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OZET
Yogun bakim unitesinde KOAH nedeniyle tedavi goren hastalarin
mortalitelerini belirlemek ve prognozu tahmin etmek amaciyla c¢esitli skorlama
sistemleri kullaniimigtir. Bu nedenle, c¢alismamizda APACHE Il (Acute
Physiology and Chronic Health Evaluation) ve SAPS Il (Simplified Acute
Physiology Score) skorlama sistemlerinin, yogun bakimdaki KOAH olgularinda
tahmini 6lum oranini belirleme performanslarini karsilastirmaylr amacladik.
APACHE Il ve SAPS lll skorlama sistemlerini tercih edilmesinin nedeni énceki
versiyonlarina ek olarak hastanin devir alindidi klinigin de puanlama Uzerinde
etkisi olmasidir. Temel amag; skorlama sistemlerinin etkinligini kargilastirmak,
sekonder amag ise bu hastalarda non-invaziv mekanik ventilasyon (NIMV)
tedavisi uygulanmasinin tedavi ve prognoz Uzerine etkilerini aragtirmakii.
Calismaya Ocak 2003 ve Temmuz 2013 tarihleri arasinda KOAH
nedeniyle takip ve tedavi edilen 145 hasta dahil edildi. Hastalarin kayitlar
geriye donuk olarak incelendi. Demografik verileri, yatis sureleri, prognozlari,
yogun bakima giristeki ve yogun bakimdaki ilk 24 saat sonundaki APACHE Il
ve SAPS Il skorlari numerik olarak belirlendi. Orijinal regresyon formulleri
kullanilarak her bir skorlama sistemi i¢in tahmini 6lim oranlari hesaplandi. ROC
analizleri ile sensitivite ve spesifite dlguimleri yapildi.
Hastalar incelendiginde temel olarak yasayanlar ve Olenler olarak iki
gruba ayrildi. Yasayan hasta sayisi 52 (%35,9) iken Olen hasta sayisi 93
(%64,1) olarak bulundu. APACHE Il ve SAPS IIl degerleri incelendiginde
yasayan ve Olen hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi.
Yogun bakim oncesi NIMV tedavisi alan hastalar ile almayan hastalarin
mortaliteleri arasinda fark gértilmedi. ROC analizine goére; APACHE Il (Egri
altinda kalan alan = 0,540, %95 GA = 0,455-0,6), SAPS Il (Egri altinda kalan
alan = 0,516, %95 GA = 0,432-0,6) idi. Hastalarin yogun bakim Unitesinde yatis
sureleri ile mortaliteleri arasindaki iligki ise anlamli olarak yuksek bulundu.
Skorlama sistemlerinin yogun bakimda yatan hastalarin mortalitelerinin
tahmini ve prognozlarinin tayini agisindan 6nemi bilinmektedir. Calismamiz
sonucunda APACHE IIl ve SAPS Il skorlama sistemlerinin KOAH hastalarinda

mortalite belirleme agisindan birbirlerine Ustunliklerinin olmadigr gosterilmigtir.



Bu nedenle uygulama kolayligi ve daha az parametre igermesinden
dolayr SAPS lll skorlama sisteminin APACHE Ill skorlama sistemine gore daha

ustun oldugu dusunulmektedir.

Anahtar kelimeler: APACHE IllI, SAPSIII, Skorlama sistemleri, Tahmini

olim orani



A Retropective Comparison the Efficacy of Scoring System for Copd
Patient Applied Mechanic Ventilation Treatment
Abstract

Intensive care unit to determine the mortality of patients treated for
COPD and various scoring systems to predict prognosis was used. Therefore,
in our study, we aimed to compare the estimated mortality rate APACHE (Acute
Physiology and Chronic Health Evaluation) Ill and SAPS (Simplified Acute
Physiology Score) Il scoring systems, intensive care units aimed in COPD
patients. APACHE 11l and SAPS llIlI of scoring system is preferred because of
addition to the patient taken over the previous version of the clinic is that the
scoring effect on. The primary purpose was to compare the efficacy of scoring
systems, secondary purpose of these patients a non-invasive mechanical
ventilation (NIPPV) therapy was to investigate the effect on the treatment and
prognosis.

Study between January 2003 and July 2013 were included in COPD 145
patients treated and followed. Medical records of patients were retrospectively
analyzed. Demographic data, duration of hospitalization, prognosis, intensive
care and intensive care at the input end of the first 24-hour APACHE Il and
SAPS llI score was determined numerically. Using original regression formulas
for each scoring system estimated mortality rates were calculated. ROC
analysis was performed with a sensitivity and specificity measurements.

Patients are examined as a basis for living and deceased were divided
into two groups. The number of patients experiencing 52 (35,9%), while the
number of patients who died 93 (64,1%) were found. There was no difference
between the patients trated noninvasive mechanic ventilation with pre-receiving
patients.According to ROC analysis, APACHE lll (area under the curve = 0.540,
95% CI = 0.455 to 0.6), SAPS Il (area under curve = 0.516, 95% CI = 0.432 to
0.6). There was a significantly higher in the relationship between patients with
length of stay in the intensive care unit and mortality.

The scoring system prediction of mortality of patients hospitalized in
intensive care and the importance of the determination of prognosis is known. In
our study we APACHE Ill and SAPS III scoring systems for mortality prediction
in patients with COPD have been shown to be superior each other in terms of.



Thus ease of application and because it involves fewer parameters SAPS Score
System Il APACHE III scoring system is thought to be superior.

Key words: APACHE Ill, Estimated mortality rate, SAPS Ill, scoring
systems



GIRIS VE AMAG

Yogun bakim tibbin birgok dalini ilgilendiren multidisipliner yaklagim
gerektiren bir Unite olarak karsimiza cikar. Yogun bakim gereksinimi olan
hastalar; normal hastane bakim ve tedavisinin yeterli olmadigi; organ sistem
fonksiyonlarinin kismen veya tamamen vyitirildigi; agir bir hastalik, zehirlenme,
travma veya operasyon gibi nedenlerden dolayr o6lme ihtimali yuksek olan
kisilerdir. Bu durumlarda hastaligi olusturan temel sebepten once vital
fonksiyonlarinin korunmasi, yeniden saglanmasi oncelikli amagtir. Bu nedenle
altta yatan hastaligin tedavisiyle beraber siUrdurdlen yogun bakim tedavisi
prensipleri temelde aynidir.

Yogun bakim Unitelerine kabul edilen hastalar ¢ok farkl kosullarda
olabildiginden, bu hastalarin ve Uunitelerin morbidite ve mortalite yonunden
mukayese edilmeleri, sonuclarin degerlendiriimesi, prognozun belirlenmesi ve
subjektif kriterlerin yerini objektif kriterlere birakmasini saglamak ¢ok énemli
ancak oldukga zordur. Bundan dolayr ¢esitli skorlama sistemleri
kullaniimaktadir. Bu skorlama sistemleriyle hastaligin tipi, derecesi, hastanin
fizyolojik rezervi ve tedaviye yaniti, tedavinin tipi, derecesi, suresi gibi etkenler
g6z dnune alinarak prognoz belirlenmeye ¢aligiimaktadir.

Calismamizi planlarken; yogun bakim Unitelerinde tedavi goéren farkli
hasta gruplarinin, prognoz tahmini icin geligtirilen farkli skorlama sistemlerini
inceledik. Bunun sonucunda biz; Anesteziyoloji ve Reanimasyon Yogun Bakim
Unitesinde  KOAH nedeniyle yatan hastalarin; mortalitelerinin tahmininde
APACHE Ill ve SAPS Il skorlama sistemlerinin etkinliklerini gdstermeyi
amacladik. Bu skorlama sitemlerini tercih etmemizin sebebi ise; APACHE Il ve
SAPS Il skorlama sistemlerinin diger skorlama sistemlerinden farkl olarak,
hastalarin mevcut fizyolojik durumunun yani sira, yogun bakim oncesindeki
kronik saghk durumlarini, gecirmis olduklari cerrahi prosedurleri ve
lokalizasyonlarini icermeleridir.

Bdylece bu skorlama sistemleri kullanilarak hastalar hakkinda daha
kapsamli bir medikal bilgi elde edilecedi ve daha saglikli bir prognoz tahmini

yapilacagi dugunualmustar.



GENEL BILGILER

Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi (KOAH)

GOLD (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease)
tanimlamasina goére KOAH tamamen geri donusumli olmayan havayolu
kisithligi ile karakterize bir hastalik durumudur ) KOAH inflamatuar bir hastalik
olarak tanimlanmaktadir. inflamasyon ve sonuglari akcigerin tim dokularinda
goéraldigu gibi ayni zamanda KOAH' ta inflamasyon sistemik o&zellikler de
gostermektedir ®. inflamasyonun etkisi son yillarda ortaya konulmustur fakat,
inflamasyonla ilgili hala agiklanamamis noktalar vardir ®.KOAH’ taki hava akimi
obstruksiyonu hem kuguk hava yollarinda hem de parankimdeki patolojiden
kaynaklanmaktadir. Bu anatomik bolumlerin hastaligi patogenezine ne oranda
katilacagi kisiden kisiye degismektedir. Bazi hastalarda kuguk hava yollarindaki
respiratuar brongiolit 6n planda iken bazi hastalarda parankim destriksiyonu ve
bunun klinik- radyolojik ifadesi olarak amfizem 6n plandadir. Bu noktada genetik
faktorlerin belirleyici oldugu saniimaktadir ©.

Epidemiyoloji: KOAH, tum dunyada onemli ve giderek artan bir
morbidite ve mortalite nedenidir. Diinya Saglik Orguti’'nin (DSO) tahminlerine
gore 2002 yilinda dinyada 5. 6lum nedeni olan KOAH, 2030 yilinda 4.61im
nedeni haline gelecektir @ . Hastaligin gelismis Ulkelerden cok gelismekte olan
ulkelerde giderek artacagi ongorulmektedir. KOAH sadece dnemli bir mortalite
nedeni degil, giderek artan oranlarda kronik sakatlik nedenidir. Yine DSO
tahminlerine gore en 6nemli kronik sakatlik nedenleri siralamasinda KOAH
2002 yilinda 11. sirada iken, 2030 yilinda 7. siraya ¢ikmasi beklenmektedir.
GuUnumuzde 80 milyon orta- agir siddette KOAH'lI hastanin bulundugu, 2005
yiinda 3 milyondan fazla kiginin KOAH’tan 6ldugu ve bu dlumlerin dunyadaki
toplam 6limlerin % 5'ini olusturdugu bildirilmistir. DSO tarafindan KOAH'tan
Olumlerin %90’dan fazlasinin duslik ve orta gelirli Ulkelerde gerceklestigi, altta
yatan risk faktorlerine, 6zellikle tatan kullanimina karsi acil dnlemler alinmadigi
takdirde onumuzdeki 10 vyilda hastaliktan Olumlerin %30 artacagi
ongorulmektedir. Buna ek olarak KOAH énemli ve giderek artan ekonomik ve
sosyal yuk olusturmaktadir. Hastaligin tim diunyada giderek artmasinin en
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onemli iki nedeni sigara igme salgininin ve toplumlarda yaslh nufusun artmasidir
@

KOAH yeterince bilinmeyen, tani konulmayan, yanlis tani konulan ve
yeterince tedavi edilmeyen bir hastaliktir. Bunun temel nedenleri, hekim, diger
saglik personeli ve kamuoyunda KOAH bilinci eksikligi, tani ve hastaligin
siddetini degerlendirmede standart kriter yoklugu, spirometrinin tanisal test
olarak yetersiz kullanimi ve erken donemde semptom yoklugudur.

2003 yihinda GOLD tarafindan KOAH’ In tanisi ve siddeti konusunda
Onerilen spirometrik esigin yaygin kabul gdérmesi, 2002 yilinda uluslararasi
dizeyde KOAH’ In yukunu arastirmada standart yontem gelistirilen Akciger
Hastaligi YUku Girisimi (Burden of Lung Disease Initiative- BOLD)’ nin kurulmus
olmasi. KOAH'In dogal seyrini daha iyi tanimlamaya yonelik kohort
calismalarinin planlanmasi ve GOLD’ un 70’den fazla lUlkede KOAH’ in 6nemi
konusunda biling yaratma ve hastalik ile ilgili daha pozitif mesaj verme ¢abalari
bu konuda onemli degisiklikler yaratmigtir ®) . Bununla birlikte halen sigara icme
aliskanhgi ve i¢ ortam hava Kkirliligi gibi risk faktorlerinin oldukga yaygin oldugu
lilkemizde, KOAH'In yiikiine yonelik yeterli calisma bulunmamaktadir ©

Son 10 yilda yapilan iki ¢alisma, Ulkemizde KOAH’In yukine yodnelik
onemli verilerin elde edilmesini saglamistir. Bunlardan ilki olan Saglk
Bakanliginca Kuresel Hastalik YukU metodu kullanilarak Turkiye’de olum
nedenlerini tahmin etmeyi hedefleyen ¢alismada, en sik gérilen 6lim nedenleri
arasinda KOAH'In iiglincli 6lim nedeni oldugu bildirilmistir ) . Bu calismada
KOAH, onde gelen hastalik yuku (DALY) nedenleri icinde 8. sirada yer
almaktadir. Yine ayni calismada tatin kullaniminin KOAH’a ikincil 6limlerin
%51,4” inden sorumlu oldugu bulunmustur ® .

Ulkemizde BOLD metodolojisi kullanilarak Adana ilinde 2004 Ocak ayi
icinde yapilan prevalans c¢alismasinda ise, bu ildeki 40 yas Ustu yetiskinlerde
KOAH prevalansinin %19,1 oldugu saptanmistir ©.

Risk Faktorleri: KOAH genellikle sigara dumani ve diger risk faktorlerine
duyarhlikta blyuk farkliiga neden olan genetik faktorlerle gevresel faktorlerin
etkilesimi sonucu ortaya cikmaktadir. KOAH gelisiminde rol oynayan risk

faktorleri karmasik bir sekilde birbirleri ile iligkilidir ve bu iligkilerin anlagilabilmesi
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icin daha ¢ok calismaya gereksinim bulunmaktadir. KOAH gelisimi ile ilgili risk

faktorleri Tablo 1'de gosterilmigtir.

Tablo 1. KOAH’ta risk faktorleri.

A-Genler

B- Partikullerle Maruziyet

* Tatdn dumani

* Mesleki Tozlar (organik-inorganik )
* ¢ ortam hava kirliligi

*Dis ortam hava kirliligi

C- Akcigerin buyumesi ve gelismesi

D- Oksidatif stres

E- Cinsiyet

F- Solunumsal enfeksiyonlar

G- Sosyoekonomik durum

H-Beslenme
I-Ek hastaliklar

Genler: Genetik epidemiyoloji galismalari, KOAH’In bir poligenik hastalik
oldugunu ve gen-gevre etkilesiminin  klasik bir 6rnedi oldugunu
gostermektedir®®. Son zamanlarda degisik genetik faktorlerin KOAH gelisimi ile
iligkili olabilece@i gosterilmistir. En iyi belgelenen risk faktort alfa-1 antitripsin
(AAT) eksikligidir. Alfa-1 antitripsin eksikligi yaygin degildir. Tum KOAH’llarin
%1-3’ unde bulunmaktadir. AAT eksikligi tanisi AAT ddzeyinin Olgulmesi ile
konulur ve Pi tiplendirmesiyle dogrulanir. Bu testlerin yapilmasini gerektiren
durumlar Tablo 2’de gdosterilmistir.

Degisik calismalarda vitamin D baglayan protein geni, kistik fibrosis
transmembran duzenleyici gen, ABO kan grubu, alfa-1 antikemotripsin,
mikrozomal epoksid hidrolaz, tumoér nekroz faktor-alfa (TNF-alfa), matriks

metalloproteinaz genlerindeki polimorfik degisikliklerin KOAH’la iligkili oldugu
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bildirilmigtir. Fakat degdisik ¢alismalarda elde edilen sonuglar arasinda cgeligkiler
bulunmaktadir ve KOAH geligimini etkileyen fonksiyonel genetik degisiklikler

AAT disinda tam olarak belirlenememistir.

Tablo 2. AAT incelenmesi gereken durumlar.

