, semptomu ¢ok olan yiiksek riskli hasta grubunu kapsamaktadir.
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GOLD’un yeni siniflamasina yapilan elestirilerde gruplarin kendi i¢cinde oldukga
heterojen oldugu, ayni zamanda alevlenme riskinin belirlenmesinde etkin olmakla
birlikte mortalite i¢in siralamanin farkli oldugu belirtilmektedir. Tek bir semptom
skalas1 kullanilmasi1 onerilmektedir. MMRC ve CAT’e gore ayr ayr1 degerlendirme

yapildiginda hastalar farkli gruplar i¢inde yer alabilmektedir (7).
2.2. KOAH alevlenme

KOAH alevlenmesi akut bir olay olmakla birlikte hastanin solunum yolu
belirtilerinde giin i¢inde alisilagelmis olarak degerlendirilen degisiklerden baska, ilag
tedavisinde degisikliklere gitmek zorunda kalacak Kklinik kotiillesme ile karakterize bir
durumdur (36). Morbidite ve mortalite 6nemli nedenlerinden sadece birisidir. KOAH’ta
temel tedavi hedeflerinin en basinda ataklarin onlemesi gelmektedir. KOAH ataklari
hastanin mevcut yasam konforunu olumsuz yonde etkiler, solunum fonksiyonlarinda
zorluga neden olur ve sosyoekonomik maliyeti kiiciimsenemeyecek sekilde arttirir.
KOAH’11 hastalarda FEV1 degerlerindeki yillik kayip 33 mL iken gerceklesen her ataga
bagli yillik 2 mL daha olacak sekilde bu kaybin artmasina sebep olacaktir (42).

Enfeksiyon gibi ¢ok ¢esitli faktoreden dolayt KOAH ataklari olusabilir. KOAH
hastalariin %30 ile 50’sinde atak esnasinda bakteri kiiltiirlerinin pozitif oldugu ortaya
konmustur. En sik goriilen patojenler Streptokok pneumonia, Moroxella catarrhalis,
Haemophilus influenza’dir. Hava akimi sinirlamasi ileri derecede olan (FEV1 <%35) ve
brongiektazinin de birlikte oldugu ataklar sirasinda alinan 6rneklerde ise Heamophilus
parainfluenza ya da Psodomonas aeruginosa gibi daha patojen olan diger
mikroorganizmalar goriilmiistiir (36). Ataklarin neredeyse iicte birinde etkenler viral
olmakla birlikte bunarin arasinda en sik influenza ve rhinovirus kaynaklidir. Ayrica bu
ataklarda yogun bakim ihtiyacinin viral etkenlerin sebep oldugunda daha fazla oldugu
ve dolayisiyla iyilesme siirecinde de gecikmeler oldugu goriilmistiir. 50 yildan daha
uzun siiredir hava kirliliginin atak {izerinde tetikleyici rolii oldugu bilinmektedir.
Solunum fonksiyonlarinda azalma sonucu alevlenme meydana gelmesi ile hekime
bagvuru oraninda ve erken Oliimlerde artig oldugu goriilmustiir. KOAH atak geciren

hastalarin yaklasik iicte birinde altta yatan neden saptanamamaktadir (43).

KOAH alevlenmesinin agirhigi siklikla Anthonisen’in tanimlamasina gore
degerlendirilir (44):
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* Tip I (agir) oksiiriik, piiriilan balgam, dispne semptomlarinin hepsini,
* Tip II (orta) tariflenen ti¢ semptomun ikisini,
* Tip III (hafif) tariflenen semptomlardan sadece birini ve asagidakilerden en az birini
igerir:
- Son 5 giin i¢inde iist solunum yolu enfeksiyonu
- Baska bir neden olmayan ates
- Hisiltida artis
- Oksiiriikte art1s
- Solunum hizinda veya kalp hizinda bazala gore %20 artis
KOAH hasta gruplar i¢in oldugu gibi KOAH alevlenme i¢in de fenotiplerin
olusturulmasi gerektigi diistiniilmektedir. Bafadhel ve arkadaslar1 (45) alevlenmeleri
sirastyla 4 ana gruba ayirmustir: bakteriyel, viral, eozinofilik ve inflamatuar profilde
minimal degisiklik izlenen “pauci-inflammatory”. Balgam ve kan eozinofilisi 6n planda
oldugu eozinofilik alevlenmelerde sistemik steroid yanitinin daha belirgin oldugu
goriilmistiir. Bakteriyel alevlenmeler balgam IL-1p artis1 ve balgam piiriilansinda artis
ile karakterizedir ve bu grupta ise antibiyotik yaniti daha 6n plandadir (45).
2.3. KOAH’1n sistemik etkileri ve KOAH’da komorbiditeler

KOAH’da kiigiik hava yollarindaki ve alveollerdeki yapisal degisikliklere neden
olan kronik enflamasyon ile birlikte mekanizmas: tam olarak bilinmemekle diisiik
siddetli sistemik bir enflamasyonun varhg da kanitlanmis durumdadir. Ozellikle
KOAH alevlenmeler durumlarinda sistemik olarak artanTNF-o, IL-6, IL-8 gibi
sitokinler ve CRP ile hava akimi kisitlanmas: arasindaki korelasyonun gosterildigi
calismalarin bu hipotezi destekledigi goriilmektedir (46,47,48).

Akcigerdeki ve sistemik dolasimdaki inflamasyonun sebebi artanoksidatif stres
ile beraber dolasimda artmisolan inflamatuvar hiicreler ve proinflamatuvar sitokinlerdir.
Bu mediat6rlerden bazilarnTNF-a, TNF-a reseptorleri (TNFR-55, TNFR-75) TGF-B,
LTB4, IL-6, IL-8, CRP, LBP, Fas ve Fas ligandir. KOAH’da reseptorleri ile birlikte
artan TNF-a kaseksi, iskelet kas gii¢stiziigli ve yorgunluk ile iligkili bulunmusken, TNF-
a, IL-1B ve IL-6’nin tromboembolik olaylara yol agabilecek akut faz cevabindan (CRP,
fibrinojen ve diger koagiilasyon faktorlerinin olusmasi) sorumlu tutulmustur. 1L-10, IL-
11, TGF-B gibi birtakim inhibitér sitokinlerin ise KOAH’da izlenen inflamatuvar
cevabin baskilanmasinda rol oynadiklari gosterilmistir (49).
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KOAH’1n sistemik inflamasyon disinda; nutrisyon anormallikleri, kas-iskelet
disfonksiyonu, gastroozefagial reflii, kardiyovaskiiler, hematolojik, endokrin ve
norolojik bozukluklar gibi diger sistemik etkileri de vardir (49).

Pek ¢ok kronik hastaliga eslik eden onemli bir sistemik bulgu zayiflamadir.
KOAH’1n sik Kkarsilasilan sistemik etkilerinden biri yagsiz kas kitlesinde azalma ile
karakterize kaseksi ve iskelet kas giigsiizligiidiir. Hafif-orta diizeyde obstriksiyonu
olanlarda agiklanamayan kilo kayb1 %15 oraninda goriilmekle birlikte bu oran solunum
yetmezligi gelisenlerde 2-3 katina c¢ikmaktadir (49). Yapilan bir ¢alismada
KOAH’lilarin %20-50’sinin kotii beslenme sinirlart igerisinde yer aldigi belirtilmisse
de, bu hastalarda kalori alim yetersizliginin akut alevlenme periyodlart disinda
KOAH’daki kilo kaybin1 agiklamada tek basina yeterli goriilmedigi; kalori alimindaki,
metabolizma hizindaki ve viicut kompozisyonundaki degisimin birlikte etkimesi sonucu
KOAH’da kilo kayb1 gelistigi diistiniilmektedir (50,51). Nefes darligi sonucu olusan
egzersiz smirlamalart ve sedanter yasam, testesteron ve diger anabolizan hormanlarda
azalma, tedavide kullanilan B2 adrenerjik ilaglar ve kortikosteroidlerin kaslardaki
oksidatif stresi artirmasi, KOAH’daki sistemik inflamasyon ve oksidatif stres nedeniyle
kas protein sentezinin azalmasi yam sira proteoliz ve apoptozisin hizlanmas: gibi
diger nedenler bu hastaliktaki iskelet kas1 disfonksiyonu ve kaseksiyi agiklayacak diger
mekanizmalardir (49). Yani sonug olarak kilo kayb1 ve kaseksi KOAH’da morbidite ve
mortalitede artisa neden olmaktadir (52).

KOAH’ta en sik goriilen komorbid durumlardan bir tanesi kardiyovaskiiler
hastaliklardir. Bunun esas nedeni sigara, ileri yas ve sedanter yasam gibi ortak risk
faktorlerinin bulunmasidir. Diger nedeni de KOAH’daki havalanma artisi nedeniyle
artmig intratorasik basing artisit ve buna bagh ventrikiiler disfonksiyon ile ilerleyen
donemlerde KOAH ile iliskili pulmoner hipertansiyona bagl kalp fonksiyonlarinda
bozulmanin gelismesidir. Serum kolesterol diizeyi gibi KOAH’da FEV1’in kardiyak
Oliimler i¢in daha 6nce tanimlanan risk faktorlerinden daha gii¢lii bir prediktor oldugu
belirtilmistir. Yaklasik 15 yil siire ile takip edilen KOAH’l1 hasta grubunda hastaneye
yatislarin ve 6liimlerin en sik nedenlerinden biri kardiyovaskiiler hastaliklar olmustur.
Koroner arter hastaligi ise kardivaskiiler hastaliklar i¢inde de ilk sirada yer almaktadir.
Yash KOAH’llar arasinda sol kalp yetmezligi %20, sol ventrikiil diyastolik
disfonksiyonu da %50 oraninda goriilmektedir (49,53).
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KOAH’da bir dizi nedene bagli olarak (malnutrisyon, sigara i¢imi, immobilite
ve sedanter yasam, ileri yasve tedavide kullanilan steroidler gibi) kemik mineral
densitesinde degisme ve osteoporoz da sik goriilmektedir. TNF-a, IL-1B ve IL-6’nin
osteoklast olusumunu artirmasi sonucu buna aracihik ettigi disiiniilmektedir (49).
Osteoporoz prevelans: erkeklerde %10, kadinlarda %33 iken osteopeni prevalansi
erkek ve kadinda sirasiyla %60-76 olarak bulunmustur (54). Osteoporotik fraktiirlerin,
Ozellikle de vertebra fraktiirlerinin bu hastalarda artacagi asikardir. Yapilan
calismalarin birinde BT de agir amfizem bulgular: ve diisiik BKI (beden kitle indeksi)
bulunan hastalarda diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak osteoporoz riskinin arttig
goriilmiistiir (55). Bu nedenle ileri evre KOAH tamsi konan ve dzellikle BKI diisiik
saptanan hastalarda olusabilecek komplikasyonlari 6nlemek amaciyla yapilmasi
gereken kemik mineral dansitometrisi dl¢timii ile birlikte uygun tedavi planlaninin
diizenlenmesidir (49).

KOAH’da tahmin edilenin aksine, Ozellikle ilerlemis hastalikta anemi
prevelansinin polisitemiye gore daha yiiksek oldugu gorilmiistiir. Polistemi orani
%>5’lerdeyken anemi orani %30 diizeylerindedir. Normokrom normositer bir anemi
mevcut olup bunun sistemik inflamasyon, beslenme bozuklugu, ilaglar, bobrek kan
akiminda azalma ve hipogonadizme bagl oldugu disiiniilmektedir. Semptomatik
hallerde kan transfiiyonu 6nerilmektedir, bunun nedeni tedavide eritropoetin ve demir
takviyesinin sistemik oksidatif stresi arttirmasidir (49).

Dolasimdaki artmis sitokin diizeyleri nedeniyle KOAH’lilar arasinda insiilin
resistansi, tip 2 DM yaninda insiilin rezistans1 ve kardiyovaskiiler hastaliklarin bir arada
bulundugu metabolik sendrom goriilme riski de artmistir (49).

Ozellikle ilerlemis KOAH’1 olan Kkisilerde dispne, efor kapasitesinde
kisitlanma, sosyal izolasyon ve depresif duygu durumuna neden olmaktadir. Kronik
solunum vyolu hastaliklarinda en sik goriilen ruhsal hastaliklar anksiyete ve
depresyondur. KOAH’1n temel semptomlarindan olan solunum giigliigii de hastalarda
panik atak, anksiyete ve Oliim korkusuna yol agmaktadir. KOAH hastalar1 arasinda
depresyon saptananlarin daha sik atak gecirdigi, daha sik hastaneye basvurdugu; bu
bulgular1 olan hastalarda hastanede kalis siiresinde uzama, yasam kaltesinde azalma ve

mortalitelerinde artma oldugu saptanmistir (49).
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Leptinin KOAH’I1 Kisilerde istah regiilasyonu, viicut agirliginin kontroli ve
termogenezis gibi néroendokrin fonksiyonlar lizerine etkisi vardir ve normal sirkadiyen
ritminde bozulma saptanmistir. Ayni zamanda kronik hipoksi ve sigara igiciligi bu
hastalarda periferik néropatiye neden olmaktadir (56).

KOAH’lilarda akciger kanseri sigara igen ancak solunum fonksiyonlar1 normal
olan Kkisilerle karsilastirildiginda 3-4 kat fazla oranda gelismektedir. Hatta bu oran hig
sigara igmeyen KOAH’lilarda bile artmis olarak goriinmektedir (53). KOAH’daki
proinflamatuvar sitokinlerin timdr anjiogenezisini uyarmasi ve hiicre biiylimesi ile
matastastazi kolaylastirmasinin bu duruma neden oldugu diisiiniillmektedir (55).

Obstriiktif uyku apnesi (OUA) de KOAH ile birlikteligi sik olan bir baska klinik
durumdur. OUA tamsi konulan hastalarin yaklasik olarak %20’sinde  KOAH
saptanmistir (49). Ayrica gastrodzefagial refliinin (GOR) KOAH alevlenmelerini
arttirdigimm ve KOAH ile GOR’iin birlikteliginin kontrollere gére daha sik oldugunu
gosteren yayinlar da mevcuttur (55).

Sonug¢ olarak; KOAH’l1 hastalart degerlendirirken hastalarin yasam kalitesini
artirmak, hastaligin  komplikasyon, morbidite ve mortalitesini azaltmak amaciyla
yukarida saydigimiz sistemik etkileri ve komorbiditeleri arastirmak ve gerekli 6nlemleri
alarak buna gore tedavi plan1 yapmak gerekmektedir (49).

2.4. KOAH’da koruma ve tedavi

Halk sagligi agisindan 6nemli bir sorunu olmasina karsin KOAH, yeteri kadar
bilinmemekte, vyeterince teshis edilememekte ve uygun bir sekilde tedavi
edilememektedir. Son yillarda hastalik epidemiyolojisi, risk faktorleri, patogenezi ve
tedavisi konusunda elde edilen bilgi birikimi sayesinde, giiniimiizde bu hastaligin etkin
bir koruma ve tedavisine imkan tamimakla birlikte KOAH’a onlenmesi ve tedavi
edilmesi miimkiin bir hastalik 6zelligi kazandirmistir.

2.4.1. Hastalik gelisiminin 6nlenmesi (birincil koruma)

Birincil korumada esas hedef hastalik gelisiminin 6nleyebilmektir. Bu nedenle
hedefe yonelik bazi dnlemlerin alinmasi gerekmektdir. Bu 6nlemlerin; yoksullugun ve
esitsizligin iyilestirilmesi, tiitin kullaniminin 6niine gegilmesi ve birakilmasi, hava
kirliligini iyilestirmek, mesleki maruziyetin 6nlenmesi, uygun diyet ve fiziksel aktivite

olarak siralanabilmesi mimkiindiir.
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2.4.2. KOAH'da erken tam ve hastah@in ilerlemesinin 6nlenmesi (ikincil
koruma)

Erken teshis edilmesi ve hastaligin ilerlemesinin 6nlenmesi amaciyla yapilan
calismalar KOAH’ta ikincil korumayi igermektedir. Bu ¢alismalar dort gruba ayrilabilir:
a. Kamuoyu ve saglik gorevlileri arasinda KOAH konusunda farkindalik yaratilmasi
b. Taramalar
c. KOAH risk faktorlerinin azaltilmasi
d. Erken donem KOAH tedavisi

Erken evrelerde teshis edilen olgularda hastaligin ilerlemesinin 6niine gegmek ve
engelleyebilmek amaciyla; risk faktorlerine olan maruziyetin azaltilmas1 hatta
miimkiinse olabilecek biitiin risk faktorlerinin ortadan kaldirilmasi, en Onemlisi ise
sigaranin birakilmasidir. Hatta ek olarak giinliik yapilan diizenli fiziksel aktivite,
asitlama ile birlikte gerektiginde semptomatik tedaviler uygulanmalidir. Bu hastalara
sagligin sosyal belirleyecileri ile ilgili negatif durumlarin (yasam kosullari, isi, geliri,
iliskileri, sosyal destegi, nitelikli saglik hizmetlerine ulasimi vb) giderilerek miimkiin
olan en aza indirilmesi konusunda hasta ve yakinlarinin birlikte ¢aba gostermeleri
gerekmektdir (57).

2.4.3. KOAH’n Tedavisi ve Komplikasyon Gelisiminin Onlenmesi (ii¢iinciil
koruma)

Uciinciil korumanin KOAH’da en o6nemli hedefleri hastalik ilerlemesini
yavaglatmak, alevlenmeleri 6nlemek ve mortalite hizin1 azaltmaktir (Tablo 7). Sigara
iciminin birakilmasinin akciger fonksiyonlarindaki azalmay1 ve mortaliteyi yavaslattig
goriilmistiir. Son yillarda elde edilen kanitlar, fizik aktivite artisinin da benzer sonuglar
dogurabilecegini diigiindiirmekle birlikte uzun siireli ev oksijen tedavisi ve evde
noninvaziv mekanik ventilasyon uygulamalarmin da kronik hiperkapnik solunum
yetmezIligi olan hastalarda yasam siiresini uzattigim1 gostermektedir. Gegen on yil
icerisinde yapilan caligmalar gilinlimiizde KOAH tedavisinde kullandigimiz
farmakolojik tedavilerin dispneyi azalttifi, egzersiz toleransini iyilestirdigi,
alevlenmeleri azalttigi ve yasam Kalitesinde iyilesmelerin meydana geldigini
gostermistir. Fakat bu donem i¢inde tedavide kullanilan ilaglarin hastaligin dogal seyrini

ve mortaliteyi etkiledigi net olarak ortaya konulamamustir.
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Tablo 7. KOAH tedavisinde yaklagimlar ve etkileri

KOAH Tedavisinde Yaklasimlar Etkileri

A.Temel yaklagimlar Hastaligin ilerlemesinin 6nlenmesi

(riskin azaltilmasi) Alevlenmelerin azaltilmasi
Mortalitenin azaltilmasi

B.Semptomatik yaklagimlar Semptomlarin giderilmesi

(farmakolojik tedavi) Egzersiz kapasitesinin arttirilmasi
Yasam kalitesinin iyilestirilmesi

KOAH tedavisinde kullanilan ilaglar ana basliklariyla beta-2 agonistler (SABA,
LABA), antikolinerjikler (SAMA, LAMA), tek inhaler i¢inde kisa etkili beta-2 agonist
ve kisa etkili antikolinerjik kombinasyonu (fenoterol/1pratropium,
Salbutamol/Ipratropium), tek inhaler iginde uzun etkili beta-2 agonist ve uzun etkili anti
kolinerjik kombinasyonu (indacaterol/ glikopironyum), metilksantinler, inhale
kortikosteroidler, fiks doz uzun etkili beta-2 agonist ve inhale Kkortikosteroid
kombinasyonu, sistemik kortikosteroidler, fosfodiesteraz-4 inhibitorleri (oflumilast)

seklinde siralanabilir.

2.4.4. Stabil KOAH tedavisi

2015 GOLD raporunda; hava akimi kisitlanmasi (FEV1), semptomlarin siddeti
ve alevlenme riski ile bilesik degerlendirmeye gore dort hasta grubu (A,B,C,D)
tanimlanarak ve buna gore farmakolojik tedavi Onerileri olusturulmustur (Tablo 8).
Hastalarin belirli aralarla izlenerek hastalik gelisiminin degerlendirilmesi ve tedavisinin

buna gore gozden gegirilmesi gerekmektedir.
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Tablo 8. Stabil KOAH’da farmakolojik tedavi segenekleri (GOLD 2015)

KOAH Onerilen ilk Alternatif secenek Diger olasi tedaviler*
Kategorisi secenek ilaclar Ilaglar
SAMA veya SABA | LAMA veya Teofilin**
A LABA veya
SAMA+SABA
LAMA veya LABA | LAMA ve LABA LAMA ve/veya
B LABA
Teofilin**
IKS+LABA veya LAMA+LABA veya | LAMA velveya
C LAMA LAMA+FDE4-inh.Q LABA
veya Teofilin**
LABA+FDE4-inh.Q
IKS+LABA ve/veya | IKS+LABA ve LAMA | Karbosistein***
LAMA veya LAMA ve/veya
IKS+LABA ve FDE4- | LABA
D inhQ Teofilin**
veya
LAMA + LABA veya
LAMA ve FDE4-inhQ

SAMA; kisa etkili antikolinerjik, SABA; kisa etkili beta 2 agonist, LAMA; uzun etkili antikolinerjik,
LABA; uzun etkili beta 2 agonist, IKS; inhale kortikosteroid, FDE4-inh; fosfodiesteraz 4 inhibitérii,

Kutucuklar i¢indeki ilaglarin se¢ciminde bir oncelik siras1 yoktur. Tiim gruplar
icin diizenli tedaviye ilave olarak gerektiginde kullanilmak iizere SABA veya SAMA
veya bunlarin kombinasyonu 6nerilebilir.

Q Fosfodiesteraz 4 inhibitorleri, FEV1<%50 olan olgularda, kronik bronsit
bulgular olan ve yilda 2°den fazla hastaneye yatis gerektiren alevlenmesi olan KOAH 1
olgularda diger tedavilere ilave olarak uygulanabilir.

*Diger olas1 tedaviler ilk iki siitundaki ilaglarin piyasada olmadigt durumlarda
ya da hastanin bu ilaglar1 alacak maddi yetersizligi oldugu durumda kullanilabilir.

**Teofilin, bronkodilatasyon i¢in kullanildiginda kan teofilin diizeyinin 8-12
mg/dL olmas1 gerekmektedir.

***Karbosistein, 1 yillik bir ¢alisgmada 1500 mg/giin dozda oral olarak
kullanildiginda alevlenme sayisinda azalmanin oldugu gosterilmistir. Bu nedenle
bronkodilatator ilaglara ek olarak kullanilmasi 6nerilir. Tek basina verilmesi 6nerilmez.

2.4.5. KOAH alevlenmelerinde tedavi

Tedaviye baslamadan once, alevlenme tanisinin dogrulugu, alevlenmenin nedeni
(enfeksiyon ya da enfeksiyon disi nedenlere bagh olup olmadigi) ve alevlenmenin
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siddeti (Diizey I; evde tedavi edilen, Diizey II; hastanede tedavi edilen, Diizey III;

yogun bakimda tedavi edilen alevlenme) gibi durumlarin bilinmesi gerekmektedir.
KOAH alevlenmesinde tedavi; kisa aralarla yiliksek doz kisa etkili

bronkodilatitorler, sistemik glikokortikosteroidler (5 giin boyunca 30-40 mg

prednizolon/giin), gerektiginde ilave olarak antibiyotik, oksijen tedavisi ve mekanik

ventilasyon uygulamasini igerir (Tablo 9).

Tablo 9. KOAH alevlenmelerinde tedavi

Evde Tedavi

1. Kisa etkili bronkodilatorlerle tedaviye basla (tercihen kisa etkili beta-2 agonist), hasta bu ilag
veya ilaglar1 daha 6nce kullaniyorsa dozu ve sikligini artirin
2. Antibiyotik uygulamasini diisiiniin
3. Birkag saat sonra hastay1 yeniden degerlendirin
a. Semptom ve bulgularda diizelme yada azalma varsa, tedaviye devam et, miimkiin oldugunca
azalt ve uzun siireli tedaviyi gézden gegirin
b. Semptom ve bulgularda diizelme ya da azalma yoksa oral steroid ekle

(FEV1 degeri <% 50 ise 30-40 mg prednizolon/giin). Birka¢ saat sonra hastayi yeniden
degerlendirin. Diizelme varsa 3a maddesindeki Onerileri uygulaymn. Eger diizelme yoksa

hastaneye sevk edin.

Hastanede Tedavi

1. Semptomlarin agirhigini kan gazlar1 ve akciger grafisi ile degerlendirin

2. Kontrollu oksijen tedavisi uygulaym (Sa02<% 90 veya PaO2< 60mmHg ise) ve 30-60
dakika sonra arteriyal kan gazi 6l¢iimiinii tekrarlayin

3. Kisa etkili bronkodilatorlerin dozunu ve/veya sikligini artirin, kisa etkili beta agonistle kisa
etkili antikolinerjigi birlikte kullanin, bu ilaglar1 hava haznesi veya basingli nebiilizerler
kullanin

4. Oral yada intravenoz glikokortikosteroid ekleyin

5. Bakteriyal enfeksiyon belirtisi varsa antibiyotik vermeyi diisiiniin (oral ya da intravenoz)

6. Non invaziv mekanik ventilasyonu diisiiniin

7. Tim bu siirede hastanin durumunu yakindan izleyin, sivi dengesi ve beslenmeyi izleyin,
subkutan heparin veya diisiik molekiil agirlikli heparin vermeyi diistiniin, eslik eden hastaliklar1
(kalp yetmezligi, aritmi vb) saptayin ve tedavi edin

8. Hastanin durumunu yakindan izleyin

Yogun Bakimda Tedavi

1. Yukaridaki tedaviye ek olarak invaziv mekanik ventilasyon uygulayin
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Enfeksiy6z kaynakli olan alevlenmelerde temel olarak ii¢ semptomu (dispnede,
balgam miktarinda ve balgam piiriilansinda artma) olan hastalarda (Grup 1) antibiyotik
tedavisine baslanmasi, iki semptomu olanlarda (Grup II) ve bu iki semptomdan biri
balgam piiriilansinda artis ise, antibiyotik verilmesi, tek bir semptomu olan hastalarda
(Grup III) ise antibiyotik verilmemesi 6nerilmektedir.