Sigara icmeyen bir kiside KOAH varligi

Risk faktoru olmaksizin brongektazi varligi

KOAH’In 50 yasindan 6nce gelismis olmasi

Akciger tabanlarinda belirgin amfizem varliginda

Ozellikle 50 yas altinda tedaviye yanit vermeyen astim

Ailede AAT eksikligi ya da 50 yasindan 6nce gelismis KOAH varlidi

Risk faktort bulunmaksizin siroz varhgi

Aktif ve Cevresel Tiitiin Dumani: Sigara icimi KOAH gelisiminde en
onemli cevresel risk faktorudur. Sigara igicilerin %20’ye yakin kisminda klinik
olarak anlamh KOAH gelismektedir. Sigara icicilerde, i¢cmeyenlere gore
solunumsal semptomlar ve akciger fonksiyon anormallikleri daha yaygindir,
FEV1 (Zorlu ekspiratuar volim 1.saniye)'deki yillik azalma hizi daha buyuktdr,
KOAH mortalite hizi daha fazladir™ . Pipo ve puro igenlerde de icmeyenlere
gore KOAH mortalite ve morbiditesi oranlari daha ylUksektir, ancak bu oranlar
sigara igicilere gore daha dusuktir. Sigara icmeyenlerin ¢evresel tiatin dumani
ile karsilasmasinin KOAH riskini artirdigini gésteren calismalar yayinlanmistir.
Bu etkinin akcigerin inhale edilen toplam partikil ve gaz yukinu artirarak
gerceklestigine inaniimaktadir. Gebelik doneminde sigara igimi intrauterin
akciger buyumesini ve gelismesini ve muhtemelen immun sistemin gelisimini
etkileyerek fetiis icin risk olusturabilir™®.

Mesleki Toz ve Kimyasallar: KOAH gelisiminde temel risk faktoru
sigara icimi olmakla birlikte, sigara igicilerdeki KOAHIn %15-19'u mesleki
maruziyete baglanabilir *® .Yasam boyu sigara igmeyenlerde bu oran % 30’lara
yukselmektedir 14 | Genellikle toz ve dumana maruziyetin bulundugu birgok ig

kolunun (kbmur tozu, silika, kadmiyum, hayvan yemi, ve toz, duman veya
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eriticilere maruziyetin bulundugu diger meslekler) KOAH gelisimi ile iligkili
oldugu bildirilmistir )

ic ve Dis Ortam Hava Kirliligi: Isinmak veya yemek pisirmek amaciyla
iyi havalanmamis evlerde odun, tezek, kurutulmus bitki atiklari ve komurin agik
ates seklinde veya iyi galismayan sobalarda kullaniimasi ¢ok yuksek duzeylerde
ic ortam kirliligine neden olabilir ®° .

ic ortam kirliliginin dzellikle gelismekte olan lilkelerdeki kadinlarda KOAH
icin 6nemli risk faktorl olduguna dair kanitlar giderek artmaktadir. TUm diinyada
yaklagik 3 milyar kisi evlerinde biyomass yakit ve komur kullanmaktadir. Bu
toplumlarda i¢ ortam hava Kkirliligi, kalabalik sehirlerde araba egzozlarindan
salinan partikil ve karbondioksite (CO2) gore KOAH gelisimi icin daha buyuk
risk olusturur. Ortadogu, Afrika ve Asya’da sigara igmeyen kadinlarda gézlenen
yuksek KOAH prevalansindan yemek pisirme amaciyla kadinlar tarafindan
kullanilan biyomass yakitlar sorumludur. Odun ve diger biyomass yakitlarin
kullanimina bagl olugan i¢ ortam hava kirliliginin her yil 2 milyon kadin ve
cocugun 6liimiinden sorumlu oldugu tahmin edilmektedir 7.

Buna karsin kentlerdeki yuksek diuzeydeki dis ortam hava kirliligi kalp-
akciger hastaligina sahip kisiler icin zararli olmakla birlikte, dis ortam hava
kirliliginin KOAH gelisimindeki rolu belirgin degildir. Fakat sehirlerde araba
egzozlarindan salinan gazlarin solunum fonksiyonlarinda bozulma ile iliskili
oldugu bildirilmistir ®®.

Akciger Biliyume ve Geligimi: Akciger bluyumesi, gebelik, dogum ve
cocukluk donemi ile iligkili bir surectir. Bu sureci etkileyen olaylar, akcigerlerin
maksimal buyumesini olumsuz yonde etkiler ve ulagilmasi gereken maksimal
akciger fonksiyonu dizeyine ulagsamayan bireyler KOAH gelisimi igin artmis
riske sahiptirler ™ . Annenin sigara icimi, beslenme, genetik egilim, dogum
agirhgi, aktif ve pasif sigara i¢imi, bronsial hiperreaktivite, atopi, eozinofili ve
yoksulluk gibi faktorler akciger gelisimini etkileyebilir 2.

Cinsiyet: Cinsiyetin KOAH gelisimindeki roli konusunda celigkili bilgiler
bulunmaktadir ¥ . Gecmiste KOAH prevalansi ve mortalitesinin erkeklerde
daha yuksek oldugu bildiriimesine karsin, son c¢alismalarda gelismis Ulkelerde
KOAH mortalite verileri kadin ve erkeklerde esitlenmistir. YUksek gelirli

ulkelerde kadinlar arsinda sigara igenlerin oraninin artmasi, dusuk gelirli
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ulkelerde ise kadinlarin i¢ ortam Kirliligine maruziyette daha buyuk risk altinda
olmalari hastaligin erkek ve kadinlari benzer oranlarda etkilemesinde sorumlu
gorinmektedir. Sigara dumani ve diger cevresel risk faktorlerine kadinlarin
daha duyarli oldugunu bildiren calismalar bulunmakla birlikte, bu konuda
yayinlanan galismalarda tutarhlik bulunmamaktadir (20),

Enfeksiyonlar: Henuz akciger gelisiminin tamamlanmadigi ¢ocukluk
déneminde gecirilen solunum sistemi enfeksiyonlari, akcigerin gelisimini
etkileyerek daha ileri yaslarda KOAH riskini artirabilir. Yapilan c¢alismalarda
cocukluk ¢aginda gegirilen bronsiolit, krup ve pnémoninin ileri yaslarda akciger
fonksiyonlarinda bozukluga yol agtigi goérulmustur. Latent adenovirus
enfeksiyonu, hava yollarinin Haemophilus influenza, Moraxella catarhalis ya da
Chlamydia pneumoniae ile kolonize olmasinin KOAH patogenezinde roll
olabilir. Solunumsal einfeksiyonlar da KOAH’In etyolojisinde, patogenezinde ve
dogal seyrinde 6nemli bir yer tutmaktadir.

Sosyoekonomik Durum: Sosyoekonomik durumun KOAH gelisimine
etkisini arastirmada gUclik bulunmaktadir. ClnkU disuk sosyoekonomik
duzeyle KOAH’In diger risk faktorleri, 6zellikle sigara i¢imi, beslenme, mesleki
faktorler ve i¢-dis ortam Kkirliligi yakindan iligkilidir. Fakat sosyoekonomik
durumun diger risk faktorlerine goére duzeltiimis etkisini arastiran c¢alismalar
genellikle toplam gelirle olgulen dugsuk sosyoekonomik durumun bagimsiz
olarak KOAH icin risk faktéri oldugu ve dustk sosyoekonomik gruplarda
akciger fonksiyonlarinin disuk olmaya egilimli oldugu bildirilmigtir D),

Beslenme: Beslenmenin KOAH gelisimindeki roli konusunda celiskili
sonugclar bildirilmistir ®® . Buna karsin malnutrisyon ve kilo kaybinin solunum
kas Kkitlesinde ve gucinde azalmaya yol actigi gosterilmigtir. Deney
hayvanlarinda yapilan c¢alismalarda acghgin ve anabolik/katabolik durumun
amfizem gelisimi ile iligkili oldugu raporlanmigtir (20),

Patogenez: inhale edilen toksik gaz ve partikiller solunum yolu epitel
hicreleri ve makrofajlari uyarirlar. Kronik uyariya maruz kalan epitel hicreleri ve
makrofajlar c¢esitli mediyatorler serbeslegtirirler. Bunlardan kemotaktik faktorler
noétrofillerin ve T-lenfositlerin havayolu duvarinda, alveol ve damar duvarlarinda

(23)

birikmesine neden olur . Sigara dumaninda var olan oksidanlarin yani sira

inflamatuar hdcreler de oksidanlari ve proteazlari serbeslestirir. Organizmada

15



mevcut olan oksidan-antioksidan dengesi oksidanlarin lehine bozulmustur.
Benzer sekilde proteaz-antiproteaz dengesi de proteazlar lehine bozulmustur.
Artmis proteaz yUklu alveolduvarinda elastik liflerde ylkima neden olarak

amfizematoz alanlarin olusmasina neden olur®®. (Sekil 1)

¥
——

e

l Sigara ve diger
etkenler

fibroblast Nétrofil kometaktik faktor
L Sitokinler(IL- 8)

n Mediatérler (LTB)

— Nétrofil Elastaz
a,- Antitripsin D b o s Katepsin

SLPI Matriks

Metalloproteinaz

TIMPs

Hava Yolu Duvarmin Harap olmas: Mukus hipersekresyonu

(Amfizem) ~ “mia* (Krenik Obstriktif Brensit)

Epitel Hicreleri

Sekil 1.KOAH’da inflamatuar huicreler, tirtinleri ve sonuglari.

Periferik hava yollarinda ve hastalik ilerledikge daha blylk hava
yollarinda havayolu duvari kalinlagir. Brong duz kas hucrelerinin sayisi ve
volumU artmigtir. Epitel hucrelerinin  siliyer yapisi bozulmustur. Brons
mukozasindaki mukus salgilayan bezlerin ve goblet hucrelerinin sayisi,
fonksiyonu artmistir ve salgiladiklari sekresyonlar daha az akiskandir, mukoid
yapidadir. Liimende inflamatuar hiicreleri de iceren mukoid salgi vardir ¢42%

KOAH Tani ve Evreleme Tipik semptomlara ve hastaliga 6zgu risk
faktorlerine (6zellikle sigara i¢imi) maruz kalan herkeste KOAH tanisi

dustinilmelidir (Tablo 3) 627
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Tablo 3. KOAH tanisini duslindiiren 6nemli gostergeler-1.

Kronik oksuruk

Aralikli ya da her gun

Siklikla gln boyu; nadiren sadece geceleri

Kronik balgam ¢ikarma

Kronik balgam c¢ikarmanin her sekli KOAH

varligina isaret edebilir

Akut bronsit

Tekrarlayan ataklar

Dispne

llerleyicidir (Zamanla kétilesir)

Kalicidir (Her gun vardir)

Egzersizle kotulesir

Solunum sistemi infeksiyonlari ile kotulesir.

Risk faktorlerine maruz kalma

Sigara icimi

Mesleki toz ve kimyasallar

Evde yemek pisirme ve I1sinma sirasinda

olugan duman

Hastanin anamnezi alinirken kilo kaybi, uyku kalitesi, ayak bileklerinin

sisip sismedigi, efora tahammdill, halsizlik olup olmadigi sorulmalidir. Fizik

muayene bulgulari Tablo 4’de verilmistir.

Tablo 4: KOAH tanisini diigiindiiren 6nemli gostergeler-2.

Asiri haval gogus kafesi-figi gogus Periferik 6dem

Buzuk dudak solunumu

Karacigerde buyume

Yardimci solunum kasi kullanimi Polisitemi
inspirasyonda interkostal araliklarda ¢cokme Siyanoz
Alt kotlarda paradoks hareket JVP artma*
Perkisyonda kalp matitesinde azalma Kaseksi

timpanizm

‘Wheezing”, ronkus veya

sessiz  akciger, | Depresyon

* JVP: Juguler ven6z basing
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LD 2006 rehberine gore; KOAH tanisi igin postbronkodilator FEV1/FVC <
%70 olmalidir. Rehberler arasinda reversibilite konusunda da farkli disunceler
s6z konusudur. GOLD 2006 rehberi 400 ug p-2 agonist inhalasyonundan 10-15
dakika sonra veya 160 ug antikolinerjik veya ikisi birlikte verildikten 30-45
dakika sonra FEV1'de bazale gore %12 ve 200 mL artisin olmasi halinde
reverzibiliteden bahsetmektedir ®® 2® . Spirometrik tani konulduktan sonra
hastalarin tedavi segeneklerini belirlemek, yagsam beklentilerini saptamak amaci

ile siniflandiriimalidir. (Tablo 5)

Tablo 5: GOLD 2006 ve ATS/ERS rehberlerine gore KOAH’In

evrelendirilmesi.

Hafif KOAH (EVRE I) FEV1 >%80
Kronik 6ksurik olsun / olmasin
Orta KOAH (EVRE II) %50 < FEV1 < %80
Kronik 6ksurik veya balgam olsun / olmasin
Siddetli KOAH (EVRE IlI) %30 < FEV1< %50
Kronik 6ksuruk, balgam, nefes darligi
Cok agir KOAH (EVRE V) FEV1 < %30 veya

FEV1< %50 + solunum yetmezligi

KOAH Tedavisi: KOAH tedavisinden beklenenler;
e Hastaligin ilerlemesini 6nlemek
e Ataklarin azaltiimasi ve tedauvisi
o Komplikasyonlarin 6nlenmesi ve tedavisi
e Mortalitenin azaltilmasi
e Yan etkileri en az olan tedavinin uygulamasi
e Semptomlarin azaltiimasi
e [Egzersiz kapasitesinin artirilmasi
e Yasam kalitesinin artirlmasi olarak belirlenmigtir.
Bu beklenen hedeflere ulagsmak igin dort asamali bir KOAH tedavi plani
uygulanabilir.

1. Hastaligin degerlendirilmesi ve izlenmesi
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2. Risk faktorlerinin azaltilmasi

3. Stabil KOAH'In tedavisi

4. Alevlenmelerin tedavisi

Stabil Donem KOAH Tedavisi: Stabil KOAH’da asagidaki genel ilkelere

gore tedavi uygulanmalidir ¢*3

. Hastaligin siddeti; hastanin semptomlari,
hava akimi kisitliligi, alevlenmelerin sikhgi ve siddeti, komplikasyonlar, solunum
yetmezligi, eslik eden hastaliklar ve genel saglik durumu dikkate alinarak
deg@erlendirilir. Hastahidin siddeti ile ilgili bu degerlendirmeye uygun bir
basamakli tedavi plani uygulanir. Ulusal ya da kuresel tercihlere, hastanin
beceri ve tercihlerine ve ilaglarin o bdlgede bulunma durumuna goére tedavi
belirlenir. Stabil KOAH tedavisi;

1- Egitim

2- Farmakolojik tedavi

3- Farmakolojik olmayan tedavi

4- Cerrahi tedavi boliimlerinden olusmaktadir %30

1-Hasta egitimi, KOAH’lI hastalarin becerilerinin, hastalikla basa ¢ikma
yetilerinin ve saghk durumlarinin iyilesmesinde rol oynar. Egitim sigaranin
birakiimasi gibi bazi hedeflere ulasiimasinda da etkilidir ?°39.

2-Farmakolojik tedavi (bronkodilatorler, kortikosteroidler):
Semptomlarin dnlenmesi ve kontroll, alevlenmelerin sikliginin ve siddetinin
azaltilmasi, saglik durumunun ve egzersiz toleransinin iyilestiriimesi amaci ile
kullanilmaktadir. Ancak bu ilaclarin mortaliteyi azalttidi ve hastaligin
progresyonunu  yavaslattigi  gosterilememistir 39 Kronik  solunum
yetmezliginde esas olan altta yatan hastaligin tedavisi olmakla beraber
persistan hipoksemi ve hiperkapni tedavisi igin hastalar ayrica evde uzun sureli
oksijen tedavisi (USOT) ve/veya evde mekanik ventilasyon tedavisi agisindan
degerlendirilmelidir.