Alevlenmelerden en sik sorumlu olan bakteriler H. influenzae, S. pneumoniae ve
M. Catarrhalis olarak siralanabilir. Fakat enterik gram (-) bakteriler ve Pseudomonas
aeruginosa ciddi hava yolu obstriiksiyonu, hipoksemisi, malniitrisyonu, sik hastaneye
yatis ve/veya antibiyotik kullanim oykiisii ve komorbiditesi olan hasta gruplarinda
siklikta izole edilmektedir. Hafif ve basit alevlenmelerde; amoksisilin veya beta-
laktam+beta-laktamaz inhibitorii veya 2. kusak sefalosporin veya makrolidler, orta-agir
siddetteki alevlenmelerde; beta-laktam+betalaktamaz inhibitorii veya 2. ve 3. kusak
sefalosporinler, agir siddette ve pseudomanas riski tasiyan alevlenmelerde; P.
aeruginosa’ ya etkili florokinolon (siprofloksasin) kullanilmasi 6nerilmektedir.

2.4.6. Diger Tedavi Yaklasimlari

2.4.6.1. Pulmoner rehabilitasyon

Pulmoner rehabilitasyonun kanit A diizeyindeki yararlari $oyle siralanabilir;
egzersiz kapasitesini artis meydana getirir, nefes darligini1 azaltarak hatanin hayat
konforu iyilestirir ve arttirir, hospitalizasyonu ve hospitalizasyon siiresini azaltir,
KOAH’a bagli anksiyete ve depresyonu azaltir, alevlenme sonrasi normal yasama doniis
stirecini hizlandirir (58).

2.4.6.2. Uzun siireli oksijen tedavisi (USOT)

Kronik solunum yetmezligi olan ve istirahat durumunda ileri derecede
hipoksemisi olan KAOH’11 hastalarda uyku de6nemini de kapsayacak sekilde giinde 15
saat ve lizerinde uzun siireli oksijen tedavisinin, bu hastalarda yasam siiresini uzattig1
caligmalarla kanitlanmustir (59).

2.4.6.3. Uzun siireli mekanik ventilasyon (USMV)

Noninvaziv mekanik ventilasyonun o6zellikle giindiizleri belirgin hiperkapnisi
olan se¢ilmis bazi hasta alt gruplarinda uzun siireli oksijen tedavisiyle birlikte
uygulanmasi yararl olabilir. Bu tedavinin sagkalimi uzattigi gosterilmekle birlikte

yasam kalitesini arttirmadig1 goriilmiistiir (60).
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2.4.6.4. Cerrahi ve Bronkoskopik Tedaviler

Bu tedavi yontemleri biillektomi, akciger voliim azaltici cerrahi (AVAC),
akciger transplantasyonu, bronkoskopik voliim azaltici cerrahi yaklasimlar
(endobronsiyal valv’ler, voliim azaltic1 coiller (teller) ve blokaj yapmayan termal buhar
ablasyonu) olarak siralanabilir.

2.5. KOAH alevlenme taburculuk ve yatis kriterleri

2.5.1. Ayaktan Tedavi

Atagi ve/veya altta yatan hastaligin siddetine bagli olarak hastalar ayaktan
izlenebilir veya ileri tedavi gerekiyorsa hastaneye yatirilabilir. Atakla gelen hastalarin
%80’den fazlasi ayaktan bronkodilator, kortikosteroid ve antibiyotik tedavisiyle
izlenebilmesi miimkiindiir (71).

KOAH alevlenmesi ile basvuran ve degerlendirme sonucunda evde tedavisine
karar verilen hastanin 6ncelikle bronkodilator tedavisi diizenlenmesi gerekir. Onceden
bronkodilatér kullanmayan hastalarda 6lgiilii doz inhaler ile kisa etkili bir B2-agonist ile
tedaviye baslanmasi miimkiindiir. Daha 6nceden kullaniyorsa bu durumda ilacin dozu
ve sikligmmi arttirmak gerekir. Tedaviye yeterince yanit alinamadiginda tedaviye
antikolinerjik eklenir; onceden kullaniyorsa dozu ve sikligi artirilir. Bu ilaglarin
nebiilizer ile kullanimina evde tedavi edilebilecek hastalarda genellikle gerek duyulmaz.
Bronkodilator ilacin spacer ilebirlikte kullanilan 6l¢iilii doz inhaler veya nebiilizatorle
verilmesinde etkinlik agisindan belirgin fark yoktur (72).

Tedavisine evde devam etmesi mimkiin olan hastalarda inhale steroid
baglanabilir veya kullaniyorsa dozu artirilabilir. Ayrica spacer kullamimi ve yeterli
dozun verilmesi de bu tip hastalarin ¢ogunda etkilidir (72). FEV1’i beklenenin
%50’sinden diisiik olan hastalarda oral steroid kullanilamalidir (73). Sistemik steroid
kullanimimin doz ve siiresi hakkinda kesinlesmis bir bilgi olmamakla birlikte 30-40
mg/giin prednizolonun 7-10 giin kullanilmasi uygun goriilmiistir (74). KOAH
alevlenmelerde taburculuk kriterleri Tablo 10°da gosterilmistir.
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Tablo 10. KOAH Alevlenmelerinde taburculuk kriterleri

e Uzun etkili bronkodilatorleri kullanabilir hale gelmesi

e Inhale kisa etkili bronkodilatatér tedavinin her 4 saatte bir uygulamadan daha
stk uygulanmasina gerek kalmamasi

e Daha 6nce gezebilir durumda olan hastanin, odada dolasabiliyor hale gelmesi

e Hasta yemek yiyebiliyor ve nefes darlig1 nedeniyle sik sik uyanmiyor

e Klinik olarak ve arteryel kan gazlar1 yoniinden 12-24 saattir stabil

e Hasta (ya da evdeki bakicisi) ilaglarin dogru kullanimini tam olarak anlamis

e izlem ve evde bakim olanaklari (6rn. Hemsirenin ev ziyareti, oksijen destegi,
beslenme) tamamlanmig

e Hasta, ailesi ve hekim hastanin evde basariyla tedavi edilebilecegi diislincesinde
olmasi

2.5.2. Hastanede Tedavi

Hasta atak sebebiyle acil servise basvurdugunda ilk olarak destek oksijen
tedavisine baglanmali ve atagin yasami tehdit edici olup olmadigina karar verilmelidir.
Eger hayati1 tehdit edici ise yogun bakim destegi saglanmalidir. Hastaneye yatis
endikasyonlar1 Tablo 11’de gosterilmistir (73). Yeterli oksijenasyonun (PaO,
>60mmHg veya Sa0; %90) saglanmasi oksijen tedavisinin esas amacidir (75).

Tablo 11. Hastaneye yatis endikasyonlari

e Semptomlarin siddetinde belirgin artis, drnegin ani gelisen istirahat dispnesi
e Altta yatan siddetli KOAH

e Yeni baslayan fizik muayene bulgular (siyanoz, periferik 6dem vs.)

e Baslangic atak tedavisine yetersiz yanit

e Kalp yetmezligi, yeni baslayan aritmi vs. gibi komorbiditelerin varlig

e Sik atak varligi

e lleri yas

e Evde yetersiz bakim

KOAH alevlenmelerinde ilk tercih kisa etkili bronkodilatatérlerdir. Hastanede
verilecek olan tedavide de hastanin 6nceden kullanmakta oldugu bronkodilatatorlerin
dozu ve/veya sikliginin arttirilmasi gerekir. Doz artirimi sirasinda hastalar ilaglarin yan
etkiler agisindan yakin olarak takip edilmelidir. Nebiilize formlar agir,daha ciddi
alevlenmelerde ve yeterli miktarda inhalasyon yapamasi miimkiin olmayan hastalarda
tercih edilmelidir (75). B2-agonist ile tedaviye baslanabilir. ipratropium bromiir B2-

agonistlerin yetersiz kaldigi durumlarda tedaviye eklenebilir. p2-agonistler veya
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antikolinerjiklerden birinin tercih edilmesini destekleyen yeterli diizeyde veri yoktur
(72).

Tedavi rehberlerinde siddetli alevlenmelerde yan etkileri dikkatli takip edilmek
kosuluyla intravendz aminofilin uygulamasimin tedavide kullanilmasi1 Onerilmektedir.
Aminofilinin serum diizeyi 8-12 pg/ml olacak sekilde verilir. Yeni kullanacak olanlarda
30 dakikada verilen 5-6 mg/kg yiikleme dozu uygulanir, daha sonra 0.5 mg/kg/saat
olarakidame dozu olarak ayarlanir. Onceden kullananlarda ve klirensi azaltacak bir
durum varliginda yiikkleme dozu ve idame dozu miktar1 azaltilir (72).

7-10 giin siiresince 30-40 mg/giin dozda 6nemli kontrendikasyonun bulunmadigi
cogu olguda sistemik kortikosteroidlerin (tercihen oral prednizolon) kullanilmasi
onerilmektedir. Daha uzun siireli kortikosteroid kullaniminin olumlu y6nde her hangibir
etkisi gosterilememistir, tam tersine yan etki riskinin arttig1 bildirilmistir (74).

Ozellikle hastanede tedavisi gereken hastalarda sivi dengesinin ve gerekiyorsa
beslenme desteginin saglanmasi, immobil, polisitemik ve dehidrate hastalarda
tromboemboli profilaksisi yapilmasi onerilmektedir (72). Yeniden hastaneye yatirilma
acisindan daha 6nce hastaneye yatirilma 6ykiisii olan, oral kortikosteroidler, uzun stireli
oksijen tedavisi, yasam kalitesinin kotii olmast ve rutin fiziksel aktivite yapmamanin
ongoriicti oldugu belirlenmistir (76). Hastaneye yatista arter kan gazlarindan respiratuar
asidozu olan hastalarin hastane i¢i mortaliteleri yaklasik olarak %10’dur (77). Mekanik
ventilasyon uygulanmasi gereken hastalarda taburcu edildikten sonraki bir yillik
mortalite oarani yaklasik olarak %40’a ¢ikar.

Hayati1 tehdit edici KOAH alevlenme ile gelen hastalar yogun bakima

yatirilmalidir. Yogun bakim yatis endikasyonlar1 Tablo 12°de sunulmustur.

Tablo 12. KOAH alevlenmelerinde yogun bakima yatis endikasyonlari

e Bagslangictaki acil tedaviye yeterli yanit vermeyen siddetli nefes darligi

e Mental durum degisiklikleri (konfiizyon, letarji, koma)

e Oksijen destegine ve NIMV’ye ragmen yanit alinamayan belirgin hipoksemi
(PaO2 <40 mmHg) ve/veya siddetli/agirlasan hiperkapni (PaCO2> 60 mmHg)
ve/veya siddetli/agirlasan solunumsal asidoz (pH < 7.25)

e IMV gereksinimi

e Hemodinamik dengesizlik-vazopressor uygulamasi gereksinimi
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2.5.3. Noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV)

NIMV uygulamasi, solunumsal asidozu iyilestirir ve ayni zamanda solunum
sayisini, ventilatorle iliskili komplikasyonlar1 ve hastanede kalis siiresini azaltir (kanit
diizeyi A). NIMV ile mortalite oranlarin ve hastalarin ilerleyen dénemlerde entiibasyon
ihtiyaci azalir (kanit diizeyi A) (78). Tablo 13’de NIMV endikasyonlari.

Tablo 13. Noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV) endikasyonlar1 ve

kontrendikasyonlari (36)

NIMV endikasyonlari

Solunumsal asidozun varlig1 (pH <7.35 ve/veya PaCO2 > 45mmHg)

Siddetli dispne varlig1

Artmis solunum isini gosteren bulgular (yardimci solunum kaslarinin
kullanilmasi, abdomenin paradoksal hareketi, interkostal ¢cekilmeler)

NIMV kontreendikasyonlari

e Solunumun durmasi

e Stabil olmayan kardiyovaskiiler durum (hipotansiyon, aritmi, miyokard
enfarktiisii)

¢ Biling durum degisikligi veya uyumsuzluk

¢ Yapiskan ya da koyu sekresyon veya aspirasyon riskinin yiiksek olmasi

e Yakin zamanda yiiz cerrahisi ya da gastrointestinal cerrahi, kafa ve yiiz
travmasi varligi

e Diger (nazofarenks anomalileri, yanik ve asir1 obezite)

Hiperkapni sonucu olusan biling bozuklugu NIMV uygulamas: igin
kontrendikasyon degildir. NIMV basarisinin, 1-2. ve 4-6. saatlerde alinan AKG’lar1 ve
hastanin klinik durumu ile degerlendirilmesi gerekir. Respiratuar asidozun diizelmesi ve

dispnenin gerilemesi NIMV’nin basarili oldugununun bir gostergesidir (75).

2.5.4. invaziv mekanik ventilasyon (IMV)
Noninvaziv mekanik ventilasyonun basarisiz olmasi ve solunum arresti gibi
durumlarda IMV hastalara uygulanmalidir. IMV endikasyonlar1 Tablo 14’de

sunulmustur.
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Tablo 14. invaziv mekanik ventilasyon endikasyonlar

NIMV kullaniminda basarisizlik (veya bunun i¢in uygun olmamasi)

Masif aspirasyon varligi

Hayati tehdit eden hipoksemi varligi

Yanutsizlikla birlikte kalp hiz1 <50 /dk

Solunumsal veya kardiyak arrest varlig

Bozulmus mental durum varligi

Respiratuar sekresyonlar1 kalict olarak temizleyememe durumu
Kardiyovaskiiler komplikasyonlar (ciddi ventrikiiler aritmiler, vazoaktif ilaclar
ve siviya yanitsiz hemodinamik instabilite)

IMV uygulanan hastalarda goriilebilecek onemli riskler arasinda ventilatrle
iligkili pndémoni, barotravma ve spontan solunuma gecisin basarisiz olmasi
bulunmaktadir.

KOAH atakta; solunumsal asidoz gelismesi, onemli komorbidit durumlarin
varlig1 ve ventilasyon destegi gereksinimi ile mortalite riski yakindan iligkilidir (77).

2.6. NEWS (National Early Warning Score)

NEWS (National Early Warning Score) hastalarin acil servislere bagvurduklari
zaman ve sonrasindaki degerlendirmeler sonucunda hastalarin klinik gidisati, servis
veya yogun bakim {initelerinde yatis durumlari, hastanede kalis siireleri ve en 6nemlisi
mortalitelerinin degerlendirmesi amaciyla kullanilabilen bir skorlamadir. Yapilan
caligmalarda NEWS skoru diger erken uyari skorlarindan daha istiin bulunmus olup
ilerleyen zamanlarda daha yaygin olarak kullanima girecegi belirtilmektedir.

NEWS’de degerlendirilen parametreler; solunum sayisi, O, saturasyonu, ek O,

tedavisi, ates, sistoloik kan basinci, kalp hiz1 ve biling diizeyidir (Tablo 15).

Tablo 15. NEWS skoru

Fizyolojik

Parametreler 3 2 1 0 1 2 3
Solunum Sayis1 <8 9-11 12-20 21-24 >25
SpO2 <91 92-93 94-95 >96

Ek O2 Evet Hay1r

Ates <35 35.1-36 | 36.1-38 | 38.1-39 | >39.1

Sistolik Kan Basinci <90 91-100 | 101-110 | 111-219 >220
Kalp Hiz1 <40 41-50 51-90 91-110 | 111-130 | =>131
Bilin¢ Diizeyi (AVPU) A V,P,U

AVPU: A; Allert=Uyaniklik, V; Verbal=Sozel, P; Pain=Agr1, U; Unresponsive=Y anitsiz
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3. GEREC VE YONTEMLER

Bu retrospektif calismaya Inonii Universitesi Bilimsel Arastirma ve Yayin Etigi
Kurulu Baskanligin’dan 2017/6-6 protokol numarali ¢alisma onayr alindiktan sonra
baslandi ve 01 Mart 2017 ile 31 Agustos 2017 tarihleri arasinda yapildi.

3.1. Vaka Secimi ve Verilerin Toplanmasi

Calismamiza 01 Ocak 2016 ile 31 Aralik 2016 tarihleri arasinda, Inonii
Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’na 18 yas iizeri ve dispne sikayeti ile
bagvuran KOAH tanili hastalar alindi. Bu bir yillik siiregte KOAH tanis1 almis ve
dispne sikayeti ile bagvuran hastalar, hastanemizin elektronik veri sisteminden (enlil*),
International Statistical Classification of Diseases and Related Healt Problems (ICD-10)
kod sistemi kullanilarak tespit edildi. Sonrasinda ise bu hastalarin medikal kayitlari
incelendi. Medikal kayitlarda hastalarin karakteristikleri (yas, cinsiyet, ko-morbid
hastaliklari, kullandig: ilaglar, sigara kullanim durumu, biomas maruziyeti), solunum
fonksiyon testi (daha Onceden yapilmis olan), acil servise basvuru sirasindaki
sikayetleri, vital bulgulari, fizik muayene, laboratuar tetkikleri ve radyolojik goriintiileri
incelendi. Laboratuvar tetkiklerinden solunum fonksiyonlari test sonuglari, hemoglobin,
beyaz kiire, trombosit, C-reaktif protein, arter kan gazlari, acticated partial
tromboplastin zamani1 (aPTT), international normalized ratio (INR), kan {ire azotu ve
kreatinin degerleri ¢aligmaya dahil edildi. Bu hastalara yapilan girisimler, sonlanimlart
(servis veya yogun bakim vyatisi, acil servisten taburculuk ve yattiktan sonraki
taburculuk veya ex olup olmadiklari), son bir yilda acil servise bagvuru ve hastaneye
yatis sayilari, yogun bakim yatis siireleri ve servis yatis slireleri kaydedildi. Hastalarin

acil servise bagvuru mMMRC (modified medical research council) dispne skalasi ve
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GOLD (Global Initiative for Obstructive Lung Disease) evresi dosyalarindaki verilerden
bulundu. Ayrica bu hastalarin evde oksijen kondansatorii, nebiil ve CPAP (Continuous
Positive Airway Pressure) cihazi kulanip kullanmadiklar1 da kaydedildi. GKS (glasgow
koma skalasi), Charlson komorbidite skoru, NEWS (national early warning score) skoru
dosyadaki verilerden hesaplanarak bulundu.
Calismaya Alinma Kriterleri:
e 18 yas iizeri hastalar
e Nefes darlig1 sikayeti ile acil servise bagvurmasi
e KOAH hastalig1 olmasi
e 01.01.2016/31.12.2016 tarihleri arasinda acil servise basvuran hastalar
Calismadan Dislanma Kriterleri:
e 18 yasindan kiiciik hastalar
e Acil servise bagvurma sikayetinin nefes darlig1 olmamasi
e KOAH hastalig1 olmamasi
e 01.01.2016/31.12.2016 tarihleri disinda acil servise basgvuran hastalar
3.2. Istatistiksel Yontemler
Istatistiksel analiz bulgular yasayan ve dlen hastalara gore kategorize edilerek
yapildi ve bunun i¢cin Windows i¢in SPSS (SPSS, Chicago, IL, USA) 17.0 nolu siirtimii
tamimlayict istatistikler sayi, yiizde, ortanca, ortalama ve standart sapma olarak
raporlandi. Say1 ve yiizdeler en yakin degere yuvarlandi. Kategorik degiskenler, normal
dagilima uygunluguna gore ki-kare ya da Fisher’s exact testler kullanilarak
karsilastirildi. Sayisal degiskenlerde ise normal dagilima uygunluguna gore unpaired t
test ya da Mann-Whitney U testleri kullanilarak karsilastirildi. p degeri 0.05’in altinda
olan degerler istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Charlson komorbidite skoru ve
NEWS skorunun cut off degerini belirlemek i¢cin ROC curve analizi yapildi. NEWS
skoruna gore hastalarin Kaplan Mayer ile beklenen sag kalim hesaplandi. MedCalc ile
NEWS ve Charlson komorbidite skorunun sag kalimi tahmin etmede duyarliliklar

karsilastirildi.
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4. BULGULAR

Retrospektif olarak dispne sikayeti ile gelen 1000 hasta tarandi, ¢alisma
kriterlerine uyan 250 hasta incelendi. Geriye kalan 750 hasta ¢alisma Kkriterlerine
uymadigindan ¢alisma dis1 birakildi.

Calismaya alman 250 hastanin 165’1 (%66)’s1 yogun bakim ya da servise
yatirilmistir. Hastaneye yatirilan bu hastalarin 50’°si (%20) (3 vaka acil serviste) ex
olmustur. Ayrica calisma sonlandirildiktan sonraki 6 aylik siirecte hastalarin sag
kalimlar1 ay olarak hesaplanmistir. Bu siirecte de bu hastalardan 20 kisi daha ex
olmustur.

Hasta karakteristikleri ve univariate analiz sonuglart Tablo 16’da sunulmustur.
Olen grubun yas ortalamasi 73+9 ve yasayan grubun yas ortalamasi 66+11 iken tiim
hastalarin yas ortalamas1 68+11 tespit edildi. Olen grubun yas ortalamasi yasayan
gruptan daha ytiksekti (p=0.008). Calismaya alinan hastalarin %82’si erkek cinsiyetti.
Tim hastalarin 205’1 (%82) sigara i¢imi ve 82’i vakada (%33) biomas maruziyet
Oykiisii varken vakalarin 33’tinde (%13) hem sigara i¢imi hemde biomas maruziyet
Oykiisii yoktu. Ayrica 10 vakada (%4) tek basina biomas maruziyeti mevcuttu. Kadin
vakalarin 11’inde (%24) sigara ve 9’unda (%20) biomas maruziyeti varken 25’inde
(%56) sigara igimi ve biomas maruziyet Oykiisii yoktu. Bu hastalarin 142°si (%57)
KOAH tanis1 aldiktan sonra sigarayr birakmis. Caligmaya alinan tiim hastalarin co-
morbid hastaliklar1 sirasiyla koroner arter hastalig1 (68 vaka, %27), hipertansiyon (48
vaka, %19), kalp yetmezligi (36 vaka, %14), diyabetes mellitus (34 vaka, %14) ve
akciger malignitesi (17 vaka, %7) olarak tespit edilmistir. Olen grupta kalp yetmezligi
yasayan gruptan daha yiiksek bulundu (p=0.004).

o1



Olen grupta ortalama hastane yatis siiresi 13.3£13 ve yogun bakim ortalama
yatig slireleri 11.6+£12 olarak tespit edildi. Yasayan grupta ise ortalama hastane yatis
siiresi 106 ve yogun bakim ortalama yatis siireleri 7+5 bulundu. Biitiin grubun
ortalama hastane yatis siiresi 9.3+8.4 ve ortalama yogun bakim yatis siiresi ise 9.3+£9.5
idi. Acil serviste 6 (%2) hastaya kardiyopulmoner resiisitasyon uygulanmis olup ii¢
hasta acil serviste ex olmustur. Yasayan grubun GKS ortancasi 15 (3-15), 6len grubun
ise ortancas1 12 (3-15) tespit edildi. Olen grubun ortanca GKS yasayan gruptan daha
diisiik bulundu (p<0.0001). Ortanca Charlson Comorbidity Score yasayan grupta 5 iken
Olen grupta 5.5 bulundu (p=0.004). Ortanca NEWS skoru yasayan grupta 6 iken dlen
grupta 9 tespit edildi (p<0.0001).
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Tablo 16. Yasayan, dlen ve tiim hastalarin hasta karakteristikleri ve univariate analiz

sonuglari
Yasayan Olen Toplam P
(n=200) (n=50) (n=250)
Yas (ortalama+SD) 0.008
Ortanca 66 71 69
Interquartile range 30-86 46-93 30-93
Cinsiyet (n,%) 0.015
Kadin 30 (%15) | 15(%30) | 45 (%18)
Erkek 170 (%85) | 35 (%70) | 205 (%82)
Sigara igen (n) 171 (%86) | 34 (%68) | 205 (%82) | 0.005
Sigaray1 birakan (n) 115 (%58) | 27 (%54) | 142 (%57) | 0.137
Biomas maruziyeti (n) 79 (%40) 3 (%6) 82 (%33) | 0.001
Co-morbidite (n) 133 (%65) | 34 (%71) | 167 (%67) | 0.491
Koroner arter hastaligi 61 (%31) 7 (%14) 68 (%27) | 0.012
Hipertansiyon 40 (%20) 8 (%16) 48 (%19) | 0.337
Kalp yetmezligi 22 (%11) | 14 (%28) | 36 (%14) | 0.004
Diyabetes mellitus 29 (%15) 5 (%10) 34 (%14) | 0.282
Akciger malignitesi 12 (%6) 5 (%10) 17 (%7) 0.236
Serebrovaskiiler olay 10 (%5) 0 (%0) 10 (%4) 0.103
Solid tiimor 6 (%3) 3 (%6) 9 (%4) 0.260
Kronik bobrek yetmezligi 6 (%3) 2 (%4) 8 (%3) 0.499
Hematolojik malignite 5 (%3) 2 (%4) 7 (%3) 0.424
Gegirilmis tiiberkiiloz 4 (%2) 1 (%2) 5 (%2) 0.676
Diger 14 (%7) 3 (%6) 17 (%7) 0.547
Hastaneye yatis (n) 112 (%56) | 50 (%100) | 162 (%65) | 0.0001
Yogun bakima yatis (n) 32 (%16) | 34 (%68) | 66 (%26) | 0.0001
Hastanede yatis siiresi (giin) 0.016
Ortanca 7 8.5 7
Interquartile range 1-35 1-57 1-57
Yogun bakim yatis siiresi (giin) 0.0001
Ortanca 5 7 6.5
Interquartile range 1-18 1-57 1-57
Son 1 yilda acile basvuru (ortalama+SD) 2.44+3 .4 2.143 2.44+3.5 0.248
Son 1 yilda hastaneye yatig (ortalama+SD) 1.2+1.6 1.3£1.6 1.2+1.6 0.609
GKS 0.0001
Ortanca 15 12 15
Interquartile range 3-15 3-15 3-15
Charlson Comorbidity Score 0.004
Ortanca 5 5.5 5
Interquartile range 1-9 2-11 1-11
NEWS skoru 0.0001
Ortanca 6 9 7
Interquartile range 1-13 3-17 1-17

53




Yasayan, 6len ve tiim hastalarin vital bulgulari, labaratuar degerleri ve univariate
analiz sonuglar1 Tablo 17°de gosterilmistir. Olen grup ile yasayan grup arasinda
ortalama viicut 1s1s1 (C°), ortalama solunum sayisi (dk) ve ortalama nabiz sayisina
(atim/dk) gore istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p=0.481, p=0.756 ve p=0.936,
sirastyla). Olen grupta ortalama arter basinc1 83+28 iken yasayan grupta 97+9 bulundu
(p<0.0001). Olen hastalarin ortalama oksijen saturasyonu yasayan gruptan daha diisiiktii
(p<0.0001). Olen hastalarin ortalama hemoglobin, pH ve oksijen saturasyon degetleri
yasayan gruptan daha diisiik tespit edildi (p<0.001, p<0.001 ve p=0.015, sirasiyla). Olen
hastalarin kan iire azotu, kreatinin, INR, CRP ve parsiyel karbondioksit degerleri
yasayan gruptan daha yiiksek bulundu (p<0.0001, p<0.0001, p<0.0001, p<0.001 ve
p=0.002, sirastyla). Taburcu edilen hastalarin ortalam CRP degerleri 2.8+3.1 ve

yatirilan hastalarin 7+9 olarak tespit edildi.