3-Uzun sireli oksijen tedavisi (USOT): Kronik solunum yetmezIigi olan
hastalara uzun sdreli oksijen verilmesinin (>15 saat/gun) sad kalimi artirdigi
yapilan calismalarla gosterilmistir.  Ayrica hemodinamikler, hematolojik
Ozellikler, egzersiz kapasitesi, akciger mekanikleri ve mental durum Gzerinde de

etki saglar ®Y . Verilecek oksijen konsantrasyonu PaO2 >60 mmHg veya SaO2
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>%90 olacak sekilde ayarlanmalidir. Bu genellikle 2-4L/dk arasindadir.
Gerekirse uyku ve egzersizde oksijen miktari 1 L/dk artiriimalidir.
Hastalar bu tedaviyi ginde en az 15-18 saat almalidir. Tablo 6’da USOT

(Uzun siireli O2 tedavisi)endikasyonlari verilmistir ©2 .

Tablo 6: Kronik SY ve hipoksemisi olan hastalarda evde USOT

endikasyonlari.

Akut hastalik tedavi edildikten sonra,
3-4 haftalik optimal tedaviye ragmen PaO2 <55 mmHg
Oksijen saturasyonu (Sa02) < %88

Pa02 55-59 mmHg veya Sa02 = %89 olmasina ragmen

Uykuda Pa0O2 <55 mmHg veya SaO2 <%88

Polisitemi (hematokrit >%55)

Kor pulmonale (EKG'de p dalgasinin > 2mm veya klinik veya
ekokardiyografik bulgular)

Konjestif kalp yetmezliginin eglik etmesi

Pa0O2 = 60 mmHg veya Sa02= %90 olan;
Egzersizde desatlre olan,
Tek basina CPAP ile uykuda desatlrasyonlari diuzelmeyen ve siddetli

akciger hastaligi olup oksijen tedavisine cevap verenler

Evde Uzun Siireli Noninvaziv Mekanik Ventilasyon: ileri derecede
hiperkapnisi bulunan solunum yetmezligindeki agir KOAH hastalarinda
hiperkapninin (PaCO2 yuksekligi ve polisitemi mortalitenin énemli gostergesidir)
azaltiimasi, semptomlarin iyilestiriimesi ve yasam kalitesinin yukseltimesinde
NIMV tedavisi s6z konusu olabilir. Stabil hiperkapnik KOAH’li hastalarda yaygin
olarak kullanilan NIMV’nun basta mortaliteye olmak (izere fonksiyonel ve klinik
parametrelere olan etkileri halen belirsizdir. Bu konuda yapilan g¢aligmalarin
saylis| az ve birbirleriyle geligkilidir ¢ .

KOAH’da egzersiz kapasitesinin degerlendirilmesi:

KOAH’lI hastalarda egzersiz kisitlamasi birden fazla faktore baglidir:

1- Ventilatuvar kapasitenin azalmasi
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2- Metabolizma ve gaz aligverigsindeki degismeler
3- Periferik gaz degisimi bozuklugu
4- Kardiyak yetersizlik
5- Efor sirasinda semptomlarin yaptigi kisitlama
Bu faktorlerin birkagl bir arada da olabilir. ileri evre KOAH'lilarda
ventilatuvar kapasitede azalma efor kisitlamasindan sorumlu olan en 6nemli
etkendir.
KOAH’ta Hastaneye Yatis Kriterleri:
e Semptom siddetinde belirgin artma
e lleri dereceli KOAH varhigi
¢ Yeni fizik muayene bulgularinin ortaya ¢ikmasi(siyanoz, periferik 6dem)
e Baslangi¢ atak tedavisinin yetersiz kalmasi
e Komorbidite
¢ Yeni geligen kardiyal aritmiler
o lleriyas
o Evde destegin yetersizligi
KOAH’ ta Mekanik Ventilasyon: KOAH ataginda tibbi tedavi, akciger
fonksiyonlarini maksimum hale getirmeyi ve atagi tetikleyen nedeni ortadan

kaldirmay! hedeflemektedir 43

. Ortaya cikabilecek solunum yetmezligindeki
ventilasyon desteginin amaclari ise, doku hipoksisini Onlemek, asidoz ve
hiperkapniyi kontrol etmektir. Bunlar 4 temel strateji ile saglanmaktadir:

e Oksijen tedavisi,

e Solunum stimulanlari,

¢ Non-invaziv mekanik ventilasyon,

e Invaziv mekanik ventilasyon ®% .

KOAH ataklarinin %25’inde, tibbi tedavi ve kontrolli oksijen tedavisine
ragmen mekanik ventilasyon geregi dogmaktadir. KOAHa bagl solunum
yetmezliklerinde, hava yolu direncinde ve ventilasyon-perfizyon (V/Q)
dengesizliginde artigs hipoksemiyi derinlegtirir. Hava yolu direncinin yani sira,
intrensek ekspirium sonu pozitif basing (iPEEP)in de artisi, solunum kas
yorgunluguna yol agarak, hiperkapni ve solunumsal asidozu siddetlendirir. Bu
sartlarda tibbi tedavi yetersiz kalabilir ve mekanik ventilasyon destegi gerekir.

Mekanik ventilasyonun amaci, ataga yol agan neden tedavi edilene kadar
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solunum igini ventilatore yukleyerek solunum kaslarini dinlendirmek, gaz
degisimini diizeltmek ve asit-baz dengesini devam ettirmektir® . KOAH
ataklarinda mekanik ventilasyon 2 sekilde yapilabilir:

1- Noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV)

2- invaziv mekanik ventilasyon (IMV)

KOAH’'ta Non-invaziv Mekanik Ventilasyon: KOAH'lI hastalarda
entubasyon ve IMV’un morbidite ve mortalitesinin ylksek ve ‘weaning’in gug¢
olmasi, entubasyon olmaksizin yiz ve burun maskesi ile uygulanan NIMV’ye

ilgiyi arttirmistir -39

Non-invaziv mekanik ventilasyon uygulamasi, Ust
solunum vyollarinin  savunma mekanizmalarini korur, sedasyona ihtiyag
gbstermez ve daha konforludur. Oncelikle, KOAH ataklarinda ortaya cikan ve
mekanik  ventilasyon gereken solunum yetmezliklerinin  tedavisinde
uygulanmaktadir. Ancak tartismali olmakla birlikte, ciddi KOAHlI stabil
hastalarin tedavisinde de evde uzun sureli mekanik ventilasyon desteqgi
kullanilabilmektedir. KOAH ataga sekonder, 6zellikle hiperkapnik solunum
yetmezligi nedeniyle hastaneye vyatirilan hastalar igin alternatif mekanik
ventilasyon tedavisidir ©® .

KOAH atakta NIMV uygulamasinin amaglari; alveol ventilasyonunun
artirllmasi, solunum kaslarinin yikunan azaltilmasi, PaCO2’nin dusurilmesi ve
bozukluklar giderilene kadar pH’y1 sabit tutmaktir. Non-invaziv mekanik
ventilasyon yoluyla pozitif basing uygulamasi atelektazileri dlizelterek, solunum
merkezinin CO2’ye duyarlihdini normale dondurur ve hipoventilasyonu engeller
37) .

KOAH ataga sekonder solunum yetmezliklerinde NIMV uygulamalarinin
degerlendirildigi metaanalizde; tibbi tedaviye ek olarak burun ya da yuz maskesi
ile NIMV uygulanan, timU KOAH atak tanili ve basvurudaki PaC0O2>45 mmHg
olan randomize calismalar gézden gegirilmistir ¢® .

Sonuglar KOAH atagi sonucu gelisen solunum yetmezligi nedeniyle
hastaneye yatirilan hastalarin tibbi tedavilerine NIMV’un eklenmesinin faydali
oldugunu gostermistir (Kanit A). NIMV uygulamasi, istatistiksel olarak anlamli
sekilde, 1 saat iginde solunum sayisini ve arteriyel kan gazi analizlerinde
PaCO2 ve pH degerlerini iyilestirmig, komplikasyon gelisme, entubasyon ile IMV
geregdi ve mortalite risklerini azaltmig, hospitalizasyon surelerini kisaltmigtir.
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Solunum yetmezlikli hastalari entibasyondan korunmasi NIMV’'un en
onemli faydasidir. Solunumsal asidoz, solunum yetmezligi gelisen KOAH’Ii
hastalar icin en 6nemli prognostik faktordir. Tedavilerin temel amaci da
asidozun erken duzeltiimesidir. Sonug olarak NIMV, KOAH ataklarinda etkin bir
tedavi yontemidir. Solunum yetmezligi agsamasinda, ciddi solunumsal asidoz
ortaya ¢ikmadan oOnce, entubasyon geregi ve mortalite riskini azaltmak igin,
erken donemde uygulanmaya baglanmalidir.

Non-invaziv mekanik ventilasyonun, IMV’'un yerine gecen dedil,
entlbasyonu geciktiren veya Onleyen bir yontem oldugu unutulmamalidir.
Gunumuzde prospektif, randomize, kontrolli galigsmalar ile NIMV’un etkinligi
kabul edilmis ve GOLD uzlasi raporunda KOAH atak tedavisinde Kanit A
duizeyinde yerini almistir €.

IMV Endikasyonlari: Asagidaki kriterlerden en az ikisinin varhiginda
baslanmalidir:

e Yardimci solunum kaslarinin kullaniimasi

e Ciddi nefes darhgi

e Solunum sayisinin 25/dakika Uzerinde olmasi

e Arteriyel kan gazi analizinde; pH: 7.30-7.35 ve PaCO2: 45-60 mmHg
olmasi

Uygulama igin hasta uyanik, koopere (karbondioksit narkozu hari¢) ve
hemodinamik ac¢idan stabil olmali, havayollarini koruyup sekresyonlarini
atabilmelidir.

NIMV Kontrendikasyonlart:

e Kalp ve/veya solunum durmasi

¢ Biling kaybi/bozuklugu

e Hemodinamik bozukluk (hipotansiyon, sok, ciddi aritmi, anstabil angina,
akut myokard infarktlsu, aktif akut gastrointestinal sistem kanamasi)

o Oksuriik veya yutma refleks kaybi, 6zofagus cerrahisi

e Akut kraniofasiyal travma, yanik veya acik yara G 39,

NIMV Basarisizlik Gostergeleri: Bazi faktorlerin, KOAH atakta NIMV
uygulamasi i¢in basarisizlik gostergesi oldugu dusunulmektedir:

e leriyas

e AQgir hiperkapni-derin solunumsal asidoz (koma, konflizyon)
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e Yuksek APACHE skoru (daha agir hastalik gostergesi)

e Eslik eden hastalik (pnémoni, kardiyak hastalik)

¢ Arteriyel kan gazi analizinde, pH ve Pa CO2’'de 1-4 saat i¢cinde yanitsizlik
e Ajitasyon ve kooperasyon eksikligi

e Maskenin yerlesmesine engel olan durumlar

e Atak nedeninin kisa surede reversibilite gostermemesi (“40),

NIMV’un Baslanmasi: NIMV’un basaril bir sekilde uygulanabilmesi icin
hastaya uygun maske, uygun ventilatér baglantilari ve uygun ventilator segimi
yapiimahdir. Degisken basing ve akim hizlarinda hava-oksijen karisimi hastaya
veriimelidir. Hasta yanitinin takibinde uygun ekipman ve tecrubeli ekip
onemlidir. Teknik yetersizlikte oncelikle ventilator ya da ekipmanin acemice
kullanimi sorumlu olabilir “%).

NIMV’un Yeri: Akut solunum vyetersizliginde NIMV, yogun bakim
Unitesinde, ara YBU’de (pH<7.30) acil serviste ya da hastane kliniklerinde
uygulanabili.  NIMV’a baslandiktan sonra hastanin  monitérizasyon
gereksinimine goére hasta YBU’ne nakledilir. Kronik solunum yetersizliginde
hastanin klinigi gerektirmiyorsa NIMV baglamak icin hastanin hastaneye
yatirlmasina gerek yoktur ve gerekirse basing titrasyonu igin uyku
laboratuvarindan yararlanilabilir. Bu tip kronik hastalar i¢cin NIMV’un yapilacagi
ortamdan cok, deneyimli kisinin varigi daha énemlidir 2.

Maskeler: Noninvaziv mekanik ventilasyonda endotrakeal tlp yerine
baslica 5 tip maske veya arag¢ kullaniimaktadir.

1.YUz maskesi (agiz ve burunu kapsar)

2. Nazal maske

3. Tam yuz maskesi (tum yuzi kapsar)

4. Nazal yastik veya tikag

5. Agiz pargasi

Bunlara tUm bagi igerisine alan helmeti de ekleyebiliriz. Kronik
kullanimda kisiye 6zel maskeler de kullanilabilir. Akut solunum yetmezliginde
yaklasik % 70 ylUz maskeleri, % 25 nazal maskeler, % 5 de nazal yastik
kullaniimaktadir. Noinvaziv mekanik ventilasyonun basarisinda maske
kacaklari, ventilator hasta uyumu ve hastanin islemi tolere edebilmesi

bakimindan c¢ok belirleyici oldugundan maske sec¢imi ¢ok &6nemlidir. YUz
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maskeleri hem agzi hem burnu kapsadigi igin 6zellikle agizdan solunum yapan
hastalarda veya burun kanallari tikali olan hastalarda ¢ok yararhdir. Ancak tum
ylz maskesi nazal maskelere gére daha fazla klostrofobiye yol agmakta ve
daha az tolere edilmektedir “* .

Nazal maskeler daha iyi tolere edilmelerine karsin agizdan olan kagak
¢ok ciddi boyutlara ulasabilmekte, hatta bunu engellemek ic¢in ¢ene pargasi
kullanilmak zorunda kalinmaktadir. Ayrica transnazal basing 10-15 cmH20

oldugunda akimda ciddi azalmalar olusabilmektedir ¥

. Bunun da ventilasyonu
zorlastirabilece@i dusunulebilir. Nazal maskenin ylz maskesine bir avantaji da
daha az 06lu bosluga sahip oldugundan COZ2’in yeniden solunumuna daha az
neden olmasidir. Uygun buyUklikte maske kullanilmazsa veya maske c¢ok
sikilirsa cilt hasari olusabilir. Son yillarda bunu 6nlemek igin tim ylGzU kaplayan
maske kullaniimaya baslanmistir. Ozellikle diger maskeler ile cilt hasari olan
veya diger maskeleri tolere edemeyen hastalarda kullanmak yararlidir. Tum
basi igine alan maskeler ile ilgili caligmalar yayinlanmistir. Bu tip bir maske ile
elde edilen gaz degisiminin yuz maskesi ile kiyaslanabilir oldugu, hasta
uyumunun daha iyi oldugu iddia edilmektedir “**® . Ancak bu maske ile
hastalarda yuksek karbondiyoksit yeniden solunumu oldugu ve hasta icin ¢ok

daha fazla guriiltiili oldugu akilda tutulmalidir ¢6: 4748

. Bu maske ile yalnizca
CPAP uygulanmamalidir, yuksek akim hizlari karbondioksidin sistemden

temizlenmesi icin gereklidir.

Resim 1: Burun maskeleri.
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Noninvaziv Mekanik Ventilasyonun Kullanim Alanlari: NIMV' nun
kullanim alanlari dért baslik altinda toplanmaktadir “®
1. Kronik solunum yetmezIigi
e Restriktif patolojiler
e Obstruktif patolojiler (siddetli stabil KOAH )
2. Akut solunum yetmezIigi
3. Endotrakeal mekanik ventilasyondan ayirma

4. Uyku-apne sendromu

Tablo 7. Obstruktif Akciger Hastaliklari sonucu gelisen kronik solunum

yetmezliginde NiIMV endikasyonlari.

Oncelikle esas hastaligin ve eslik eden hastaliklarin optimal tedavi edilmis

olmasi gerekmektedir.

Semptomlar (halsizlik, nefes darli§i, gindliz bas agrisi, vs.) yaninda asagidaki

bulgulardan en az birinin olmasi

a- PaC0O2 =55 mmHg

b- PaCO2 =50-54 mmHg olup noktlirnal desatirasyon (SaO2 <%88) olmasi

c- 22L/dk oksijen verilmesine ragmen gece en az 5 dakika sure ile SaO2 <%88

d-PaCO2 =50-54 mmHg arasinda olmasina ragmen hiperkapnik solunum

yetmezligi atagi ile >2/yil hastaneye yatiriima.
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Tablo 8. Siddetli KOAH’da uzun siireli NiMV igin kontrendikasyonlar.