Tablo 17. Yasayan, 6len ve tiim hastalarin vital bulgulari, labaratuar degerleri ve

univariate analiz sonuclar1

Yasayan Olen Toplam P
(n=200) (n=50) (n=250)
Vital bulgulart
Viicut 1s1s1 (C°) 36.4+0.3 36.4+0.4 36.3£0.4 | 0.481
Nabiz (atim/dk) 82+13 81+32 8118 0.936
Solunum sayisi (dk) 21+4 19+7 2044 0.756
Ortalama arter basinci (mmHg) 97+9 83+28 95+16 0.0001
Oksijen saturasyonu (%) 87+9 77£20 85+12 0.0001
Laboratuar verileri
Hemoglobin (mg/dL) 14.2+2.3 13.4+4 .4 1443 0.001
Beyaz kiire (mm°/dL) 11.1+4 13.5+7.2 11.545 0.037
Trombosit (mm?/dL) 251+78 254+105 252483 | 0.897
aPTT (saniye) 31+21 3148 31£19 0.039
International normalized ratio 1+0.6 1.3+0.6 1.2+0.4 | 0.0001
Kan tire azotu (mg/dL) 20+11 32+19 22+14 0.0001
Kreatinin (mg/dL) 1+0.6 1.3+0.7 1+£0.6 0.0001
C-reaktif protein () 4+6 9+11 548 0.0001
pH 7.413+0.064 | 7.345+0.147 | 7.398+0.1 | 0.001
PaCO; (mmHgQ) 42+13 54+25 44+17 0.002
PaO, (mmHg) 66+18 63+21 66+19 0.281
HCO3; (mmol/L) 26+£5 27+9 26+7 0.360
Oksijen saturasyonu (%) 88+10 81+16 86+12 0.015
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Hastalarin solunum fonksiyon test sonuglari, mMRC dispne skalast degerleri ve
GOLD evreleri Tablo 18’de sunulmustur. Olen grubun solunum fonksiyon testinde
Olctlilen ortalama FEV1 ve FVC degerleri yasayan gruptan daha diisiiktii (p=0.004 ve
p=0.002, sirasiyla). Caligmaya alinan tiim hastalarin mMRC dispne skalasina gore
%36’s1 evre 2, %33’ evre 4, %16’s1 evre 3 ve %15’i evre 1 idi. Olen grupta ise
hastalarin %601 evre 4, %10’u evre 3 ve %30’u evre 2 de idi. Olen grubun mMRC
dispne skalas1 en yiiksek olan evre 4 de hasta sayisi yasayan gruptan daha yiiksekti
(p<0.0001). Calismaya alinan tiim hastalarin GOLD evresine gore sirasiyla D’de 135
vaka (%54), B’de 78 vaka (%31), C’de 19 vaka (%8) ve A’da 18 vaka (%7) tespit
edildi. Olen grubun biiyiik cogunlugu GOLD evresi D idi.

Tablo 18. Hastalarin solunum fonksiyon test sonuglart, mMRC dispne skalasi degerleri

ve GOLD evreleri

Yasayan Olen Toplam p
(n=200) (n=50) (n=250)
Solunum fonksiyon testi
FEV1 1402+687 10244433 1340+660 0.004
FEV 1 (ml) 51+22 46+24 50+22 0.032
FVC (ml) 22834854 1681+613 | 2201+835 | 0.002
FEV1/FVC 61+16 64+18 61+16 0.720
FEF 25/75 31425 26+18 30+24 0.336
MMRC dispne skalasi (n, %)) 0.0001
1 37 (%19) 0 (%0) 37 (%15)
2 75 (%38) 15 (%30) 90 (%36)
3 35 (%18) 5 (%10) 40 (%16)
4 53 (%27) 30 (%60) 83 (%33)
GOLD evresi (n, %) 0.006
A 18 (%09) 0 (%0) 18 (%7)
B 56 (%28) 22 (%44) 78 (%31)
C 19 (%9) 0 (%0) 19 (%8)
D 107 (%54) 28 (%56) 135 (%54)

mMRC: Modifiye Medikal Arastirma Kurulu Skalas1 ( Medical Research Council Scale-MRCS); GOLD:

Global Iniative for Chronic Obstructive Lung Disease.

Tablo 19°da GOLD evresi ve mMRC dispne skalasina gore hastane ve yogun
bakim yatis oranlar1 sunulmustur. Calismaya alinan 250 hastanin 152°si (%61)
hastaneye ve bunlarinda 66’simin (%43) yogun bakima yattig1 tespit edildi. Hastaneye

yatan hastalarin %66°s1 ve yogun bakima yatan hastalarin %27’si GOLD evre D olarak
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bulundu. Bu oranlar istatistiksel olarak anlamli degildi. Ayrica mMRC dispne skalasina

gore, hastaneye yatan hastalarin %80’1 ve yogun bakima yatan yatan hastalarin %42’si

mMRC dispne skalasi 4’de idi ve bu oaranlar istatistiksel olarak anlamliydi.

Tablo 19. Calismaya alinan hastalarin GOLD evresi ve mMRC dispne skalasina gore

hastane ve yogun bakima yatis oranlari

GOLD Evresi
A B C D Toplam p
(n=18) (n=78) (n=19) (n=135) (n=250)
Hastaneye yatan 7 (%40) | 47 (%60) | 9 (%47) | 89 (%66) | 152 (%61) | 0.087
Yogun bakima yatan | 2 (%11) | 25(%32) | 3 (%16) | 36 (%27) | 66 (%26) | 0.208
mMRC Dispne Skalasi
1 2 3 4 Toplam p
(n=37) (n=90) (n=40) (n=83) (n=250)
Hastaneye yatan 16 (%43) | 42 (%47) | 28 (%70) | 66 (%80) | 152 (%61) | 0.0001
Yogun bakima yatan | 5(%14) | 18 (%20) | 8 (%20) | 35 (%42) | 66 (%26) | 0.0001

Calismaya alinan hastalarin basvuru semptomlart ve KOAH alevlenme ile

birlikte pndmoni tanisi alan hastalar Tablo 20’de gosterilmistir. Yasayan ve Olen tiim

hastalarin baglica sikayetleri sirasiyla nefes darligi, oksiiriik, balgam, gogiis agrisi ve

hemoptizi idi. Yasayan ve dlen tiim hastalarin 70’inde (%28) KOAH atak ile birlikte

pnomoni tespit edildi. KOAH alevlenme ile bagvuran hastalarin 70’inde (%28) pnomoni

tespit edildi ve bu hastalarin 33’l (%47) ex oldu.

Tablo 20. Bagvuru semptomlart ve KOAH alevlenme ile birlikte pndmoni tanisi alan

hastalar
Yasayan Olen Toplam (n=250) p
(n=200) (n=50)
Nefes darligi 200 (%100) 50 (%100) 250 (9%100) NA
Oksiiriik 144 (%72)) 46 (%92) 190 (%76) 0.001
Balgam 98 (%49) 45 (%90) 143 (%57) 0.102
Gogilis agrisi 38 (%19) 18 (%36) 56 (%22) 0.010
Hemoptizi 13 (%7) 0 (%0) 13 (%5) 0.051
Pnomoni 28 (%14) 43 (%86) 71 (%28) 0.0001

Acil servise basvuru ve yatislart sirasinda uygulanan girisimler Tablo 21°de

gosterilmistir. Yasayan grubun 30’una (%15) non-invaziv ve 31’una (%16) mekanik

ventilasyon uygulandi. Olen grupta ise 34 vaka (%68) non-invaziv ve 50 vaka da
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(%100) mekanik ventilasyona ihtiya¢ duydu. Calismaya alinan vakalarin 164’{iniin

(%82) evde nebiilizator cihazi, 123 niin (%49) evde oksijen cihazi ve 7’sinde (%3) evde

CPAP cihazi mevcuttu.

Tablo 21. Hastalara acil serviste ve yatislari sirasinda uygulanan girisimler

Yasayan Olen Toplam (n=250) P

(n=200) (n=50)
Non-invaziv 30 (%15) 34 (%68) 64 (%26) 0.0001
Mekanik ventilasyon 31 (%16) 50 (%100) 81 (%32) 0.0001
Suplement oksijen 200 (%100) | 50 (%100) 250 (%100) NA
Evde nebiilizator cihazi 117 (%59) 47 (%94) 164 (%82) 0.0001
Evde oksijen cihazi 81 (%41) 42 (%84) 123 (%49) 0.0001
Evde CPAP cihazi 5 (%3) 2 (%) 7 (%3) 0.424

Grafik 1’de NEWS skorunun ROC curve egrisi ve Tablo 22°de analiz sonucu
sunulmustur. Bu egriye gore calismaya alinan hastalarin cut off degeri >7 bulunmustur
(sensitivite %76, spesifite %75.5, p<0.0001). Acil servise basvuru sirasinda NEWS
skoru >7 olan hastalarin ortalama sag kalim siiresi 9.9 ay bulundu (p<0.0001, X?=41.3).
NEWS skoru 7 ve altinda olan hastalarin ortalama sag kalim siiresi 16.6 ay olarak tespit
edildi.

Grafik 1. NEWS skorunun ROC curve egrisi
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Tablo 22. NEWS skorunun ROC curve analiz sonucu

%95 Confidence Interval
Egrinin Standart Error p Alt siur Ust siir
altindaki alan
0.810 0.0378 0.000 0.735 0.884

Grafik 2’de Charlson Comorbidity skorunun ROC curve egrisi ve Tablo 23’de

analiz sonucu verilmistir. Bu egriye gore calismaya alinan hastalarin Charlson

Comorbidity skorunun cut off degeri >4 bulundu (sensitivite %84, spesifite %37,

p=0.002). Charlson Comorbidity skoru >4 olan hastalarin ortalama yasam siireleri 13.9

ay tespit edildi (p=0.003).

Gafik 2. Charlson Comorbidity skorunun ROC curve egrisi
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Tablo 23. Charlson Comorbidity skorunun ROC curve analiz sonucu

%95 Confidence Interval

Egrinin Standart Error Alt sinir Ust sinir
altindaki alan
0.628 0.043 0.005 0.545 0.711

NEWS skorunun sag kalimi1 tahmin etmede Charlson komorbidite indeksinden

daha duyarli oldugu tespit edildi (p=0.002).
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5. TARTISMA

KOAH tiim diinya iilkelerinde giderek artan dnemli bir morbidite ve mortalite
nedenidir. Ulkemizde de diinyaya paralel olarak artik ciddi bir problem haline gelmistir.
KOAH’I1 hastalar acil serviste sik karsilastigimiz ve takip ettigimiz hasta gruplarindan
birisidir. Retrospektif olarak yapilan bu ¢alismada, bir y1l siire ile acil servisimize daha
once KOAH tanis1 almis ve basvuru sirasinda akut KOAH alevlenme ile takip edilen
hastalarin basvuru sirasindaki NEWS skorlarinin ortalama yasam siirelerini 6ngormede
kullanimini arastirmak amaglanmustir.