Kesin kontrendikasyonlar

Kalp ve/veya solunum durmasi

Akciger disi siddetli organ yetmezligi (ensefalopati, Ust GIS kanamasi,

hemodinamik instabilite)

YUz cerrahisi, travmasi, deformitesi

Ust hava yolu obstriiksiyonu

Koopere olamayan, sekresyonlarini temizleyemeyen hasta

Aspirasyon igin yuksek riskli hasta

Roélatif kontrendikasyonlar

Siddetli ek hastalik varligi (hastanin beklenen yasam suresini, akciger
hastaligindan Once sonlandirabilecek malign hastalik, karaciger hastaligi,

siddetli konjestif kalp yetmezligi vb.)

Motive edilemeyen hasta

Tibbi tedavi ve O2’e tam uyum saglayamamis

Tedaviyi anlayamayacak kadar biligssel fonksiyonlari bozuk

Yeterli sigorta guvencesi olmayan

Bakicilari olmayan

Maskeyi tolere edemeyen (klostrofobi) hasta

GuUn icinde uzun slre ventilasyon ihiyacinin olmasi (16-20 saat/gln)

NIMV’ un Komplikasyonlari: Komplikasyonlarin ¢ogunlugu minor
komplikasyonlardir. En sik gorulen komplikasyon olan cilt hasarini dnlemek igin,
maskenin ylze fazla bastirilmamasi, ylize en uygun maskenin bulunmasi
gerekir. TUm yUz maskesi, cilt hasari nedeni ile NIMV yapilamayan hastalarda
dusundlimelidir. Komplikasyonlari su sekilde siralamak mimkuanddar;

e YUz ve burun cildi hasari
e Kilostrofobi

e G0z irritasyonu/konjuktivit
e Gastrik distansiyon

e Aspirasyon
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e Hipotansiyon
e Pnomotoraks

KOAH’'ta invaziv Mekanik Ventilasyon: KOAH ataginda
bronkokonstriksiyon, hava yolu enflamasyonu, artmis mukus sekresyonu ve
elastik recoil kaybi ekspiryumda ciddi oranda bir hava hapsine ve dinamik
hiperinflasyon (DPH) gelisimine yol agar. Stabil KOAH (ventilasyon/perfiizyon)
V/Q dengesizligi ile karakterizedir ve ataklarda bu dengesizlik daha da
bozularak gaz degisiminde bozulmaya neden olmaktadir®  Dinamik
hiperinflasyon fonksiyonel rezidiel kapasite solunum sisteminin relaksasyon
volumund agtigr zaman olugur. DPH, ekspiryum suresi akcigerlerin bir sonraki
inspiryumdan Once relaksasyon volumune kadar bogalmasina izin verecek
kadar uzun degilse gelismektedir. Bu durum hava yolu rezistansinin arttigi,
ekspiratuar akim kisitlamasinin oldugu ve ekspiryum suresinin yeterli olmadigi
durumlarda olusur. DPH’ nun anlami solunum sisteminin elastik geri gekim
gucundn ekspiryum sonunda supraatmosferik diuzeyde olmasidir. Buna
intrensek PEEP (IPEEP) veya oto-PEEP denir. Stabil orta-agir KOAH’ I
hastalarda genellikle birkag cmH,O olmak uUzere disuk dizeylerde PEEP
mevcuttur ve atak sirasinda iPEEP’ de belirgin artis gelisir. DPH, inspiratuar
kaslari yuksek volumde galismaya zorlar ve solunum isinin artmasina neden
olur 051,

KOAH atakta solunum kaslarinin fonksiyonunu etkileyen faktérler; DPH,
asin restriktif yik ve ventilasyonda artmadir. Batlin bunlar solunum isini arttirir.
Bu hastalarda ayni zamanda malnutrisyon, kardiyak debide azalma, kan gazi
anormallikleri, elektrolit bozukluklari ve enfeksiyonlar da solunum kaslarini
olumsuz yonde etkiler ve zamanla inspirasyon kaslarinin yetersizligine ve
solunum yetmezligine neden olur. Bu durumda invaziv mekanik ventilasyon
(IMV) endikasyonu dogmaktadir.

KOAH’ta invaziv Mekanik Ventilasyon Endikasyonlari:

A. Kesin endikasyonlar:

e Solunum ve/ veya kalp durmasi
e Hava yolu agikhginin saglanamamasi

¢ NIMV’un basarisiz olmasi veya uygun olmamasi
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B. Rolatif endikasyonlar:
e Solunum kas yorgunlugu, yardimci solunum kaslarinin kullanimi ve
paradoksal hareket
e Takipne (solunum sayisinin 35/dk tzerinde olmasi)
e Hayati tehdit eden hipoksemi (PaO2< 40 mmHg, PaO2/Fi02<200)
e Asidoz (pH<7.25) ve hiperkapni (PaCO2>60 mmHQ)
e Somnolans ve diger mental bozukluklar
o Kardiyovaskuler komplikasyonlar (hipotansiyon, sok, kalp yetmezIigi)
Diger komplikasyonlar (metabolik bozukluklar, sepsis, pndémoni,
pulmoner emboli, masif plevral efiizyon) ©23Y. Ancak IMV’ e karar vermede en
onemli kriter hastanin klinigidir ve mekanik ventilasyon baslatilmasi siklikla
objektif degerlendirmeden ¢ok klinik parametrelere gore yapiimaktadir.
ideal MV’ da hedef solunum isini azaltmak ancak bu arada hastanin
solunum kas atrofisini engelleyecek vyeterli isi yapmasini saglamaktir.
Uygulanan pozitif basingli ventilasyon ile kollabe alveollerin agilmasi, acgik
alveollerin distansiyonu ve alveol geniglemesinin yaptigi mekanik etki ile 6dem
sivisinin yanlara dogru itiimesi hipokseminin duzeltiimesinde etkili olan baslica
mekanizmalardir. Ekspirasyon sonu pozitif basincin (oto-PEEP, intrensek
PEEP) engellenmesi, solunum kaslarinin is yukinin kismen veya tamamen
ventilatore yuklenmesiyle solunum kaslarinin dinlenmesinin saglanmasi,
ventilasyonu arttirarak hiperkarbinin dnlenmesi ya da tedavi edilmesine olanak
saglar. Pozitif basingli ventilasyonun kalp fonksiyonlarina da olumlu etkileri
vardir. Normal bir kalpte kalp debisini on yuk belirlerken, yetersiz kalpte kalp
debisi ard yuke baghdir. Pozitif basingh ventilasyon ile toraks i¢i basincin
artmasi kalbe vendz donusu azaltarak sol ventrikal 6n yukind ve sol ventrikul
transmural basincini azaltarak da sol ventrikil ard yukuna azaltir. Boylelikle
kalp isinin azalmasi ile kalbin oksijen tlketimi azalir ve ejeksiyon fraksiyonu,
dolayisiyla da kalp debisi artar. Sonug¢ olarak, pozitif basingh ventilasyon
atelektazileri duzelterek, solunum kaslarinin is ylkdnd azaltip onlari
dinlendirerek, solunum merkezinin CO2’ ye duyarliigini normale doéndurip
hipoventilasyonu engelleyerek etki gosterir. V/Q orantisizhiginin duizeltiimesi,

hipokseminin  dnlenerek pulmoner hipertansiyonun azaltilmasi, kronik
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kullanimda noropskiyatrik fonksiyonlarda iyilesme saglanmasi da pozitif basingh
ventilasyonun sagladigi yararlari agiklamada kullanilan 3 mindér mekanizmadir.

KOAH’ |1 hastalarda yaygin olarak kullanilan modlar senkronize
intermittant zorunlu ventilasyon (SIMV), asist kontrol (AC), ve basing destekli
ventilasyon (PSV) dur. Her modun bazi avantajlari ve dez avantajlari vardir.
KOAH’ lilarda spontan solunum varliginda solunum kas atrofisinin gelismemesi
icin mumkun oldugunca parsiyel solunum modlarinin kullaniimasi gerekir.
KOAH’ |1 hastalarda en sik kullanilan mod SIMV + PSV’ dur. Mekanik
ventilasyonda temel yaklasim dakika ventilasyonunu azaltmak, ekspiryum
suresini uzatmak ve DPH’ dan kacinmaktir. Mod ne olursa olsun amag, PaCOy’
i hastanin bazal degerlerine yakin duzeylere indirmeyi saglayacak tidal
volimdur. Genel olarak hedef 5-7 ml/kg’ dir. KOAH’ I hastalarda DPH’ u ve
iPEEP’ i azaltmak temel amagclardan biridir. DPH dakika ventilasyonu
azaltilarak, ekspiryum suresi uzatillarak, ekspiratuar akima rezistans
dusurulerek azaltilabilir. Bronkodilatorler ve kortikosteroidler kullanilarak bu
hastalarda hava yolu direncinin azaltilmasi bu nedenle ¢ok 6nemlidir. IMV
uygulanan hastalara bronkodilatorler iki yolla verilebilir; nebulizatérle uygulama
ve dlglli doz inhaler (ODI) ile uygulama. ODVI’ nin en az neblizer kadar etkili
oldugu ve daha az komplikasyona neden oldugu bilinmektedir.

Basing destegi hastanin solunum sayisi 30/dakikadan az olacak sekilde
ayarlanir. Cok ylksek basing degerleri hasta ventilator uyumsuziuguna neden
olabilir. Solunum sayisi ideal PaCO;’ yi hedefleyecek sekilde ayarlanmalidir.
Yuksek solunum sayisi ekspiryum suresini kisaltacagl icin DPH’ a neden
olabilir. Bu nedenle solunum sayisinin mekanik ventilasyona baglarken 11-
14/dk olarak ayarlanmasi Onerilmektedir. IMV sirasinda destekli bir solugun
baglayabilmesi igin ventilatorin inspiratuvar eforu fark etmesi gerekir. Bu
nedenle tetikleme duyarliliginin ayarlanmasi énemlidir. inspiratuar akim yetersiz
kalirsa hava acligi geligir, inspiratuar kas aktivitesi ve dolayisiyla solunum isi
artar. Basing tetiklemesi kullanildiginda (-0,5)-(-1,5) cmH,O, akim tetiklemesi
kullanildiginda 1-2 It/dk olarak ayarlanir. Akim tetiklemesinin basing
tetiklemesine gore solunum igini daha fazla azalttigi bilinmektedir. Ylksek akim
inspirasyon zamanini kisaltip ekspirasyon zamanini uzatarak direncin yuksek

oldugu alanlarda alveollerin bosalmasini saglar ®®. Ancak IMV’'un bir kismi
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trakeal entibasyon, bir kismi da mekanik ventilasyon sirasinda gelisebilecek
komplikasyonlar nedeniyle morbiditesi yuksektir.

Entiibasyon ve Mekanik Ventilasyona Baglhh Komplikasyonlar:

1-Entlibasyon ve mekanik ventilasyon ile ilgili komplikasyonlar:
Aspirasyon (mide icerigi) travma (dis, hipofarenks, 6zefagus, larenks, trakea),
aritmi, hipotansiyon, barotravma, trakeostomi komplikasyonlari.

2-Havayolu savunma mekanizmalarinin bozulmasi ile ilgili
komplikasyonlar:

Endotrakeal tip nedeni ile alt hava yollarina mikroorganizmalarin,
yabanci cisimlerin ulasmasi, mukosiliyer aktivitenin bozulmasi, kronik bakteriyel
kolonizasyon, inflamasyon, ekstiibasyon sonrasi komplikasyonlar, larenks
odemi, trakea stenozu, ses Kkisikligi, bogaz adrisi, OksurUk ve balgam,
hemoptizi.

Ayrica, bu hastalarin IMV’dan ayriimasi zor olabilir ve hem yogun bakim
tinitesi (YBU), hem de hastanede yatis sireleri uzayabilir ©. Weaning
solunum kas yorgunlugu ve akciger mekaniklerini etkileyen problemler
nedeniyle KOAH’ |1 hastalarda énemli bir sorun olabilir. Bu durumda mekanik
destedin yavas yavas sonlandirilmasi sirasinda solunum is yukinu hastaya
tasiyan bazi yontemlerin uygulanmasi gerekir. KOAH’ I hastalarda solunum
kaslarinin dinlendiriimesi temel amaclardandir. Bu nedenle 24-48 saat sonra
ventilatorden ayirma denemesinin yapiimasinin uygun olacagi dusunulmektedir.
Bu hastalarda weaning suresi diger hastalara gére daha uzun olabilmekte ve
toplam ventilator zamaninin % 60’ in1 olusturabilmektedir. KOAH’ |1 hastalarda
weaning slresinde uzamanin baslica nedenleri; enfeksiyon, anksiyete, ates,
metabolik asidoz, artmis CO, Uretimi, solunum kas yorgunlugu, hipokalemi,
hipofosfatemi, bronkospazm, asiri sekresyon ve malnutrisyon olarak
siralanabilir. Ventilatérden ayirma islemine baglamadan Once hastayl akut
solunum yetmezligine sokan tablonun gerilemis olmasi gerekir. Spontan
solunum denemesine baglamak igin agagidaki kriterlerin olmasi gerekir:

e Oksijenizasyon yeterli olmali (%40-50’ den dusik FiO, ve 5-8 cmH,O’nun
altindaki PEEP ile PaO’ nin 60 mmHg ve Ustlinde, PaO,/FiO, orani
200’0n Gstlinde)
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e Hasta hemodinamik olarak stabil olmali (6nemli hipotansiyon, iskemi
tasikardi olmamal)

e Suuru acik olmali (uyandirilabilmeli, GKS> 12, sedatif ila¢ almiyor)

e Mekanik ventilasyon destegi gerektiren durum ortadan kalkmaya
baglamig olmali

o Elektrolit ve metabolik dengesi saglanmis olmali

e Atesi olmamali

e Yeterli hemoglobin olmali (8gr/dl Uzerinde olmal)

o Yeterli nutrisyonel destek aliyor olmali.

KOAH Ataginda Hastaneden Taburcu Edilme Kriterleri: KOAH akut
ataklarinda hastanede gerekli olan en kisa kalis suresi konusunda henuz yeterli
veri bulunmamaktadir. Tedaviye ragmen hipoksisi devam ediyorsa, uzun sureli
oksijen tedavisi acgisindan degerlendiriimelidir. KOAH akut atak tedavisiyle
hastaneye yatirilan olgularda taburcu edilme olgutleri sunlardir ®3),

e Her 4 saatte bir defadan daha sik inhale B-2 agonist tedavisine ihtiyag
duyulmamasi

e Atak Oncesi yuruyebilen hastanin oda iginde yuruyebilir hale gelmesi

e Yemek yiyebilmesi ve sik sik nefes darligi ile uyanmamasi

¢ Reaktif hava yolu hastaligi varsa, stabil sekilde kontrol altinda olmasi

e Parenteral tedavi kesildikten sonra 12—24 saat i¢inde klinik durumu
stabil olmasi

e Arter kan gazlarinin son 12—24 saat i¢inde stabil olmasi

e Hastanin veya evde hastaya bakacak kisinin, ilaglarin hatasiz olarak
nasil kullanilacagini 6grenmig olmasi

e izleme ve evde bakim olanaklarinin saglanmis olmasi

e Hastanin, ailesinin ve doktorun evde tedavinin basari ile
surduruleceginden emin olmasi

Yogun Bakim Skorlama Sistemleri

Yogun bakim Unitelerinde yeni klinik calismalara temel olusturacak,
hastaligin ciddiyetinin belirlenmesini, prognozun dnceden tahmin edilebilmesini
ve deQisik merkezlerdeki yogun bakim  Unitelerinin  sonugclarinin

karsilagtinimasini saglayacak standart bir siniflama sistemi ile ilgili galigmalar
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1970’li yillardan bu yana devam etmektedir ®*°%. 1983 yilinda Amerikan Birlesik
Devletleri'nde ulusal saglik enstitlleri tarafindan yogun bakim ile ilgili konular
belirlemek icin yapilan konferansta (National Institutes of Health Consensus
Development Conference) sunulan bildiriler yeniden incelenmistir. invaziv
monitorizasyon ve tedavi yontemlerinin yliksek maliyetinin yani sira kaynaklarin
kisitlihdr nedeniyle yogun bakim Unitesinden maksimum oranda yararlanmak
icin bu caligmalarin planlanmasi ve desteklenmesinin gerekliligine dikkat
cekilmistir ©©.

ilk kez 1981 yilinda Acute Physiology and Chronic Health Evaluation
(APACHE) puanlama sisteminin kullanima girmesi ile bu konu gundeme
gelmistir. APACHE puanlama sistemi bir grup uzman tarafindan hasta sagligi
acisindan onemli bulunan ¢ok sayida degiskenin uygun sekilde bir araya
getirilerek hastalik giddetinin tespitine yarayan subjektif bir yontemdir.
Kullanilmasi gu¢ olmasina ragmen bu sistem, yogun bakim Uniteleri igin
hastalik siddeti tayininde kullanilan ilk nicel yontem olarak yaygin ilgi gormustur
©7- 1984’ te Le Gall ve ark. orijinal APACHE puanlama sisteminin kapsamini
kUgultmUs ve daha kisa bir versiyonu olan Simplified Acute Physiology Score’ u
(SAPS) olugturdular. Bu yeni sistemin en az APACHE kadar etkin oldugunu
gOstermigtir. Basta Fransa olmak Uzere birgok Avrupa Ulkesinde yaygin olarak
kullanilan SAPS, yogun bakim Unitesine kabul edildikten sonraki ilk 24 saat
icinde secilmis bazi fizyolojik parametreler icin hastanin tespit edilen en kotl
degerleri kullanilarak hesaplanmaktadir 2.

Teres ve arkadaslari 1982 yilinda, hastalarin mortalite olasiliklarini
hesaplamak amaciyla, lojistik regresyon modeli kullanilarak hastalarin
prognozunda en etkili belirleyicilerin secilip buna gore hesaplanmasina dayanan
yeni bir skorlama sistemi gelistirmistir. Mortality Probability Model (MPM) olarak
isimlendirdikleri bu model 1988 yilinda yeniden gbdzden gegirilerek
duzenlenmistir. Bu sistem 3 modele dayanir: modellerden biri hastanin yogun
bakima kabul edildigi anda hesaplanirken, digeri 24. saatteki durumuna gore,
uclncl model ise 48. saatteki durumuna goére yapilan dederlendirmeye gore
hesaplanir. SAPS’ ta oldugu gibi MPM'de de temel hastalik tanisi

gerekmemektedir ©9.
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1985 yiinda APACHE puanlama sisteminin yeni bir versiyonu olan
APACHE Il kullanima girmigtir. APACHE |l sistemi ¢ok sayida fizyolojik
degiskenin yani sira hastanin yasi ve yogun bakima yatis tanisinin bilinmesine
de ihtiyag gostermektedir.

APACHE Il her bir hasta icin, hastanin mortalite olasiliginin
hesaplanmasini saglayan bir lojistik regresyon modeli kullanmaktadir. APACHE
Il puanlama sistemi kullanima girdigi gunden bu yana yogun bakimda hasta
degerlendirmek icin en ¢ok kullanilan sistemdir ©9 Yakin zamanda APACHE II
sistemi de yenilenerek, APACHE Il geligtiriimigtir. Bu sistemde lojistik
regresyon analizi kullanilarak degiskenlerin alt ve Ust degerleri tespit edilmis ve
her aralik icin baska bir puan kullaniimigtir. APACHE II' de kullanilan primer
hastalik tanilari kismi genigletilmis ve hastanin yogun bakima nereden geldigi
(acil servis, servis vb.) de eklenmistir ©V.

1993'de Le Gall ve ark. SAPS’ In yeni versiyonu olan SAPS II' vyi
olusturmuslardir ®?- Ayni yil Lemeshow ve ark. tarafindan MPM sistemi de
modifiye edilerek MPM Il kullanima sunulmustur. MPM II'de ise 24 ve 48 saatlik
dlgimlere dayali degerlendirmeler mevcuttur ®®. 1995 yilinda hastanede yatan
ve hayati tehlikesi mevcut hastalarin prognozlarini ve klinik karar verme surecini
inceleyen ‘Hastalarin Prognozlari ve Tedavi Riskleri ile Sonuglar Konusundaki
Tercihlerin Calisiimasl’ (The Study to Understand Prognoses and Preferences
for Outcomes and Risks of Treatments) sistemi gelistiriimistir. Hastalarin yasi,
yatis tanisi, hastalik baglangici ile yodun bakima yatis arasinda gecen sure,
malign hastaligin olup olmadigi, norolojik fonksiyonlar ve 11 fizyolojik 6lgim
degerine bagh olarak hastanin prognozu belirlenmeye caligiimistir. Bu sistem
Ozelikle hekim karari ile birlikte degerlendirildiginde, prognozu tayinde basarili
bulunmustur ©®*. Son yillara kadar hastalik ciddiyeti gibi risk faktérlerini dlgecek
metotlar bulunmadigindan yodun bakim dnitelerinin basarisi 6lum oranlari ile
belirlenmekteydi ©°.

1970’lerdeki taburcu bilgilerini kullanan Luft ve ark. cerrahi yatak sayisi
az olan hastanelerle kargilastirildiginda, cerrahi yatak kapasitesi fazla olanlarda

©®6)  Taburcu 6zetlerine

O0lim oraninin daha dusuk oldugunu saptamistir
dayanan bu tur calismalarda gozlenen farklihgin, hastaligin ciddiyetinin

degerlendiriimemis olmasindan mi yoksa bakimdaki kalite farkliigindan mi
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kaynaklandigi belirlenememistir®). Yogun bakim iinitesine yatirilan bir hastada,
prognozu oncelikle belirleyen faktorler; hastanin fizyolojik rezervi, hastaligin tipi
ve tedaviye olan yanitidir. Dolayisiyla fizyolojik temele dayanan skorlama
sistemleri prognozun belirlenmesinde onemlidir ©n, Ayrica hastanin fizyolojik
rezervini yansitan kronolojik yas ve kronik saglik sorunlari ile de iligkilidir 7,
Fizyolojik Olgcumlerdeki degisiklikleri kullanarak hastalik giddetini

tanimlayan sistemlerin, hastaliklarin prognozu ile paralellik gosteren iligkisi
bilinmektedir. Bu tahmin skorlama sistemlerinde organ fonksiyon bozukluklarini
gOsteren laboratuar ve klinik degisiklikleri iceren objektif parametreler kullanilir
8- Amerika Birlesik Devletlerinde kullanilan major skorlama sistemleri icinde
MPM (Mortality Probability Model), SAPS (Simplified Acute Physiology Score)
ve APACHE (Acute Physiology And Chronic Health Evaluation System) basta
gelmektedir ©).

Genel Degerlendirme Skorlari

e SAPS (Simlified Acute Physiology Score)

e APACHE (Acute Physiology And Chronic Health Evaluation)

e MPM (Mortality Probability Models)

e GCS (Glasgow Coma Score)

Organ Disfonsiyon Tanimlama Skorlari

e SOFA (Sequential Organ Failure Assessment)

e ODIN (Organ Dysfunctions and/or Infection)

e LODS (Logistic Organ Dysfunction System)

e TRIOS (Three Days Recalibrated Intensive Care Unite)

e MODS (Multiple Organ Dysfunction Score)

Travma Degerlendirme Skorlari

e ISS (Injury Severity Score)

e RTS (Revised Trauma Score)

e TRISS (Trauma Injury Severity Score)

e ASCOT (A Severity Characterization of Trauma)

e AIS (Abbreviated Injury Scale)

e TSS (Trauma Scoring System)
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Genel Degerlendirme Skorlari

APACHE (Acute Physiology And Chronic Health Evaluation)

APACHE sistemi ilk olarak 1981 yilinda gerceklestirildi. 7 major organ
sistemine ait 34 fizyolojik 6lcimun her birine belirlenmis bir gosterge cizelgesi
yardimi ile verilen 0—4 arasi puanlarin toplami akut fizyoloji skorunu olusturur.
Fizyolojik dlgumlerin puanlandiriimasinin, yogun bakimda gecirilen ilk 24 saat
icindeki normalden en fazla sapma gdsteren degerler yapiimasi esastir. Toplam
akut fizyoloji skoru hastaligin ciddiyetini gosterir ©¢9.

APACHE sisteminin ikinci bolumunu olusturan kronik saglik durumu ise
harflerle belirlenir (A,B,C,D). A akut hastaliktan dnceki 6 aylik ddonemde saglkli
bir bireyi gosterirken; D ciddi kronik organ yetmezligini ifade eder. Olusturulan
bu ilk APACHE sistemi hasta gruplari Uzerinde uygulanmis ve risk
belirlenmesinde guvenilir bir ydntem olarak onerilmistir®?.

APACHE ayni zamanda yogun bakim dnitelerinin basarisinin
karsilastiriimasinda da faydali bulunmustur. Ancak bu sistem rutin kullanim igin
karmasik olan sistem yine Knaus ve ark. tarafindan dizenlenerek basit, klinik
olarak daha kullanisli olan APACHE I sistemi olusturulmustur .

APACHE II' de fizyolojik olgumlerin sayisi, sonucu belirlemede deger
kaybl olmayacak sekilde 34’ den 12’ ye indirilmistir. Bu sistemde, daha az
siklikla olgulen serum osmolaritesi, laktik asit ve anerji icin cilt testi gibi
APACHE I’ de yer alan fizyolojik élcimler iptal edilmis; bun degeri gibi yerine
daha spesifik olan serum kreatinin degeri alinmis ve serum bikarbonati yerine
arteriyel pH kullaniimistir 9.

Daha sonraki indirgemelerde ise klinikte gerekli olan degiskenler sabit
tutulmak kosulu ile ek fizyolojik élgimlerin prognoz tzerine olan etkileri dikkatli
bir sekilde, degerlendiriimistir. iptal edilen her bir degisken icin 6éngoriilen sistem
yeniden duzenlenmis, orijinal APACHE sistemiyle karsilastiriimis ve bunun
sonucunda tum vital sistemlerdeki fizyolojik bozulmalari yansitan en disuk
degisken sayisi 12 olarak bulunmustur %, Sonrasinda serum glukoz diizeyi,
serum albumin dizeyi, santral ven6z basing ve idrar miktari gibi degiskenlerin
sonucu belirlemede ¢ok az bir rol oynadiklari ve tedavideki degiskenlerden

daha ¢ok etkilendikleri saptanmigtir. Bu olgumler icinde pek gok hastada temel
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12 Olcim iginde de patolojik degerler bulundugundan, daha az veri ile ayni
sonuca ulasilabilecegi belirlenmistir 2.

Azalmis fizyolojik rezervi yansitan kronolojik yas, akut hastalik
durumunda hastalik siddetinden bagimsiz olarak mortalite riskini belirleyen
onemli bir etken oldugundan; bu parametre APACHE Il sistemine agirlik
puanlariyla birlikte ("%

Akut fizyolojik bozukluk ve yas, kronik saglik durumu ile birlikte kontrol
edildiginde orijinal sistemdeki 4 kronik saglik durumundan (A, B, C, D) tglnde
(B, C, D) yuksek olum orani ile iliski bulunmus; ancak sadece ciddi kronik organ
sistem yetmezligi veya immun bozuklugunun oldugu (D) durumlar, prognozu
belirgin derecede etkilemistir. Ayrica opere edilmemis ve acil cerrahi yatislarin,
elektif yatislara gore dnceki organ sistem yetmezligine bagl olarak daha ytksek
bir 6lum oranina sahip oldugu saptanmis ve bu durum ciddi kronik saglik
sorunlari olan hastalarin elektif cerrahi igcin aday olmamalari ile agiklanmistir (72),

APACHE |l sisteminde ciddi organ sistem bozuklugu veya immun
supresyon oOykusu olan, opere edilmemis veya acil cerrahi yatislara
(operasyondan sonra) 5 puan verilirken; benzer elektif yatiglara 2 puan
verilmistir ?- Knaus ve ark. mortalite riskinin belirlenmesi igin degisik temel
hastalik katsayilari kullanimini saglayacak bir indeks olusturmus ve APACHE II’
ye bagimli olarak mortalite riskinin hesaplanmasini formile etmiglerdir (72)

APACHE sisteminin daha genis klinik arastirmalar icin gelistirilebilecegi
dusuncesinden yola c¢ikilarak 1989 yilinda APACHE Il g¢alisma plani
uygulanmigtir. Sistemin gelisimi; onceki iki versiyonunda oldugu gibi hastanin
fizyolojik dengesindeki akut degisiklikler temeline dayandiriimistir.

William Knaus ve ark. 40 merkezde 17440 vakayi iceren calisma
programi sonucunda, primer olarak cerrahi hastalarda kullaniimasinin daha
uygun oldugunu ve mortalite riskini daha iyi tahmin ettigini ileri sirerek
APACHE IlI prognostik sistemini yayinlamistir ®. Gegmis deneyimler ve klinik
degerlendirmeler 1s1ginda hastalik ciddiyetini 6lgmek i¢in 20 fizyolojik degisken
secilmigtir. Bun, idrar debisi ve serum albumin duzeyi, serum biluribin dizeyi ve
serum glukoz diizeyinden olusan 5 yeni degisken eklenmistir .

Olum riski ve aday fizyolojik &lgimin her biri arasindaki iligkinin

arastirimasi sonucu serum potasyum ve serum bikarbonatinin sisteme alinma
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kriterlerine uygun olmadigi ortaya cikariimistir (73), Degisik klinik bulgularla
benzer skora sahip olanlari elimine etmek i¢in GCS ile degerlendirilen ndrolojik
durum puanlamasinin yeniden duzenlenmesinin yararl olacagi dugunulmus ve
g0z agmanin basit bir degerlendirmesi ile verbal ve motor yanit arasindaki
farkhliklar elimine edilerek yeni norolojik degerlendirme semasi olusturulmustur
(73).

Son olarak APACHE III’ e hastanin yogun bakim Unitesine gelmeden
once bulundugu yer seklinde, lokalizasyon degiskeni eklenmistir (yeniden yatis,
acil servisten direkt yatis, baska bir yogun bakim Unitesinden ya da hastane
servisinden nakil, bagka bir hastaneden nakil). Eklenen bu degiskenin katsayisi
ve olusturulan 78 hastalik indeksi ile APACHE IlIl mortalite risk tahmin denklemi
formuile edilmigtir ",

APACHE Il pek ¢ok acgidan diger sistemlerden c¢ok daha kapsamil
degerlendirme yapar. Bu sistemde degiskenlerin puan araliklari digerlerine gore
daha ayrintihdir. Tani kategorilerinin sayisi 78’e cikarilmistir. Arteryel kan gazi
degerleri birbirinden bagimsiz olarak degil, pH ve CO2’nin ¢apraz tablosu ile
degerlendirilir. Norolojik degerlendirme, Glaskow koma skorunu temel alan
¢apraz tablolarla degerlendirilir. APACHE Il skorlama sisteminin diger skorlama
sistemlerine gore bir Ustunlugu de hastanin yogun bakim Oncesi
lokalizasyonunu da icermesidir. APACHE IIl skorlama sistemine ait veriler
tabloda belirtilmistir (Tablo 9)

SAPS (Simplified Acute Physilogy Score)

Ik olarak 1984 yilinda kullaniimaya baslanilan SAPS sistemi Le Gall ve
ark. tarafindan orijinal APACHE modeli sadelestirilerek olusturulmustur. Yogun
bakim hastalarinda mortalite riskinin tahmini i¢in kolay oOl¢lilen 14 fizyolojik ve
klinik degisken kullanilmistir 4.

SAPS I, 1993 yilinda 12 Ulkenin 137 yodun bakim unitesinden elde
edilen veriler kullanilarak gelistiriimigtir. Gelistirilen bu yeni model 17
degiskenden olugsmaktadir. 12 adet fizyolojik degisken, yas, kabul sekli, altta
yatan kronik hastaliklar degerlendirmeye alinmistir. SAPS II’ ye dahil edilen
fizyolojik degiskenler; sistolik kan basinci, kalp atim hizi, viacut sicakhgi, idrar
cikisl, serum Ure degeri, serum potasyum duzeyi, serum bikarbonat duzeyi,

serum sodyum duzeyi, serum bilurubin degeri, beyaz kure sayisi, PaO2/FiO2
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orani ve Glaskow koma skoru. Hematolojik malignite, AIDS, metastatik
karsinom varligi kronik hastaliklar bagligi altinda sorgulandi (/).