Giliniimiizde, beklenen yasam siiresinin uzamasi, sigara igiminde artis ve hava
kirliligi gibi nedenler ile meydana gelen ve dnemli bir halk sagligi sorunu olan KOAH,
diinya ¢apinda 12. sirada olup 2020 yilinda yasam siiresi ve kalitesinde yol agacagi
olumsuzluklar nedeni ile 5. siray1 almasi beklenmektedir (29). Tiim diinyada en sik
rastlanan kronik hastaliklarin basinda olup tiim 6liim nedenleri iginde 5. sirada yer alan
KOAH’mn, 2020 yilinda 3. 6liim nedeni haline gelmesi beklenmektedir (41). Tiirkiye’de
yaklagik olarak 5 milyon kisiyi etkileyen ve her yil 25 bin kisinin 6liimiinde biiyiik roli
tistlenen KOAH iilkemizde onemli bir halk sagligi sorunu haline gelmistir. Saglik
Bakanligi ve Diinya Saglik Orgiitii’niin birlikte yiiriittiigii “Ulusal hastalik yiikii ve
maliyet etkililik” ¢alismasinda KOAH Tirkiye'de 6liim nedenleri arasinda tiglincii

sirada yerini almistir (tiim 6limlerin % 5,8') (79).
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KOAH her iki cinsiyeti etkilemekle birlikte sigara icen ileri yas erkekler
arasinda daha yaygin olarak goriilmektedir (85). Ancak Amerika’da 2000 yilinda
KOAH prevalans ve mortalite verileri kadin ve erkeklerde esitlenmis hatta mortalite
erkeklerden daha yiiksek bulunmustur (86). Yine Avusturya’da yapilan bir ¢alismada
KOAH prevelanst kadin ve erkekler arasinda esit bulunmustur (100). Gelir diizeyi
yiiksek olan {ilke toplumlarinda kadinlar arasinda sigara igenlerin oraninin artmas,
diisiik gelirli tilkelerde ise kadinlarin i¢ ortam kirliligine maruziyette daha biiyiik risk
altinda olmalar1 hastaligin erkek ve kadinlar1 benzer oranlarda etkilemesinden sorumlu
goriinmektedir (101). Tiirkiyede ise, Ozlii ve arkadaslarinin Trabzon’da yaptiklar1 bir
calismada KOAH prevalansinin cinsiyetlere gore dagilimi GOLD evresine gore
erkeklerde %1.7, kadinlarda %0.3, ATS’ye gore erkeklerde %4, kadinlarda %1.6 olarak
tespit edilmistir (102). Cetinkaya ve arkadaslarimin Kayseri’de yaptiklari baska bir
calismada ise kronik Dbronsit prevalansi kadinlarda %10 erkeklerde %17.8 olarak
bildirilmistir (111). Izmir’de Konak Saglik Grup Baskanligi bolgesinde yasayanlar
arasinda yapilan ¢aligmada ise KOAH sikligi kadinlarda %7.3 ve erkeklerde %13.3
olarak raporlanmistir (112). Elazig’da Deveci ve arkadaslarinin yaptigi 1270 vakalik
calismada ise 45 yas tizeri KOAH prevelansi erkeklerde %15.1 ve kadinlarda %5.9
oraninda bulunmustur (113). Bu ¢alismada, KOAH akut alevlenme ile acil servise
bagvuran hastalarin ¢ogunlugu erkeklerden %82 iken kadinlarda %18 idi. Mortalite ise
kadinlarda erkeklerden daha yiiksek oranda tespit edildi.

Kronik obstruktif akciger hastaligi, daha cok ileri yaslarda ve belirli siire
cevresel-mesleksel irritanlara maruziyet, genetik ve sigara kullanimu ile ortaya ¢ikan bir
hastaliktir. Bundan dolay1 KOAH ileri yaslara ait bir hastalik olarak bilinir. 1990-2001
yillart arasinda yayimlanan bir meta-analiz ¢alismada (32 prevelans c¢alismasinin) 40 yas
istli yetiskinlerde KOAH goriilme orani %9-10 olarak bildirilmistir (114). Giiney
Amerika’nin bes kentinde yapilan PLATINO ve 18 iilkede BOLD girisimi tarafindan
simdiye kadar yapilan ve standart metodlarin kullanildigi (FEV1/FVC <%70)
caligmalarda 40 yas istii yetikinlerde KOAH prevalansit %20’ler diizeyinde oldugu
raporlanmistir (115,116). Bu calismada, literatiirde oldugu gibi hastalar (3 vaka harig)
40 yas tizerindeydi ve yas ortalamasi 68+11 olarak tespit edildi. Mortalite gozlenen

hastalarin yas ortalamasi ise daha yiiksekti.
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Literatiirde, KOAH hastaslarimin tigte ikisininde bir ya da daha fazla komorbit
durum oldugunu gormekteyiz. En iyi tanimlanan komorbid hastaliklar, kaseksi,
hipertansiyon, diyabetes mellitus, koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi, akciger
enfeksiyonlarr, pulmoner hipertansiyon, kanser ve pulmoner embolidir (117,118).
Tiirkiye’de 25 merkezin katildig1 ve 514 KOAH hastasi {izerinde yapilan ¢ok merkezli
bir ¢aligmada (COPD-SUNRISE study) ¢alismaya alinan KOAH hastalarinin yaridan
fazlasinda (279 vaka; 9%54.3) en az bir baska hastaliga sahip oldugu ve en sik eslik eden
hastaliklarin  %30.4 ile kardiyovaskiiler hastaliklar, %20.2 ile uyku bozuklugu
hastaliklar1 ve %15.8 ile hiperlipidemi oldugu bildirilmistir (125). Bu ¢alismada, toplam
167 vakada (%67) bir ya da birden fazla eslik eden komorbid bir hastalik tespit edildi.
Siklik sirasina gore koroner arter hastaligi (%27), hipertansiyon (%19), kalp yetmezlig
(%14), diyabetes mellitus (%14) ve akciger maignitesi (%7) tespit edildi. Ayrica,
KOAH’la ile birlikte komorbid hastaliklarin birlikteligi hastaligin klinik seyrini
etkilemektedir (127). KOAH’l1 hastalarin birgogu altta yatan hastaliklar nedeni ile
kaybedilmektedir. Ileri evre KOAH hastalarinda alevlenme nedeni ile &liim %4-30
oraninda goriilmektedir (128,130).

KOAH hastaliginda  komorbiditeler —mortalitenin  prediktorleri  olarak
belirlenmistir (131). Yapilan ¢aligmalarda komorbiditeler ile mortalite arasinda ciddi bir
iliski bulunmasa da, iskemik kalp hastaligi, konjestif kalp yetmezligi, karaciger
yetmezligi, bobrek yetmezligi ve diyabet gibi bazi spesifik komorbiditeler mortalitenin
bagimsiz prediktorii oldugu bazi ¢alismalarda gosterilmistir (132,133,136,138,139). Bu
calismada da oOnceki g¢alismalara benzer sekilde kalp yetmezligi ve koroner arter
hastalig1 mortalite ile ilskili bulundu.

KOAH’ta mortaliteyi etkisi olan baslica etmenler: hava yolu obstriiksiyonu,
beslenme durumu (viicut kitle indeksi), egzersiz kapasitesi (alt1 dakika yliriime testi) ve
dispnenin agirligidir. Bu parametreler ile olusturulan BODE indeksinin (Body mass
indeks-viicut kitle indeksi, obstriikksiyon derecesi, dispnenin siddeti ve egzersiz
kapasitesi) sadece FEV1 degerine gore KOAH’a bagli mortaliteyi daha iyi 6ngordiigii
bildirilmektedir (140). Tertemiz ve arkadaslarinin 4 yil boyunca takip ettikleri 427
KOAH olgusunu degerlendirdikleri ¢alismalarinda mortalite oram1 %17.3 olarak

bulunmustur. Yine bu ¢alismada, hastalarin 6liim nedenleri siralandiginda pulmoner
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nedenler ilk sirada yer alirken, ikinci sirada kardiyak nedenler oldugu bildirilmistir
(141).

Giliniimiizde tiim diinyada 6liim nedenleri arasinda 3. siray1r alan KOAH, tiim
Oliimlerin de %5.5’inden sorumludur (142). Her yil Avrupa’da yaklasik 250.000 kisi
hayatini KOAH sebebiyle kaybetmektedir (4). Tiirkiye istatistik verilerine gore
Tiirkiye’de solunum yolu hastaliklarina bagli 6liimler dolasim sistemi hastaliklar1 ve
malignitelerden sonra 3’iincii sirada yer almaktadir (143). Bu ¢alismada mortalite %20
oraninda bulundu. Bu oran literatiir ile uyumluydu (128,130,141).

Aktif sigara i¢imi ya da dumanina maruziyet, hava kirliligi ve biomas gibi
cevresel faktdrler KOAH gelisiminde rol oynamaktadir. Ozellikle sigara igimi en
onemli ¢evresel risk faktoriidiir. KOAH teshisi konulmus olan hastalarin yaklasik olarak
%80’inden sorumlu olan esas faktor sigaradir (144). Sigara kullanan ve etkilerine daha
duyarli halde olan bireylerin FEV1 diizeylerindeki yillik kayip miktar1 kullanmayanlara
kiyasla daha fazla, beraberinde KOAH gelisimindeki risk ile mortalitesinin daha yiiksek
oldugu goriilmistiir. Genel olarak 20 paket-yil’dan fazla sigara Oykiisii olanlarda
KOAH gelisim riski daha yiiksektir (145). Ergenlik déneminden baglayarak sigara
dumanma maruz kalinmasi da akciger gelisimini negatif yonde etkileyerek KOAH
bulgularinin daha erken yaslarda karsimiza ¢ikmasina sebep olmaktadir (146). Sigara
kullanimina kiyasla diger tiitiin tipleri (pipo, puro, nargile) ve esrar/marihuana da
KOAH ig¢in risk var olan diger faktorlerindendir, ancak daha diisiik risk oranina sahiptir.
Bu caligmada, hastalarin %82’si sigara kullanmaktaydi ve bu hastalarin %57’si sigaray1
birakmasina ragmen sigara kullanimi ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iliski bulundu. Ek olarak, hastalarin %4’iinde tek basina biomas ve %13’tinde baska
bir nedenle KOAH gelismisti.

Mortalite ve morbiditesi yiiksek olan KOAH, uzun siireli hastane yatislarina da
sebep olmaktadir. Hacievliyagil ve arkadaslarinin gogiis hastaliklarina yatan hastalarin
hastane yatis maliyetini inceledikleri c¢alismalarinda ortalama yatis siireleri
degerlendirildiginde, en uzun siireli hastane yatis oran1t KOAH hastalarinda bulunmus
(12.1 giin) ve yiiksek maliyete sebep oldugu belirtilmistir (147). Bu ¢alismada, ortalama
hastane yatig stiresi 9.3+9.5 olarak bulundu. Hafif evre olgulara gore ileri evre KOAH

hastalarinda atak sonucu solunum sikintisi ile hastaneye basvuru sayisi daha yiiksektir
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(148). Bu galismada, hastalarin son bir y1l i¢erisinde acil servise bagvuru sayisi ortalama
2.4+3.5 ve hastaneye yatis sayisi ortalama 1.2+1.6 bulundu.

Knaus ve arkadaglarinin yaptigr calismada KOAH nedeni ile yogun bakima
yatirilan hastalarin ortalama yatis stireleri 6.2+0.4 giin olarak bulunmustur (149). Onlara
gbre yogun bakim yatis siiresi mortaliteyi Ongorebilir. Baska bir ¢alismada ise ortalama
yogun bakimda yatig siiresi 7.1£11.6 giin olarak bulunmustur (150). Bu ¢alismada
ortalama yogun bakim yatis siiresi 9.3+8.4 ve literatlir ile uyumluydu. Yogun bakima
yatig orani ise %26 idi.

Sun ve arkadaglarinin yogun bakima yatan KOAH hastalarinda yaptigi
calismada mortalite gézlenen hastalarda GKS degerlendirdikleri mental diizeyi anlamli
olarak daha kotii bulmuslar (13.7+2.8’e kars1 11.2+4.6) (150). Bu ¢alismada da benzer
sekilde mortalite gbzlenen hastalarda GKS degerleri diisiik tespit edildi.

KOAH’li hastalarin semptom skorlamast ya da hastaligin  agirliginin
degerlendirilmesi icin GOLD, mMRC anketi ve/veya KOAH degerlendirme testi olan
CAT’in kullanimi onerilmektedir (151). Yeni GOLD evrelemesi mortalite tahmin
etmeden ziyade gelecek ataklari tahmin etmede basarili bir skaladir. Zaten yeni GOLD
siiflamasindaki esas hedef mortaliteyi tayin etmekten ziyade atak sayisinin tahmin
edilerek ataklarin 6nlenmesi amaglanarak tedavi plani gerceklestirmektir (151). Agusti
ve arkadaslarinin yaptig1 bir metaanalizde mortalitenin B grubunda C grubundan daha
fazla oldugu bildirilmistir (152). Yine bu c¢alismada, B grubundaki mortalite
degerlerindeki bu yiiksekliginin sistemik inflamasyonun ve komorbiditelerin B
grubunda C’ye gore ve hatta diger tiim gruplara kiyaslandiginda daha fazla oldugu
ortaya konmustur. Bu c¢alismada, hastaligin agirligin1 degerlendirmede hem GOLD
evresi hem de mMRC dispne skalasi kullanildi. Agusti ve arkadaslarmin yaptigi
calismada oldugu gibi bu calisma da da mortalite GOLD evre B ve GOLD evre D de
daha yiiksekti. Fragaso ve arkadaglarinin 3563 KOAH’l1 hastada (65 yas iizeri)
yaptiklar1 ¢alismada 5 yil iginde, bu hastalardan 276’sinin hospitalize edildigi ve
bunlarin 102’sinde ciddi, 18’inde orta 13’iinde hafif havayolu obstriiksiyonu ve 39’unda
ise eslik eden restriktif paternin oldugu ortaya konulmustur (153). Bu ¢alismada,
hastalarin %54’ GOLD evre D, %31°1 GOLD evre B, %8’1 GOLD evre C ve %7’si
GOLD evre A idi. Olgularin biiyiikk bir boliimiiniin D grubunda ig¢inde yer almasi,

literatiir ile uyumlu olarak ileri evre KOAH’I1 hastalarin atak sikliginin daha ¢ok olmasi
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ile agiklanabilir. mMRC dispne skalasina gore hastalarin %90°n1 2, %33°i 4, %16°s1 3
ve %15°1 1 idi. Hem ileri GOLD evresinde hem de mMRC dispne skalasi yiiksek olan
hastalarda mortalite daha fazla gozlendi. Hastaneye yatirilan hastalarin %66’s1t GOLD
evre D ve %61 mMRC dispne skals1 yiiksek olan hastalardi. Yogun bakima yatirilan
hastalarin ise %27°si GOLD evre D ve %42’si mMRC dispne skalas1 ileri evre
olanlardi. Atak ile gelen GOLD evre D grubu hastalar ve mMRC dispne skalasi ileri
evre olup hastaneye yatirilmayan hastalar ise evde oksijen konsantresi, nebulizator
cihazi olup hastanede yer olmadig1 ya da hasta yatis1 kabul etmedigi i¢in ayaktan tedavi
programina alinmustir.