Glaskow koma skoru icin ilk 24 saat icinde yapilan muayenede elde
edilen en disik deger kabul edilir. Sedasyon veya kas gevsetici veriimisse
onceki degerlendirme ve muayene bulgulari dikkate alinir . Kronik hastaliklar
icinde sorgulanan hematolojik malignite acgisindan akut I6semi, multiple
myeloma veya lenfomadan birinin varhdi pozitif sonu¢ olarak kabul edilir.
Metastatik karsinomun cerrahi ile veya bilgisayarli tomografi gibi herhangi bir
yontemle tespit edilmis olmasi gerekmektedir. AIDS varligi igin serolojik testlerin
pozitif olmasinin yaninda Pnomosistis Karini, Kaposi Sarkomu, lenfoma,
tiberklloz ve toxoplazma enfeksiyonu gibi klinik komplikasyonlardan birinin
veya birkacinin olmasi gerekmektedir (',

SAPS II’ de her degiskene ayri puanlar verilmektedir. Vicut isisi i¢in 0-3
arasl, Glaskow koma skoru igin 0—26 arasinda puanlama yapiimaktadir. Her bir
degisken icin hesaplanan puanlar toplandiginda elde edilen toplam puan SAPS
puanidir. SAPS puani ne kadar ylksekse mortalite o oranda artmaktadir.
Fizyolojik degiskenler i¢cin yogun bakim Unitesine kabulinden sonraki ilk 24 saat
icerisinde Olglilmus en kotu degerler hesaplamaya dahil edilmistir. Baska bir
ifadeyle ilk 24 saatte hesaplanan en yiiksek SAPS puani kullaniimistir
SAPS |l sistemi olusturulurken yanik hastalari, koroner bakim hastalari,
kardiyovaskuler cerrahi hastalari ¢alismaya dahil edilmemistir (79),

SAPS I, hastalari gruplayarak mortaliteyi hesaplamayi amagclayan bir
sistemdir. Kigisel mortalite tayini ve buna gore tedavi planlanmasi amaciyla
kullanilmamalidir. SAPS II' yi hesaplamak icin gerekli verileri toplamak ¢ok basit
ve hizhdir. Hasta basina ortalama 5 dakikada gerekli degerler
toplanabilmektedir .

SAPS Il Veri Arastirma Grubu 2005 te yeni skorlama sistemlerini
yayinlamislardir. 16.784 hastanin incelendigi 16 yas ve daha buyuk hastalarda,
tim kitalardan hastalarin dahil edimesiyle yapilan bir galismadir. SAPS II' nin
ciddi vaka karisikligi (case mix) ve elde edilme yanlihdi vardir. SAPS III’ de
SAPS II’ ye 3 alt grup eklenmigtir. Bunlar: kabul dncesindeki hasta 6zellikleri ( 5
degisken), kabul durumu (5 degisken), akut fizyoloji (10 degisken) dir. Bu alt
gruplar skorlamanin tahmin gucunun sirasi ile %50, %22,5, %27,5 ini saglar.
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Yogun bakima kabul aninda (1 saat) hastanin en kotu fizyolojik parametreleri
kaydedilir. Mortalite ihtimali toplam SAPS Ill skorunun hastanenin bulundugu
bolgenin genel veya yerel esitliklerine dayanarak hesap edilmesi ile elde edilir.
Toplam skor 0 ile 270 arasinda degisir. Hesaplamalar bilgisayar ortaminda da
yapilabilmektedir ®"

SAPS Il skorunun iyi bir diskriminasyon, kalibrasyon ve uyumlulugunun
oldugu gdsterilmistir. Capraz-gecerli (cross- validation) tekniklerin yaygin
kullanimindan sonra SAPS Il skoru ¢ok iyi bir dahili gecgerlilik goéstermistir.
SAPS Il son zamanlarda kanserli hastalarda yogun bakim ihtiyacinda da
kullaniimistir ve mikemmel bir ayrim yaptigi gosterilmigtir. SAPS 1l dinya
capinda prospektif bir calisma sonucunda elde edilen farkh cografyalar igin
olusturulmus prognostik bir modeldir. SAPS Il skoru 1990 larda elde edilmisgtir,
bu tarihlerden sonra major hastaliklarin prevelansinda, tanisal yaklagimlarinda
ve terdpatik modalitelerinde anlamh degisiklikler olmustur bu nedenle SAPS lIi
geligtiriimigtir. SAPS Ill calismasi su ana kadarki en genis, prospekiif,
epidemiyolojik, ¢cok merkezli, ¢ok uluslu klinik sonu¢ arastirma yogun bakim
calismasidir. Bu proje ilk olarak Avrupa hedefli olarak planlanmistir gunki bu
gibi bir stratejinin daha homojen bir kohort hasta grubu olusturacagina
inanilmistir ancak daha sonra cesitli toplantilarda bu konu tartisiimis, avrupa
disindan katilm isteginin asiri oldugu ve bazi arastirmacilar tarafindan sadece
avrupada yapilacak bir uygulamanin heterojeniteyi azaltacagi gorulmustir. Bu
nedenle avrupa disindan da Ulkelerin ¢calismaya katilimi saglanmigtir. SAPS Il
veritabani hastalarin ve saglik sistemlerinin arasindaki farkli temel 6zellikleri
yansitmaktadir ki bunlar klinik sonuglar etkilemektedir. Ornegin farkh genetik
yapilari, farkli yasam sekillerini, farkl bdlgelerdeki farkli uygulamalari ve major
hastaliklarin  farkli dagilimlarini, tanisal ve terdpatik farkli yaklagimlari
icermektedir ©.

SAPS III' de kullaniciya bagimli problemler, detayli tanimlamalar ve veri
toplama igin kriterlerin dikkatli ve ayrintili olarak yayimlanmasi ile minimale
indirilmigtir. Ayni zamanda hastaya bagli problemler referans veritabanini
genigleterek asiimistir. Cerrahi yogun bakim hastalarinda, SAPS II, SAPS Il ve
APACHE skorlarinin performanslarinin karsilastirildigi bir calismada SAPS |li
skorunun performansi SAPS II' ye benzer olarak bulunmustur ve her ikisinin de
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diskriminasyonunun APACHE skorundan daha iyi oldugu belirtilmistir. Norve¢’
de iki erigkin genel yogun bakim Unitesindeki hasta populasyonlarinda yapilan
bir caismada SAPS Il ve SAPS Il skorlama sistemlerinin gugcleri karsilastiriimis
ve SAPS III’ Gn tahmin glcu SAPS Il ye kiyasla daha yuksek bulunmustur.

SAPS Il skorlama sistemine ait parametreler ve puanlari tabloda belirtilmistir
(Tablo 10).
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GEREG VE YONTEMLER

Mersin Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ ndan 24/10/2013 tarih
ve 2013/350 sayili kurul karari ile onay alindiktan sonra, Mersin Universitesi Tip
Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali Reanimasyon Unitesi’
nde Ocak 2003- Temmuz 2013 tarihleri arasinda KOAH tanisi ile yatirilan ve
tedavi edilen hastalar icerisinden calismaya dahil edilme kriterlerini saglayan
145 hastaya ait dosyalar geriye donuk olarak incelendi.

Caligmaya alinma kriterleri

18 yas Uzerinde olmak

Onceden bilinen KOAH hastaligi olmak
Gebe olmamak

Bilinen malign hastaligi olmamak

o bk~ 0N PE

Kardiyovaskuler cerrahi gegirmemis olmak
Calismadan gikarilma kriterleri

18 yas altinda olmak

Onceden bilinen KOAH hastaligi olmamak
Gebe olmak

Bilinen malign hastahdi olmak

o bk~ w0 DN PF

Kardiyovaskuler cerrahi gegirmis olmak

Hastane arsivi taranarak hasta dosyalarindan hastalara ait demografik
veriler, hastalarin noninvaziv mekanik ventilator tedavisi ve/veya medikal tedavi
alip almamasi, mekanik ventilasyon tedavisi alip almamasi, yogun bakim dncesi
tedavi gormus oldugu klinik, yogunbakimda yatis suresi ve mortalitesi gibi
veriler her hasta igin ayr1 ayri kayit edildi.

KOAH nedeniyle yodun bakima kabul edilen hastalarin gelis anindaki ve
yogun bakima kabulden sonra ilk 24 saat igindeki APACHE Il ve SAPS lll skor
sistemleri 145 hastanin her birine ayri ayri uygulandi ve skorlar her hasta igin
dort ayri skor puani olacak sekilde kaydedildi. APACHE Ill ve SAPS Il skorlari
orijinal metodolojiye uygun olarak yogun bakima kabul anindaki ve ilk 24 saat
sonu en kotu fizyolojik degerler kullanilarak bilgisayar ortaminda

hesaplanmigtir.
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Hastalar istatistiksel degerlendirmelerinde yagsayan ve Olen olarak iki
gruba ayrilmigtir. Yasayan ve 6len bireylerden elde edilen parametrelere ait
degerlerinden elde edilen sirekli yapidaki verilerinin normal dagilima uygunluk
kontrollerine Shapiro Wilk testi ile bakilmistir. Her iki gruptan elde edilen veriler
normal dagilima uygun olmadigindan median (min.-max) cinsinden
dzetlenmistir. llaveten tanimlayici istatistikleri olarak ortalama ve standart
sapma degerleri belirlenmistir. Kategorik degigkenler ise sayl ve yuzde
cinsinden 6zetlenmistir. iki grubun karsilastirnimasinda dagiim varsayimi
saglandigi durumda independet sample-t testi kullanilirken varsayimin
saglanmadi§i durumda Mann Whitney U testi kullaniimistir.iki bagimli 8lgiim
arasindaki farklihk arastirilirken dagilim varsayimi saglandigi durumda Paired t
test, saglanmadigi durumda Wilcoxon testi kullaniimistir. APACHE Ill ve SAPS
[l skorlarinin yasayan ve dOlen hastalari ayirmadaki basarisi ve karsilastirimasi
icin Receiver Operating Curve (ROC) analizi yapilmigtir. ROC edgrileri
kullanilarak diskiriminasyon test edilmistir. Ayrica bu parametrelerin egri altinda
kalan alanlar grafik Gzerinde karsilastiriimistir. Skorlama sistemlerinin mortalite
tahminindeki en iyi cut-off degerleri, sensitivite ve spesifiteleri de ROC egri
analizi ile yapilmistir. Verilerin degerlendiriimesinde MedCalc®v11.0,1 paket
programi kullanilmistir. Istatistiksel anlamlilik icin p degeri 0.05 ve alti olarak

kabul edilmistir.
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BULGULAR

Ocak 2003 ve Temmuz 2013 tarihleri arasinda KOAH nedeniyle
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali Reanimasyon Unitesi’ne yatirilan
145 hasta retrospektif olarak incelendi. Caligsmaya alinan hastalarin demografik
verileri, hastalarin noninvaziv mekanik ventilator tedavisi ve/veya medikal tedavi
alip almamasi, mekanik ventilasyon tedavisi alip almamasi, yogun bakim oncesi
tedavi gormus oldugu klinik, yogun bakimda yatig suresi, yogun bakim tnitesine
gelis ve yogun bakimdaki ilk 24 saat icindeki APACHE IIl ve SAPS IIlI skorlama
sistemlerine ait puanlari ve mortaliteleri tespit edilmigtir.

Hastalar temel olarak yasayanlar ve Olenler olarak iki gruba ayrilmistir.
Yasayan hasta sayisi 52 (%35,9) iken dlen hasta sayisi 93 (%64,1) olarak
bulunmustur (Sekil 2).

Sekil 2. Canli ve eksitus oranlari.

Hastalara ait veriler incelendiginde (Sekil 3.); KOAH nedeniyle yogun
bakim Unitesine yatirilan hastalarin % 41,1’'inin 60 hasta ile acil servisten,
%26,9'unun 39 hasta ile gdégus hastaliklari servisinden ve %29,7’sinin 43 hasta

diger yatakl servislerden geldigi gorulmustur.
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60 Kisi

39 Kisi 43 Kisi

Acil Servis Gogiis Hastaliklar Servis
% 41.4 %26,9 % 29,7

Sekil 3. Demografik veriler.

Hastalara ait demografik veriler incelendijinde &len hastalarin yas
ortalamasi 69,3 +14,1 dir. Yasayan hastalarin yas ortalamasi ise 63.3+20.8
olarak tespit edilmistir. Buna gore yasin mortalite ile ilgisi istatistiksel olarak

anlamli bulunmamistir (p=0.168) (Tablo 9).

Tablo 9. Hastalara ait demografik veriler.

Toplam Yasayan Olen P
Yas(yil) 67.4 £16.68 63.3+20,8 69.3+ 14,1 0.168
E/K 48/97 16/36 32/61 0.655
MV 42/145 12/52 30/93 0.242
NIMV 67/145 26/52 41/93 0.493
Yatis suresi 28.118,4 6.5+ 3,1 21.6£ 13,7 <0.001

Olen hastalardan 23’si erkek 61'i kadin, yagsayan hastalardan 16’si erkek
36’s1 kadindir. Cinsiyetin mortalite Uzerinde etkili olmadigi tespit edilmistir
(p=0.655) (Tablo 9).

Yogun bakima alinmadan o6nce mekanik ventilatér tedavisi alanlar

yasayan 52 hastanin 12’si iken, élen 93 hastanin 30’u olarak tespit edilmigtir.
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Yogunbakim oncesi mekanik ventilator tedavisi almanin mortalite ile ilgisi
istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0.242) (Tablo 9).

Yogun bakim dncesi non-invaziv mekanik ventilator tedavisi yagayan 52
hastanin 26’si iken, 6len 93 hastanin 471’idir. Buna gére yogun bakim o&ncesi
noninvaziv mekanik ventilator tedavisi almanin mortalite ile iliskisi istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir (p=493) (Tablo 9).

Yasayan hastalarin yogun bakimda yatig suresi 6,5+3,1 gun iken, Olen
hastalarin yogun bakim yatis suresi 21,6+13,7 gun olarak tespit edilmistir. Buna
gore Olen hastalarin yogun bakimda yatis suresi yasayan hastalara gore
istatistiksel olarak anlamli olarak uzun bulunmustur (p<0.001) (Tablo 9).

Hastalarin yogun bakima girislerindeki APACHE IIl skoru yasayanlarda
65,9+16,7 iken oOlen hastalarda 65,0£19,7'dir. Buna goére hastalarin yogun
bakima giris APACHE Ill skorlari ile mortalite arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski yoktur (p=428) (Tablo 10).

Hastalarin yogun bakima alindiktan sonraki ilk 24 saat sonundaki
APACHE Il skoru yasayanlarda 62,0+20,7 iken 6len hastalarda 51,0£20,8'dir.
Buna goére hastalarin yogun bakima alindiktan sonraki ilk 24 saat sonundaki
APACHE Il skorlari ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
yoktur (p=212) (Tablo 10).

Hastalarin yogun bakima giriglerindeki SAPS Ill skoru yasayanlarda
53,1+8,7 iken Olen hastalarda 53,4+10,1'dir. Buna gore hastalarin yogun
bakima giris SAPS Ill skorlari ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iliski yoktur (p=746) (Tablo 10).

Hastalarin yogun bakima alindiktan sonraki ilk 24 saat sonundaki SAPS
Il skoru yasayanlarda 53,2+8,9 iken Olen hastalarda 52,8+11,8'dir. Buna gore
hastalarin yogun bakima alindiktan sonraki ilk 24 saat sonundaki SAPS Il
skorlari ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki yoktur (p=880)
(Tablo 10).

Hastalarin gelis APACHE Il degerleri ve ilk 24 saat sonundaki degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkliik vardir. (p<0,001) Hastalarin
yogun bakima gelis APACHE Il puanlari ilk 24 saat sonundaki puanlarina gore

anlamli derecede daha yuksek bulunmustur.
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Tablo 10. APACHE Il ve SAPS Illl skorlari ve mortalite oranlari.

Toplam Yasayanlar Olen p
APACHE I
. 65.4+ 18.7 |65.9+16.7 65.0£19.7 ]0.428
Gelis
APACHE Il
. 54.0+ 20.7 |62.0+20.7 51.0+£20.8 |0.212
ilk 24 saat
SAPS I
: 53.319.2 53.11£8.7 53.4+10.1 |0.746
Gelis
SAPS I
. 52.9+10.2 53.248.9 52.8+11.8 [0.880
ilk 24 saat

APACHE IlIl ve SAPS Il skorlarinin yagayan ve olen hastalari ayirma

gucune Receiver Operating Curve (ROC) analizi ile bakilmigtir. Her skorlama

sisteminin sensitivite ve spesifiteleri ROC egrileri ile degerlendirilmistir.

Reanimasyon Unitemizde KOAH olgulari igin gdzlenen 6lim orani % 64,1

olarak tespit edildi. APACHE Il ve SAPS III’ Un lojistik regresyon analizine gore

tahmini 6lim oranlari ve SMR sonuglari tabloda gosterilmigtir. SAPS Il ve

APACHE Il skorlama sistemlerinde tahmini ve gézlenen 6lim oranlari arasinda

anlamli bir fark tespit edilemedi (Tablo 11).
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Tablo 11. APACHE Il ve SAPS lll skorlama sistemleri ve SMR oranlari.

Skorlar | Sayi | Olenler | Gozlenen | Tahmini | SMR 95%Cl
(%) (%)
APACHE | 145 93 64,1 64,2 0,998 | 0,980-1,016
1l
SAPS III | 145 93 64,1 63,8 1,004 | 0,970-1,039

APACHE Il skoru mortaliteyi belirleme acgisindan istatistiksel olarak
basarili bulunmamistir (p=0.430). APACHE Il skoruna gore mortalite igin cut-off
degeri <=66'dir.(Egri altinda kalan alan=0,540, %95 GA=0,455-0,623)(Sekil 4)

SAPS Il skoru da mortaliteyi belirleme agisindan istatistiksel olarak
basarili bulunmamistir (p=0.747). SAPS Ill skoruna gére mortalite i¢in cut-off
degeri >49 'dur (Egri altinda kalan alan=0,516, %95 GA=0,432-0,600)(Sekil 4).
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Sekil 4. APACHE lll ve SAPS Il skorlarina ait ROC egrileri.
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SAPS Ill ve APACHE Il skorlarina ait egri altinda kalan alanlar
kargilagtirildiginda;  mortaliteyi  belirlemede bu iki skorlama sistemi
kargilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamh  bir farkhlik

bulunamamistir (p=0,736) (Tablo 12)

Tablo 12. APACHE Ill ve SAPS Ill Skorlama sistemlerine ait ROC egri

analiz sonuglari.

Skor Cut-off Sensitivite Spesifite p
APACHE Il <66 61.3 59.6 0.430
SAPS llI > 49 65.6 46.2 0.747

Bu modele gére APACHE Il puani 66 ve altinda olan hastalar yasayan
olarak siniflanirken Uzerinde olan hastalar élen olarak siniflanmistir. SAPS Il
icin ise 49 puan altindaki hastalar yasayan, Uzerindeki hastalar ise 6len olarak

siniflanmistir.
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TARTISMA

Yogun bakim unitesine kabulinin basindaki hasta degerlendirmesi
mortalite tahmin ve yogun bakim performans degerlendiriimesi i¢cin dnemlidir.
Biz bu galismada daha once bir arada kullaniimayan skorlama sistemlerinden
APACHE IIl ve SAPS Il ‘G yogun bakimda KOAH nedeniyle tedavi goren
hastalarimizda degerlendirdik. Sonuglarimiza gére, APACHE IIl ve SAPS Il
skorlarinin yuksek korelasyonuna ragmen, sensitivite ve spesifite agisindan
istatistiksel olarak yeterli bulunamamistir 7).,

Hastalar temel olarak yasayanlar ve dlenler olarak iki gruba ayrilmistir.
Yasayan hasta sayisi 52 (%35.9) iken dlen hasta sayisi 93 (%64.1) olarak
bulunmustur, hastalarin 60’1 (%41.1) hasta ile acil servisten, 39’ u (26.9) hasta
ile go6gus hastaliklari servisinden ve 43 U (%29.7) hasta diger yatakh
servislerden geldigi gorulmustar. Lim ve Ark.’nin yogun bakim hastalarinda
SAPS III' Un etkinligini gosterdikleri calismada hastalarin %77’sinin  acil
servisten, %22’ sinin servislerden ve %1 inin ise diger yogun bakim
(initelerinden kabul edildigi gdsterilmistir 8.

Knaus ve arkadaslarinin APACHE IIl skorlama sisteminin etkinligini
arastirdiklari c¢alismada da benzer sekilde hastalarin buydk kisminin acil
servisten kabul edildigi goralmustar (79). Uggiin ve arkadaslarinin calismasinda
da benzer sekilde hastalarin buyuk kisminin acil servisten kabul edildigini
gormekteyiz. Sonu¢ olarak APACHE IlIl ve SAPS Ill skorlama sistemlerinin
kullaniimasiyla hastalarin yogun bakim oncesi lokalizasyonu bilinerek daha iyi
bir diskriminasyon saglanacaktir .

Calismamizda 6len hastalarin yas ortalamasi 69.3 £14.1 dir. Yasayan
hastalarin yas ortalamasi ise 63.3+20.8 olarak tespit edilmistir. Buna gore yasin
mortalite ile ilgisi istatistiksel olarak anlaml bulunmamigstir (p=0.168). Sika ve
arkadaslarinin yaptigi bir calismada hastalarin geng hasta grubu ile yagh hasta
grubu arasinda fark bulunmustur. Gen¢ hasta grubunda skorlama sistemlerinin
ayrim gucu ve performansinin daha iyi oldugu gorulmustir. Artan yas ile tahmin
gucu azalmaktadir @D Wildman ve arkadaslarinin KOAH ve astim hastalari ile

yapmis olduklari calismada yas ile mortalite arasinda iliski bulunmamistir 2.
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Fadaizadeh ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada yas ile mortalite
arasinda bir iligki gosterilememigtir. Flaatten ileri yasin her zaman skorlama
sistemlerinin puanini arttirdigini ve boylece hastaligin ciddiyetinin arttigini
gosterdigini belirtmistir €.

Ledoux ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada hastalarin yas araligi
oldukga genis tutulmasina karsin yas ile mortalite arasinda bir iligki
gOsterilmemistir ®9) Ancak ilerleyen yasla beraber kronik hastaliklarin goértulme
sikliginin artmasi ve eslik eden komorbid faktérlerin daha sik gézlenmektedir.
Bu nedenle genel saglik durumunun ve mortalitesinin etkilendigide g6z 6nunde
bulundurulmalidir.

Calismamizin sonucunda o&len hastalardan 23’0 erkek 671’i kadin,
yasayan hastalardan 16’s1 erkek 36’sinin kadin oldugu goérilmustir. Cinsiyetin
mortalite Uzerinde etkili olmadi§i tespit edilmistir (p=0.655). Uggin ve
arkadaslarinin yogun bakimdaki KOAH hastalari ile yapmis olduklari ¢alismada
erkek cinsiyetin sayica ustun olmasina karsin mortalite ile cinsiyet arasindaki
iligki anlamli bulunmamistir ®3- Benzer sekilde Ocal ve arkadaslarinin KOAH
nedeniyle tedavi goren hastalarin morbidite ve mortalite faktorlerini inceledikleri
calismada da cinsiyetin mortalite (izerinde etkisi olmadigi gosterilmistir €.

Aburto ve arkadaslarinin yaptigi KOAH calismasinda ise erkek hastalarin
cogunlukta oldugu ancak cinsiyetin mortalite ile direkt iliskisinin olmadigi
gOsterilmigtir ®®)  Berkunis ve arkadaslarinin KOAH hastalari ile yapmis
olduklari calismada kadin hastalar agirlikta olmasina karsin mortalite ile cinsiyet
arasinda iliski gosteriimemistir . KOAH’ in gériilme sikligi olarak erkeklerde
daha fazla olmasina karsin mortalitenin cinsiyetle iligkisinin olmadigini
dusunuyoruz.

Hastalarimizin yogun bakim oncesi almis olduklari invaziv mekanik
ventilatér ve / veya noninvaziv mekanik ventilator tedavilerinin mortalite ile
ilgisinin istatistiksel olarak anlamli olmadigini gosterdik. Ocal ve arkadaslarinin
yogun bakim Unitesinde KOAH nedeniyle yatan hastalarin hastane ve hastane
sonrasi 10 yillik 6lum oranlarini inceledikleri ¢alismada hastalara uygulanan
mekanik ventilasyon sekilleri incelendiginde NIMV+IMV (p:0.019), NIMV/IMV
(p<0.001) ve (NIMV+IMV)IMV (p:0.179) olarak bulunmus. Mekanik
ventilasyonun seklinin mortaliteyi degistirmedigi gdsterilmistir ),
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Cochrane meta analiz sonucuna gore ise NIMV uygulamasinin KOAH’a
bagli akut solunum yetmezliginde daha az komplikasyona sebep olugu ve
hastanede yatis suresinin daha kisa olmasini sagladigi gosterilmistir ancak
mekanik  ventilasyon  seklinin  mortalite  Uzerine  direkt etkisinden
bahsedilmemektedir ©2.

Bu nedenle KOAH’ a bagh akut solunum yetmezligi ile gelen hastaya
uygulanacak mekanik ventilasyon seklinin klinisyenin tecrubesine ve tercihine
goére degisebilecegi gibi NIMV denenmeden hastalarin IMV tedavisine zaman
kaybetmeden gecilmesi kanaatindeyiz.

Calismamizda dlen hastalarin yogun bakimda yatis suresinin yasayan
hastalarin yatis siuresine goére anlamli olarak uzun oldugu bulunmustur
(p<0.001). Aburto ve arkadaslarinin yodun bakim Unitelerinde KOAH
hastalarinda mortaliteye etki eden prognostik faktorleri inceledikleri galismada.
102 hastaya ait demografik veriler, Charlson indeks, solunum fonksiyon testleri,
APACHE Il ve SOFA skorlari incelenmistir. Sonugta bizim ¢alismamiza benzer
sekilde hastanede kalis suresi ve yogun bakim Unitesine giristeki yuksek
APACHE Il skorlari mortalite ile anlamli bulunmustur (p<0.001) &,

Khilnani ve arkadaslarinin galismasinda ise hastanede yatis suresi, dlen
hastalarda genel olarak yuksek bulunmus ancak mortalite ile dogrudan
iligkilendirilmemigtir ®9 Ancak uzun yogun bakim kalis suresinin ve beraberinde
getirecedi uzun mekanik ventilasyon ihtiyacinin gerek enfeksiyon gerekse
olusabilecek baska komplikasyon ihtimalini arttiracagindan mortaliteyi de
arttiracagini disunmekteyiz.

Bizim ¢alismamizda hastalarin gelis APACHE Il de@erleri ve ilk 24 saat
sonundaki degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamh bir farklihk vardir.
(p<0,001) Hastalarin yogun bakima gelis APACHE III puanlari ilk 24 saat
sonundaki puanlarina goére anlamli derecede daha ylksek bulunmustur.
Wagner ve arkadaglari iki skorlama sisteminin karsilagtinimasinda veri
toplarken zamanlama farkhliklarinin énemli oldugunu ve yogun bakimda yatilan
sure boyunca elde edilen verilerin, kabul aninda degerlendirilenlerden daha iyi
tahmin ettirici degeri oldugunu belirtmislerdir - Bu fikir bizce de dogrudur
¢cunkl yogun bakima kabulden 6nce hastalarin takibinde karigiklik ve eksiklikler
gorulebilmektedir.
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Calismamizda yogun bakima kabul aninda ve ilk 24 saat sonundaki
APACHE Ill ve SAPS lll degerlerinin mortalite ile iligkisi anlamli bulunmasa da
bu skorlama sistemlerinin hastanin mevcut klinik durumunu ¢ok iyi yansittigini
dusunmekteyiz. Zira yogun bakima kabul sirasinda hastalar ¢ogunlukla kotu
klinik tabloya ve azalmis fizyolojik rezerve sahiptirler. Hastalarin destek ve
tedavisine hizli bir sekilde baglanmasi ve bunlarin sonuglarinin ilk 24 saat igcinde
dahi gézlenebilmesinin bu farka sebep oldugunu disliinmekteyiz.

Calismamizda APACHE Il ve SAPS lll skorlarinin yasayan ve dlen
hastalari ayirma gucune Receiver Operating Curve (ROC) analizi ile bakilmigtir.
Her skorlama sisteminin sensitivite ve spesifiteleri ROC egrileri ile
degerlendirilmigtir. APACHE Ill ve SAPS IIl skorlari mortaliteyi belirleme
acisindan istatistiksel olarak basarili bulunmamistir. Ancak bu degerlere
bakilarak APACHE IIl ve SAPS Il skorlama sistemlerinin mortalite tahminlerinin
yetersiz oldugu sonucu ¢ikarilmamalidir. Aksine mortalite tahminleri gézlenen
degerlere yakindir ancak sensitivite ve spesifite degerleri bizim calistigimiz
hasta grubu icin istatistiksel olarak yeterli gértilmemistir. APACHE Ill ve SAPS
[ll skorlama sistemlerinin hastalarin hem yogun bakim oncesi lokalizasyonunu
hem de gecmis klinik durumunu diger versiyonlarina kiyasla daha detayh
skorlamamiza olanak verdikleri icin son derece degerli olduklarini
dusunmekteyiz.

SAPS Il skorlama sisteminin Norve¢ yogun bakim (nitelerinde
gegerliligini arastiran bir galismada SAPS Ill Un performansi yeterli bulunmus
ancak SAPS Il den belirgin olarak daha iyi olmadidi, her iki sistemin de
mortaliteyi iyi tahmin ettirdigi ve iyi diskriminasyonu oldugu, ancak SAPS Il Un
kalibrasyonunun daha tatmin edici oldugu belirtilmistir ©*:

Sakr ve arkadaslari tarafindan SAPS IlI, SAPS Ill ve APACHE I
skorlarinin cerrahi yogun bakimda prognostik performanslarini karsilastirmak
uzere yapilan bir galismada, SAPS III' Gn performansinin SAPS II’ ye benzer
oldugu ve her ikisinin de APACHE II' den daha iyi bir diskriminasyonunun
oldugu bulunmustur ©.

SAPS III’ in akut diyaliz ve ekstrakorpereal membran oksijenasyonu ile

tedavi edilen diyaliz hastalarinda mortalite tahmininde kullanimi ile ilgili yapilan
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calismada SAPS III' Un diger 4 skorlama sistemine (SAPS Il, APACHE II,
SOFA, MODS) kiyasla mortaliteyi daha iyi tahmin ettirdigi bildirilmistir 2.

Calismamizda SAPS Ill ve APACHE Ill skorlama sistemlerinde tahmini
ve gozlenen 6lUm oranlari arasinda anlamh bir fark tespit edilemedi. Schafer ve
ark. Yogun bakim unitesine yatan hastalarda APACHE II, SAPS ve MPM ile
bulduklari  beklenen mortalite riskini, gozlenen mortalite orani ile
kargilastirmiglardir. Sonug¢ olarak bu ydntemlerin hicbirisi hastalarin mortalite
riskini 5nceden belirlemede yeterli bulunmamistir ©9.

Uggiin ve arkadaslarinin hiperkapnik solunum yetmezligi ile yogun
bakimda tedavi edilen 151 KOAH hastasinda mortalite Uzerine yaptiklari
calismada APACHE II, Glaskow Koma Skalasi mortalite belirleyiciligi agisindan
incelenmistir. Sonugta APACHE Il skoru Glaskow Koma Skorna gore mortalite
belirleme agisindan anlamli olarak daha basarili bulunmustur (p= 0,002) €.

Paul ve arkadaslarinin yogun bakimdaki erigskin hastalarla yapmis
olduklari ikiser yilllk bes c¢alismanin sonucunda APACHE IllI-j skorlama
sisteminin hastalarin mortalite tahmininde duzgun sonugclar vermedigi ve yeterli
olmadigr gérilmustir ©.

Lim ve arkadaslarinin yapmis olduklari 633 hastayl kapsayan c¢alismada
ise SAPS I, SAPS Il ve Avustralya-SAPS Il skorlama sistemlerinin mortalite
tahminleri karsilastiriimis ve SAPS Ill skorlama sistemlerinin SAPS II' ye goére
mortalite tahmininde daha uygun oldugu gosterilmistir (®  Sakr ve
arkadaslarinin cerrahi yogun bakim hastalarinda yaptiklari bir calismada SAPS
I1l, APACHE Il ve SAPS Il skorlama sistemlerinin taburculuk tahmininde benzer
ve zayf dlglimlere sahip olduklari gérilmiistiir®?.