KOAH akut alevlenme sonucu hospitalize edilen hastalarda kotii prognozu
(mortalite, invazive mekanik ventilasyon ihtiyaci ve uzun siiren hastane yatisi) gosteren
en 6nemli parametreler; ileri yas, erkek cinsiyet, FEV1 veya mMRC dispne skalasina
gore altta yatan KOAH’in durumu, daha oncesinde KOAH alevlenme nedeniyle sik
hastane yatiglarinin olmasi, sigara igmeye devam edilmesi, Anthonisen Kriterleri sayisi
(dispne, balgam miktar1 ve piiriilanst artis1), klinik bulgularin durumu, birlikte olan ek
hastalik varligi, sepsis ve ¢oklu organ yetmezligi, kan gazi pH ve oksijen satlirasyonu
diisiikliigii, daha yliksek APACHE II skoru, serum albumin diizeyi distiikligi,
hastanede solunum hastaliklar1 konusunda uzmanlagmis ekibin yetersizligi ve rehberlere
uyum eksikligi gibi hastane yonetim ve olanaklarinda eksiklikler olarak siralanabilir
(154,155). Bu ¢alismada, oksijen saturasyonu diisiikliigii, kan basinci ve pH diistikligi,
INR, kan iire azotu, kreatinin ve PCO; yiiksekligi mortaliteyle iliskili bulundu.

KOAH alevlenme teshisi kesin olarak nasil konulacagi net olmamakla birlikte
hastaligin dogal siireci esnasinda, giin i¢indeki olagan degisimler disinda nefes darligi,
okstiriik ve/veya balgam karakterinde farklilik ile karakterize ve tedavide farkliliklara
gidilecek kadar belirgin, akut olarak goriilen bir durum olarak belirtilmistir (151,156).
Cogunlukla sonbahar ve kis donemlerinde ataklar meydana gelir. Morbidite ve mortalite
tizerinde ataklarin olumsuz etkileri vardir. Hastalik ilerledikce, alevlenmelerin arttigini
ve hasta klinigini daha ¢ok bozdugunu gormekteyiz (157). Nefes darligi, oksiiriik,
balgam, gbgiis agrist ve hemoptizi gibi tekrarlayici semptomlar ile hasta hastaneye
basvurmaktadir. Bu semptomlara ates, solunum sayisinda artis, yorgunluk, bitkinlik ve
halsizlik gibi konstiitisyonel semptomlarda eslik edebilir (151). Bu ¢alismada, hastalarin

tamaminda dispne sikayeti mevcuttu ve acil servise temel bagvuru nedenleriydi. Bu
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sikayete, sirastyla oksiiriik (%76), balgam ¢ikarma ya da balgam karakterinde degisiklik
(%57), gogiis agrist (%22) ve hemoptizi (%5) eslik etmekteydi.

Hastalarin mevcut klinigi ve verdikleri objektif olmayan anamnez bulgulariyla
KOAH’ta atak tanisi konulmaktadir. Atak teshisinin konmasinda heniiz objektif bir
belirteg mevcut degildir ancak, fizik muayene ve inflamasyon belirteglerindeki artis
klinik uygulamada yol gostericidir. Ancak her atak esnasinda inflamasyon belirtegleri
tan1 aninda yiikselmemis olabilecegi ve iyilesmeden sonrada bu belirteglerin tam olarak
diizelmeyebilecegi unutulmamalidir (158,159). Bu ise, atagin sistemik inflamasyondan
daha ¢ok akcigerlerdeki lokal bir inflamasyon durumundaki artistan sonra meydana
gelmesine baglanabilir (160). Lokal inflamasyondaki artis, zamanla sistemik
inflamasyonun gelismesine katkida bulunmaktadir. Yapilmis olan arastirmalar atak
donemi tanisinda CRP degerinin diger inflamatuvar gostergelere kiyasla daha kullanisl
oldugu gostermistir (161,162,163,164). KOAH’li1 6574 kisi ile yapilan genis bir
calismada stabil donemde degerlendirilen CRP, l0kosit ve fibrinojen diizeylerinin
liclinlin birlikte yiiksek saptandigi kisilerde 1 sene iginde atak gecirme riskinin, bu
belirtiler degerleri normal olan kisilere kiyasla 4 kat daha fazla oldugu gosterilmistir
(165). Bu calismada, mortalite gézlenen hastalarda CRP daha yiiksek bulundu. CRP
sadece akut atakta degil enfeksiyon varliginda da yiikselmektedir. Hastalarin 71’inde
(%28) pnomoni tespit edildi. Mortalite gozlenen 50 hastanin 43’{inde (%86) pnémoni
mevcuttu. 6 vaka (%8) haricinde hastalarin ¢ogu hastaneye yatirildi.

Stabil 102 KOAH’1 hasta ile Broekhuizen ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada
CRP diizeyi 48 hastada (%47) yiiksek bulunmus ve bu hastalarin bronkodilator tedavi
sonrast FEV1 degerleri daha diisik bulunmustur (166). CRP diizeyleri yiiksek
hastalarin, IL-6 seviyesi ve istirahatteki enerji tiiketimleri yiiksek ve viicut kitle
indeksleri diisiik saptanmistir. Bu calismada KOAH hastalarinda hava akimindaki
azalmanin daha ¢ok inflamasyon ile ve yiksek CRP diizeyinin, enerji
metabolizmasindaki  bozukluk, fonksiyonel kapasitede azalma, respiratuvar
semptomlardaki artig ile iliskili oldugu sonucuna varilmistir. Thorleifsson ve
arkadaslarmin, Izlanda’da BOLD calismasma katilmis hastalarla yapilmis olan bir
calismada, serum CRP ve IL-6 degerlerinin, diisik FEV1 ve FVC ile yakindan iliskili
oldugu gosterilmistir (167). Gan ve arkadaslarinin stabil KOAH’l1 hastalarda, sistemik

inflamasyon varligiin arastirmay1 amaglayan 19 ¢alismay1 inceledikleri meta-analizde;
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azalmig akciger fonksiyonunu CRP degerlerindeki artisla iliskili oldugu bulunmustur
(168). Benzer olarak KOAH’li hastalarda serum fibrinojen, TNF-a ve ldkosit
diizeylerinin kontrol grubuna kiyasla daha yiiksek bulundugunu belirtmislerdir.

Sistemik inflamatuvar siirecin 6nemli bir komponenti de l16kositlerdir. Weiss ve
arkadaslarinin 1995 yilinda yaptiklar1 calismada yas, FEV1 ve kandaki 16kosit sayisinin
artmis mortalitenin ¢ok 6nemli ii¢ belirleyicisi oldugunu belirtmislerdir (169). Baska bir
calismada da FEV1 ve periferik 16kosit sayisinin sigara i¢iminden bagimsiz olarak
toplam mortalitenin bir prediktorii oldugunu raporlanmislardir (170). Ayrica 16kosit
sayist enfeksiyonla da iliskili olup atak ve enfeksiyon kontrolii takibinde
kullanilmaktadir. Bu calismada da mortalite gozlenen hastalarda beyaz kiire yiiksek
tespit edildi. Mortalite gézlenen hastalarda pnémoni varligi da beyaz kiire yiiksekligine
neden olmustur.

Yapilan ¢alismalar KOAH hastalarinda, 6zellikle ilerlemis hastaligi olanlarda,
hemoglobin disiikligliniin  goriillme oranmin %15-30 arasinda degistigini ve
hemoglobin yiiksekliginin daha az (% 6) oldugu raporlanmistir (171,172). Bazi
caligmalarda hemoglobin diistikliigii mortalitenin bagimsiz belirleyicisi olarak tespit
edilmistir (172). Bu g¢alismada, hemoglobin diisiikliigii ile mortalite arasinda 6nceki
calismalarda oldugu gibi bir iliski bulundu.

Tiim diinyada, acil servis ya da hastaneye bagvuran hastalarda klinik kotiilesme
riski tagiyan hastalart tamimlamak ve klinigini gozden gegirebilmek icin erken uyari
skoru, hasta risk skoru gibi cesitli erken uyar1 skorlama sistemleri gelistirilerek
kullanmaktadirlar (80). Ancak gelistirilen bu skorlama sistemlerinin bir¢ogunun
mortaliteyi belirlemedeki basarilari ¢esitli ksitlamalar nedeniyle degiskendir (81, 82).
2012 yilinda Royal College of Physicians Ulusal Erken Uyar1 Skorunu (NEWS)
tanitmistir (83). Ulusal erken uyar1 skorunda biling diizeyi, kalp hizi, sistolik kan
basinci, solunum sayisi, ates, oksijen saturasyonu ve ek oksijen tedavisi yer almaktadir
(84).

Acil servislere basvururken hastalarin triyaji, giivenli hasta bakimi igin
onemlidir. Hastalar1 dogru bir sekilde triyaj etmek zordur, deneyim gerektirir ve
gozlemciler aras1 degiskenlik gosterebilir (89,90). Acil serviste kullanilmak {izere
bir¢ok triyaj sistemi gelistirilmistir. Bu sistemler, yasami tehdit eden unsurlardan acil

olmayan durumlara kadar her seviyedeki acil servis hastalarin1 kategorize etme yontemi
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sunar ve hastanin ne kadar hizli degerlendirilmesi gerektigini belirtir. Ancak bu
sistemler acil servise kabuliinde ise yararken hastanin acil serviste takibinde yetersiz
kalmaktadir. Ayrica, kotiilesen hastalar1 saptamak veya yogun bakim iinitesine transferi
erken gerceklestirmek veya Oliim sansim1 tahmin etmek ic¢in 6zel olarak tasarlanmig
skorlar mevcut degildir. Kiicliik ve tek alanli ¢alismalar, acil servislerdeki rutin
hemodinamik parametrelerin uzun siireli takibinde kotii oldugunu goéstermistir (91). Bu
calismalarda, kullanilan triaj sistemlerinin Kotiilesen hastalarin acil serviste kalis
stiresince fark edilemeyecegi, beklenmedik Kkardiyak arrest gibi durumlara karsi
savunmasiz kalindigim1 ve gereksiz yogun bakimi yatisina neden olabilecegi

gostermistir (92,93).

Ik olarak 1997'de tamtilan erken uyari skorlart (EWS), servislerde yatan
hastalarin kotiilesen fizyolojik parametrelerin saptanamamasindan duyulan endiselere
yanit olarak gelistirildi (173). Bunlar, hastanin yasamsal bulgularina ve bu bulgularin
izlenmesini igermektedir. Bununla birlikte, EWS su anda uluslararasi alanda yaygin
olarak kullanilmaya devam ederken bir¢cok farkli hastanede kullanilmak {izere
uyarlanmig ¢esitli EWS puanlama sistemi bulunmaktadir (174). Bu sitemlerden birisi
olan NEWS daha siki test edilmis ve yaygin olarak kullanilan 33 yayimlanmis
sistemden daha iyi performans gostermistir (81). Kalp durmasi, 6liim veya beklenmedik
yogun bakim iinitesi (YBU) basvurusu riski tastyan hastalar1 ayirt etme yeterliligine
sahiptir.

Bircok  calisma  ulusal erken uyar1  skorunu  degerlendirmistir
(81,175,176,177,178). Akut medikal hastalarla yapilan ¢alismalardan elde edilen
kanitlar, NEWS skorunun kardiyak arrest, beklenmedik yogun bakim {initesi kabulii
veya 24 saatlik mortaliteyi tahmin etmede diger sistemlerden daha fazla iliskili
oldugunu raporlamigtir (81,178). Benzer bulgular acil servisteki septik hastalarda ve
onkoloji kliniklerinde yatan hastalarda bildirilmistir (175,176).

Corfield ve arkadaslar1 septik hastalarda yaptiklari ¢alismada NEWS'in 30uncu
giin mortalite ve 2 giin icerisinde yogun bakim tinitesine kabuliinii incelemistir (176).
Bu ¢alismada NEWS puani 5-6, 7-8 ve 9-20 olan hastalar ile puan1 0-4 aras1 hastalarla
karsilastirmiglar ve 6 puan iizeri olan hastalarin yogun bakima kabul edildigini

belirtmiglerdir.
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Abbott ve arkadaglarmin yaptigt prospektif gozlemsel kohort calismada
hastalarin yatis cizelgelerinde kaydedilen fizyolojik veriler ve erken uyart skorlari
toplanmis ve ulusal erken uyar1 skoru geriye doniik olarak hesaplanmistir. Hastanede
kalisin ilk 2 gilinii i¢cinde oliim riski tasiyan veya yogun bakima alinan hastalarin
tanimlanmast i¢in, basvurudaki ulusal erken uyar1 skoru diger skorlamalardan daha
iistlin bulunmustur. Yani hastaneye kabuldeki NEWS'in hastanede kaligin ilk 2 giinii
iginde oliim veya kritik bakim kabuliinde kullanilabilecegini onermislerdir. Bununla
birlikte, basvuru sirasindaki NEWS ile hastanede kalis stiresi arasindaki bir iliski
bulunamamustir (88).

Alam ve arkadaslart Hollanda’da bir acil serviste standartlastirilmis bir puan
olan NEWS'in performansini degerlendirmek i¢in prospektif bir ¢alisma yapmis olup bu
calismada NEWS'in 30 giinliik mortalite, hastane ve yogun bakim {initesine kabul ve
hastanede kalis siiresi ile anlamli bir iliski bulmuslardir (94). Bu c¢alismada hastalarin
acil servise bagvurusu sirasinda, bagvurudan 1 saat sonra ve servis/yogun bakim
linitesine transferi esnasinda olmak {izere NEWS ii¢ zaman noktasinda hesaplanmistir.
Farkli zaman noktalarinda 6lgiilen NEWS, hasta sonlanimini iyi bir belirleyicisi oldugu
ve hastanede kalis siiresi boyunca hastalar1 takibindede faydali oldugu rapor edilmistir.
Yiiksek NEWS skoru, hastalarin sadece kotii sonlanimini degil ayn1 zamanda acil tibbi

inceleme ve miidahale gereksinimi ile de iliskili bulunmustur.

NEWS 6lim riski ya da plansiz yogun bakimda yatan hastalar: tespit etmek
amactyla hastane servisleri igin dizayn edilmistir (96). NEWS servisler i¢in dizayn
edildiginden acil servislerde, hastalarin degerlendirilmesinde kullanimi1  heniiz
yayginlasmamistir. Son zamanlarda acil serviste faydali bir skorlama sistemi olup
olmadigimi belirlemek i¢in genel tibbi ve septik hastalarda cesitli caligmalar yapilmistir
(88,95). Bu caligmalarda NEWS'in 24 saat, 48 saat ve 30 giinlilk mortalitelerini
ongoérmede faydali olup olmadigi arastirilmistir (88,95-96). Acil serviste yapilan baska
bir ¢alismada ise nefes darligi ile acile bagvuran hastalarda yiiksek NEWS degerine
sahip olan hastalarin 90 giinliik sag kaliminin daha diisiik oldugu bulmuslardir (97).

Hastaneye yatirilan hastalarin biiyiik bir kismi siklikla 6nlenmesi miimkiin olan
zararlar gorir (98). Klinik gozlemdeki olumsuzluklar genellikle gézden kagirilir veya
yanlis yorumlanirken, yonetimdeki eksiklikler zayif organizasyonu, aciliyet durumunu
degerlendirme veya denetim eksikligini yansitir (98,99). Erken Uyar1 Skoruna (EWS)
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giris bu bilgiye bir yanit olmustur. Gézlemlerin, anormallik derecesine bagli, agirlikli
olarak bir araya toplanan noktalarla birlestirilmesinde EWS'ler, prognostik tahmin
modellerine 6rnektir.

KOAH atakta NEWS’in kullanildig1 birka¢ calisma literatiirde bulundu
(103,104,105). Bu c¢alismalarda KOAH atak sirasinda NEWS kisa siireli mortaliteyi
ongormede faydali bulunmustur. Bu ¢alismada KOAH atak sirasinda mortalite gézlenen
hastalarda NEWS skoru daha yiiksekti. ROC analizinde NEWS >7 mortalite ile
yakindan iliskiliydi ve bu hastalarin ortalama sag kalimi 9.9 ay bulundu. NEWS skoru
<7’nin altinda olan hastalarin sag kalimlari ise 16.6 ay tespit edildi.

Daha once Yyapilan aragtirmalara gore (106,107,108,109) daha yiiksek bir
NEWS’in daha koétii sonuglara neden oldugu bulunmustur. Hastane i¢i kardiyak
arrestlerde dliimlerden bazilar1 6nlenemeyebilir, ancak yiiksek bir NEWS degerine sahip
olan bir hastaya bakan klinisyenlerin akut hastaligin acilen degerlendirilmesi ve yogun
bakima alinmasi gerektigini diigiinmelidirler.

Hastane ici kardiyak arrest olan 18 yas ve lizeri tiim hastalarin dahil edildigi
bir calismada hastane i¢i kardiyak arrest ile ilgili veriler hasta 6zellikleri, hesaplanan
NEWS ve 30 giinliik sagkalim durumlar elektronik hasta kayitlarindan elde edilmistir.
Hastane i¢i kardiyak arrestler genellikle anormal vital bulgularla baslamigtir. Anormal
vital bulgular fizyolojik rezerv kapasitesini diisiirebilir ve bu nedenle hastane i¢i
kardiyak arrest sonrasi sagkalimi azaltabilir. NEWS, fizyolojik rezerv kapasitesini
tahmin etmek i¢in muhtemel bir vekil olabilir, ¢linkii yiiksek bir NEWS degeri hastane
ici kardiyak arrest vakalarinda yiiksek 6liim orani ile baglantilidir. Bu bilgi, hastalarla
ve akrabalart ile prognoz tartisilirken kullanilabilir. Ancak daha da Onemlisi bu
calismada, hastane i¢i kardiyak arrestlerde daha iyi oOnleyici stratejilere duyulan
gereksinimler vurgulanmistir (110).

Literatiirde kritik hastalarda kotii prognoz ile serum laktat seviyesindeki
yiikselme veya asit-baz dengesindeki bozulmasinin yani sira miyokard enfarktiisiinde
yiikselmis serum glikozu arasinda korelasyonlar vardir (18,119). Laktat veya diger kan
gaz1 degiskenlerinin NEWS'in klinik sonuglar1 dngérmedeki yararini artirabilecegi
bilinmektedir (120). Abbott ve arkadaslarimin yaptigi c¢alismada NEWS degeri ile
birlikte laktat ya da baz agigr kombine edildiginde 2inci giin mortaliteyi ve yogun
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bakima yatis1 tahmin etmede faydali oldugu ancak hastane de kalis siiresini tahmin
etmedigi bulunmustur (121).

Hangi hastalarin genel durumunda kétiilesme riski tasidigini tespit etmek i¢in
cok c¢esitli erken uyar1 skorlar1 gelistirilmis ve farkli ortamlarda kullanilmistir.
Hastaneye yatirilan hastalarin klinik olarak bozulmanin ortaya ¢ikmasindan 6 ile 24 saat
oncesinde vital bulgularin degistigi ¢alismalarda gosterilmistir (122,123).

YBU’ne kabul en iyi sekilde NEWS ile tahmin edilmistir, ancak enfeksiyon
veya sepsisli hastalarda Modifiye Erken Uyar1 Puami (MEWS) daha iyi sonuglar
vermistir. Innocenti ve arkadaslari, enfeksiyonlu hastalarda YBU'ne kabul igin ¢oklu
prognostik skorlarin prediktif degerini arastirmistir (124). MEWS de dahil olmak {izere
tiim prognostik skorlar YBU'ye kabul ile anlamli korelasyon gdstermekteydi. Bu
calisma NEWS’in enfeksiyon hastalarinin klinik durumlarindaki bozulmay: saptamak
amaciyla 6zel olarak gelistirilen qSOFA 'dan daha iyi performans gosterdigi tespit
edilmistir (87,126). Dahasi, NEWS’in genel popiilasyonda ve toplum kdkenli pndmoni
olanlarda YBU'ne kabul i¢in tiim prognostik puanlara kiyasla en giiglii korelasyona
sahip oldugu bulunmustur.

Higbir prognostik skor, olumsuz bir sonlanim riski tagiyan tiim hastalar
kusursuz bir sekilde tespit edemez. Bu nedenle, EWS klinik yargiyr degistirmemeli,
bunun yerine klinisyenlere karar vermelerinde yardimci olan tamamlayici bir karar
yontemi olarak kullanilmalidir. MEWS ve NEWS genelde acil servislerde ve akut
medikal birimlerinde kullaniminda sonlanimi tahmin etmede faydali bulunmustur.

NEWS’in ambulans servisleri tarafindan kullanilmasi1 o6nerilmistir, ancak
bugiine kadar uygunlugu belirlemek i¢in ¢ok az c¢alisma yapilmistir. Shaw ve
arkadaslarimin yaptigi caligmada, hastane 6ncesi NEWS'in ambulans hizmetindeki klinik
gozlemlerinin hastane acil servisleri ile iligkili olup olmadigini incelemistir (129).
Hastane oncesi NEWS retrospektif olarak incelenmis ve ambulansta tedavi edilip
hastaneye nakledilen 287 hastanin ambulans servisinin klinik kayitlarindan
hesaplanmistir. Bu calismada, elde edilen NEWS skorlar1 acil servis verileri ile
karsilastirilmis ve sonuglara gore hastalar su kategorilere ayrilmistir; acil servisten
taburcu edilenler, bir servise kabul edilenler, yogun bakim tinitesine alinanlar ve dlenler.
Hastane 6ncesi NEWS ambulans servis klinik gozlemleri, taburculuk egilimi gruplariyla

anlamli derecede iligkili ¢ikmig (p<0.001) ve sonuglarin siddeti arttikga skor degerleri
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yiikselmistir. Olen ya da yogun bakim iinitesine alinan hastalar, servise alman veya acil
servisten taburcu edilenlerden daha yiiksek puanlar almis ve servise kabul edilen
hastalarin NEWS degerleri taburcu edilen hastalardan daha yiliksek c¢ikmistir. Bu
c¢alismanin sonucu NEWS'in ambulans servisleri tarafindan klinik koétiilesme riski olan
hastalar1 belirlemede basariyla kullanilabilecegini gostermistir (129).

Bugiine kadar, pnomoni siddeti endeksi (PSI) ve CURB-65, bu amagla
uluslararasi yonergelerin ¢ogunda 6nerilmistir (134,135). Pnémonili hastalarda NEWS’i
degerlendiren bir calismada 30 giinliik ve 6 yillik mortalite tahmini i¢in, NEWS, PSI ve
CURB-65'e kiyasla yalnizca diigiik ayrimcilik derecesi gostermistir. NEWS’in yogun
bakim {iinitesine kabul ve komplikasyon riski goz Oniline alindiginda hastalarin
yonetiminde geleneksel klinik risk skorlarini iyilestirdigi ve acil servislerde toplum
kokenli pndmonili hastalarin yonetiminde ek prognostik katki sagladigi bulunmustur.

(137).
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6. SONUC

KOAH gercek prevelansi tam olarak bilinmemekle birlikte sik goriilen kronik
hastaliktir. Bu nedenle acil servislere KOAH’li hastalar akut atak, eslik eden
komorbiditeler ve ¢esitli nedenler ile sik basvurmaktadirlar. Ozellikle ciddi nefes darlig
ile bagvuran KOAH hastalarin hizla degerlendirilmesi ve bu degerlendirme sonucuna
gore tedavi plan1 yapmak acil servis uzmanlarimin gorevidir.

KOAH akut atak ile bir yil siire zarfinda toplam 250 hasta bagvurmustur ve bu
hastalarin 162°si (%65) hastaneye yatirilmistir. Calismaya alinan hastalarin ¢ogunlugu
ileri yas erkek hastalardan olusmaktaydi. Hastaneye yatirilan 162 hastanin 50°si (%20)
ex oldu. Mortalite oranimiz 6nceki ¢alismalarla uyumluydu.

Caligma grubumuzda yer alan vakalarin %26’s1 yogun bakima yatmistir.
Mortalite gozlenen hastalarda ise bu oran %68 idi. Ek olarak bu ¢alismadaki hastalarin
%67’sinde komorbid bir hastalik mevcuttu. Mortalite gézlenen hastalarda GKS diistik,
Charlson Comorbidity ve NEWS skoru yiiksek bulundu (p<0.0001, p=0.004 ve
p<0.0001, sirasiyla). ROC analizi ile Charlson Comorbidity Score’un cut off degeri >4
iken NEWS skorunda bu deger >7 bulundu. NEWS skoru >7 olan hastalarda ortalama
sag kalim 9.9 ay iken NEWS <7 olan hastalarda 16.6 ay bulundu.

Calisma grubumuzda yer alan hastalarin vital bulgu ve laboratuvar verilerine
gore disiik ortalama arter basinci, diisiik oksijen saturasyonu, diisik pH, diisiik
hemoglobin, yiiksek INR, yiiksek kan iire azotu, yiliksek kreatinin, yiiksek CRP ve
yiiksek karbondioksit diizeyleri mortalite ile iliskili bulundu. Ayrica mortalite gézlenen
hastalarin FEV 1 ve FVC degerleri diisiik bulundu. mMRC dispne skalas1 4 ve GOLD

evresi B ve D grubunda olan hastalarda mortalite ile daha yiiksek gozlendi. Ciddi nefes
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darlig1 olan ve GOLD evre B ve D grubundaki hastalarda hastaneye yatis oaranlar1 daha
yiiksekti. KOAH atak nedeni pndmoni olan hastalarda mortalite daha yiliksek oranda
gozlendi.

Sonu¢ olarak KOAH atak ile acil servise bagvuran hastalarin ortalama arter
basinci ve oksijen saturasyonu, hemoglobin, INR, pH, kan iire azotu, kreatinin ve CRP
degerleri bu hastalarin mortalitesini 6ngérmede kullanilabilir. Ayrica bu parametreler
hastalarin tedaviye yanitini izlemede de kullanilabilir. Acil servise basvuru sirasinda
hastalarin NEWS skorlar1 hastanin klinik durumunu ve mortalitesini 6ngérmek ve yatis

karar1 i¢in her hastaya hesaplanmalidir.
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