Fadaizadeh ve arkadaslarinin yogunbakimda KOAH nedeniyle takip
edilen hastalarda APACHE Il VE SAPS Il skorlama sistemlerinin mortalite
belirleyicilikleri agisindan performanslarini kargilastiran ¢alismasinda APACHE
Il sistemi mortalite belirleyiciligi acgisindan SAPS Il ye gdre anlamli
bulunmustur.(p< 0,001)®%. Sika ve arkadaslarl agir pnémonisi olan 73 hasta
uzerinde SAPS Il, MPM Il ve APACHE Il skorlama sistemlerinin performans
degerlendirmesinin yapildigi ¢alismada UglUnun de birbirine yakin ve dusuk

derecede 8liimi ayirt etme yetenegi oldugunu bulmuslardir ©©.
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Tum bu skorlama sistemlerinin farkli sonuglar gostermesi yetersiz
olduklari anlamina gelmemektedir. Bizim galismamizda da oldugu gibi skorlama
sistemleri mortaliteyi belirleyebilmektedir ancak segilen populasyonlara gore

sensitivitesi ve spesifitesi degisiklik gdstermektedir.
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SONUG VE ONERILER

Calismamizda KOAH nedeni ile yogun bakima kabul edilen hastalarda,
morbidite-mortalite tahmininde APACHE IIl ve SAPS lllI skorlama sistemlerinin
kargilagtirmasini yaptik.

Sonug olarak;

1. APACHE Il ve SAPS lll skorlama sistemleri mortalite tahmini yoninden
benzer sonuglara sahiptir. Ancak SAPS Il skorlama sistemi daha az
parametre icermesi, daha kisa slurede ve kolay uygulanabilirligi
acisindan avantajlidir.

2. Hastalarin yogun bakim unitesinde yatis suresi uzadikga mortalite
oranlari da artmaktadir.

3. Hastalarin yogun bakima kabul anindaki APACHE Il degerleri ilk 24 saat
sonundaki degerlerine gore yuksektir.

4. Yogun bakim unitesine kabulden 6nce hastanin almis oldugu NIMV veya
IMV tedavisinin mortalite Uzerine belirleyici etkisi bulunmamistir. Bu
nedenle hastalarin zaman kaybedilmeden IMV tedavisine alinarak

tedavisine baslanmasi gerektigini dugtnuyoruz.

56



KAYNAKLAR

World Health Statics. World Health Organization. 2008; 1211: 30

. Lopez AD, Shibuya K, Rao C. Chronic Obstructive Pulmonary disease:
current burden and future projects. Eur Respir J 2006; 27: 397-441

. Beyer J. Tobacco control policy strategies, successes and setbacks.
Washington: The World Bank, 2003; 1-2.

. Mathers CD, Loncar D. Projections of global mortality and burden of disease
and low lung function in adults in the United States. Arch Intern Med 2000;
160: 1683-9.

. Chapman KR, Mannino DM, Soriano JB. Epidemiology and cost of chronic
obstructive pulmonary disease. Eur Respir J 2006; 27: 188-207.

. Kocabas A. Kronik obstruktif akciger hastaligi: epidemiyoloji ve dogal gelisim
In: Umut S, Erding E, (ed). Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi. Toraks
Dernegi Toraks kitaplari serisi No:2, Ankara 2000;8-25.

. Presidency School of Public Health. Turkey National Burden of Disease and
Cost Effectiveness Study: National Household Survey 2003. Basic Findings,
Ankara, Turkey 2006.

. Kocabas A. Kronik obstruktif akciger hastaligi epidemiyolojisi ve risk
faktorleri. Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi. Toraks Dernegi Toraks
kitaplari serisi No:6, Ankara 2008;10-22.

. Buist WS. Prevalance COPD in Adana, Turkey (BOLD-Turkey Study).

Proceedings of the American Thoracic Society 2006; 3.

10. Annesi-Maesano |. Epidemiology of chronic obstructive pulmonary disease.

EurRespir Mon 2006;38.41-70.

11.Jindal SK, Aggarwal AN, Chaudhry K. Asthma Epidemiology Study Group. A

multicenter study on epidemiology of chronic obstructive pulmonary disease
and its relationship with tobacco smoking and environmental tobacco smoke
exposure. Indian J Chest Dis Allied Sci 2006;48: 5

57



12.Kocabas A. Kronik obstruktif akciger hastaligi epidemiyolojisi ve risk
faktorleri. Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi. Toraks Dernegi Toraks
kitaplari serisi No:6, Ankara 2008;10-22.

13.0xman AD, Muir DC, Shannon HS. Occupational dust exposure and chronic
obstructive pulmonary disease- a systemic overview of evidence. Dis Am
Rev Respir 1993;148:38-48.

14.NHLBI/WHO Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease
(GOLD).Global strategy for the diagnosis, management and prevention of
chronic Obstructive lung disease (Updated 2009).

15.Girou E, Schortgen f, Delcluax C, et al. Noninvasive vs. conventional
mechanical ventilation with nosocomial infections and survival in critically ill
patients. JAMA 2000; 284: 2361-7.

16.Ezzati M. Indoor air pollution and health in developing countries. Lancet
2005;366:104-6.

17.British Thoracic Society Standards of Care Committee. Non-invasive
ventilation in acute respiratory failure. Thorax 2002; 57: 192-211.

18.Kocabas A. Kronik obstruktif akciger hastaliyi epidemiyolojisi ve risk
faktorleri. In: Umut S, Erding E, (ed). Kronik Obstruktif Akciger Hastahgi.
Toraks DernegiToraks kitaplari serisi No:6, Ankara 2008;10-22.

19.Xu X, Weis ST, Rijcken B. Smoking, changes in smoking habits And rate of
decline in FEV1. new insight into gender differences. Eur Respir J
1994;76:1056-61.

20.Hill NS, Noninvasive ventilation for chronic obstructive pulmonary disease.
Respir Care 2004; 49: 72-87.

21.Prescott E, Lange P, Vestpo J. Socioeconomic status, lung function and
Admission to hospital for COPD: results from the Copenhagen City Hearth
Study. Eur Respir J 1999; 13:1109-14.

22.Liesching T, Kwok H, Hill NS. Acute applications of noninvasive positive
pressure ventilation. Chest 2003; 124: 699-713.

23.Demoule A, Girou E, Richard JC, et al. Increased use of
noninvasive ventilation in French intensive care units. Intensive Care Med
2006; 32: 1747-55.

58



24.Suerdem M. KOAH: Patoloji. ED: Umut S, Erding E. Kronik Obstriuktif
Akciger Hastali§i, Toraks Kitaplari, Turgut Yayincilik, istanbul, Ekim 2000;
45-46

25.Eris Gulbay B, Acican T. Patogenez ve inflamasyon. Ed: Bartu Saryal S,
Acican T. Guncel Bilgiler Isiginda KOAH, Bilimsel Tip Yayinevi, Ankara,
Arahk 2003;21-33, 32

26.Saetta M, Timens W, Jeffery PK. Pathology. In: Posthma DS, Siafakas NM
(ed).Management of COPD. ERS Monograph 1998; 92-101.

27.Maheshwari V, Paioli D, Rothaar R, et al. Utilization of noninvasive
ventilation in acute care hospitals: A regional survey Chest 2006; 129

28.Carlucci A, Delmastro M, Rubini F, et al. Changes in the practice
of non-invasive ventilation in treating COPD patients
over 8 years. Intensive Care Med 2003; 29: 419-25.

29.Saetta M, Di Stefano A, Turato G. CD8+ T lymphocytes in peripheral
airways of smokers with Chronic Obstructive Pulmonary Disease. Am J
Respir Crit Care Med 1998;157:822-6.

30.Liu AN, Mohammed AZ, Rice WR. Perforin-independent CD8(+) Tcell-
mediated cytotoxicity of alveolar epithelial cells is preferentially mediated by
tumor necrosis factor-alpha: relative insensitivity to Fas ligand. Am J Respir
Cell Mol Biol 1999;20: 849-58.

31.Kiyan E. KOAH ataklarinda noninvaziv mekanik ventilasyon. Umut S,
Yildirim N (ed). Kronik obstruktif akciger hastali§i seminer notlari-4, Istanbul
2002; 62: 6

32.0’'Shaughnessy TC, Ansari TW, Barnes NC. Inflammation in bronchial
biopsies of subjects with chronic bronchitis: inverse relationship of CD8+ T
lymphocytes with FEV1. Am J Crit Care Med 1997;155:852-7

33.Mirici A. Kronik obstruktif akciger hastaliginda tanimlama ve ayirici tani. In
Umut S, Erding E (ed). Tanimdan tedaviye kronik obstruktif akciger hastalgi.
Toraks Dernegi Toraks kitaplari serisi No:6, Ankara 2008;1-9.

34.Plant PK, Eliot MW. Chronic obstructive pulmonary disease. Management of
ventilatory failure in COPD. Thorax 2003;58:537-42.

35.Lighttowler JV, Wedzicha JA, Elliott MW. Non-invasive positive pressure

ventilation to treat respiratory failure resulting from exacerbations of chronic

59



obstructive pulmonary disease: Cochrane systematic review and
metaanalysis. BMJ 2003;326:185-9

36.Glrkan OU, Kaya A. KOAH atakta mekanik ventilasyon. Toraks Dernegi
Merkezi Kurslari. Ankara,2003.

37.Antonelli M, Mercurio G, Arcanelli A. European Society of
Anaesthesiologists Courses: Noninvasive respiratory support in the ICU.
Italy 2002

38.Lighttowler JV, Wedzicha JA, Elliott MW. Non-invasive positive pressure
ventilation to treat respiratory failure resulting from exacerbations of chronic
obstructive pulmonary disease: Cochrane systematic review and
metaanalysis. BMJ 2003;326:185-9.

39. Prinianakis G, Delmastro M, Carlucci A, et al. Effect of varying
the pressurization rate during noninvasive pressure support ventilation. Eur
Respir J 2004; 23: 314-20.

40.Bacakoglu F. Kronik obstruktif akciger hastaliginda mekanik ventilasyon.
Ucgun | (ed). Solunum destegi gereken hastalarda mekanik ventilasyon
uygulamalari.

41.Conti G, Antonelli M, Navalesi P, et al. Noninvasive vs. conventional
mechanical ventilation in patients with chronic obstructive pulmonary
disease after failure of medical treatmen in the ward: A randomised
trial. Intensive Care Med2002; 28: 1701-7.

42.Kaya A, Sungur M. Noninvaziv mekanik ventilasyon ekipman ve modlar. In:
Akin Kaya, Sait Karakurt, (ed). Noninvaziv mekanik ventilasyon. Poyraz
yayinlari, Ankara 2006;39-5079.

43.Schoénhofer B, Sortor-Leger S. Equipment needs for noninvasive mechanical
ventilation. Eur Respir J 2002;20:1029-36.

44.Pertuze J, Watson A, Pride NB. Limitation of maximum inspiratory flow
through the nose. Abstr Bull Eur Physiopathol Respir 1987;23:344.

45.Rocco M, Dell'Utri D, Morelli A. Noninvasive ventilation by helmet or face
mask in immune-compromised patients: a case controlled study. Chest
2004;126:1508-15.

60



46.Antonelli M, Conti G, Pelosi P. New treatment of acute hypoxemic
respiratory failure: noninvasive pressure support ventilation delivered by
helmet-a pilot controlled trial. Crit Care Med 2002;30:602-8.

47.Taccone P, Hess D, Caironi P. Continuous positive airway pressure
delivered with a “helmet”: effects on carbon dioxide re-breathing. Crit Care
Med 2004;32:2090-6.

48.Richards GN, Cistulli PA, Ungar RG. Mouth leak with nasal continuous
positive airway pressure increases nasal airway resistance. Am J Respir Crit
Care Med 1996;154:182-6.

49.Mehta S, Hill NS: Noninvasive ventilation. Am J Respir Crit Care Med 2001;
163: 540-577.

50.Bacakoglu F. Sik Kullanilan Ventilasyon Modlari. In: Solunum Destegi
Gereken Hastalarda Mekanik Ventilasyon Uygulamalari, Ucgu (ed). ASD
Toraks Yayinlari, Mart, 2005: 42-52.

51.Ucggun I. Uygun Mod Sec¢imi ve Mekanik Ventilasyon Ayar Prensipleri. In:
Solunum Destedi Gereken Hastalarda Mekanik Ventilasyon Uygulamalari.
ASD Toraks Yayinlari, 2005: 78-109.

52.Erkan ML. Kronik obstruktif akciger hastaligi. Sahinoglu AH, (ed). Yogun
bakim sorunlari ve tedavileri. Turkiye Klinikleri 2003;738-42.

53.Younes M. Proportional assist ventilation. In: Tobin MJ (ed). Principle and
practice of mechanical ventilation. McGraw Hill, New York 1994;349-69.

54.Baker SP, O’Neill B, Haddon W Jr. The injury severity score: a method for
describing patients with multiple injuries and evaluating emergency care. J
Trauma, 1974; 14(3): 187-96.

55.Cullen DJ, Keene R, Watemaux C. Objective, quantitative measurement of
severity of illness in critically ill patients. Crit Care Med, 1984; 12(3): 155-60.

56.National Institute of Healt Consensus Development Conference. Ciritical
Care Medicine. JAMA, 1983; 250: 793—-804.

57.Knaus WA, Zimmerman JE, Wagner DP. APACHE acut physiology and
chronic health evaluation: a physiologically based classification system. Crit
Care Med, 1981; 9(8): 591-7.

58.Le Gall JR, Loirat P, Alperovitch A. A simplified acute physiology score for
ICU patients. Crit Care Med, 1984; 12 (11): 975-7.

61



59.Teres D, Brown RB, Lemeshow S. Predicting mortality of intensive care unit
patients: The importance of coma. Crit Care Med, 1982; 10(2): 86—95.

60.Knaus WA, Wagner DP, Draper EA. Relationship between acute physiologic
derangement and risk of death. J Chronic Dis, 1985; 38(4): 295-300.

61.Higgins TL, Teres D, Copes WS, Nathanson BH, Stark M, Kramer AA:
Assessing contemporary intensive care unit outcome: an updated Mortality
Probability Admission Model (MPMO-III). Crit Care Med 2007; 35:827-835

62. Lemeshow S, Teres D, Klar J. Mortality Probability Models (MPM 1) based
on an international cohort of intensive care unit patients. JAMA, 1993;
270(20): 2478-86.

63.Knaus WA, Harrell FE Jr, Lynn J. The SUPPORT prognostic model.
Objective estimates of survival for seriously ill hospitalized adults. Study to
understand prognoses and preferences for outcomes and risks of
treatments. Ann Intern Med, 1995; 122(3): 191-203.

64.Knaus WA, Wagner DP, Draper EA. APACHE Ill study design: analytic plan
for evaluation of severity and outcome in intensive care unit patients.
Development of APACHE. Crit Care Med, 1989; 17: 181-5.

65. Luft HS, Bunker JP, Enthoven AC. Should operations be regionalized? The
empirical relation between surgical volume and mortality. N Engl J Med,
1979; 301(25): 1364-9.

66.Zimmerman JE, Knaus WA. Outcome prediction in adult intensive care.
Shoemaker WC (ED) Textbook of critical care, 2nd Ed. Philadelphia: WB
Saunders, 1989:1447-65.

67.Sirio CA, Shepardson LB, Rotondi AJ, Cooper GS, Angus DC, Harper DL,
Rosenthal GE: Community-wide assessment of intensive care outcomes
using a physiologically based prognostic measure: implications for critical
care delivery from Cleveland Health Quality Choice. Chest 1999, 115:793-801

68.Unertl K, Kottler BM. Prognostic scores in intensive care. Anaesthesist,
1997; 46(6): 471-80.

69. Knaus WA, Draper EA, Wagner DP. APACHE II: a severity of disease
classification system. Crit Care Med, 1985; 13(10): 818-29.

70.Wagner DP, Knaus WA, Draper EA. Statistical validation of a severity of
illness measure. Am J Public Health, 1983; 73(8): 878-84.

62



71. Poole D, Rossi C, Anghileri A. External validation of the Simplified Acute
Physiology Score (SAPS) 3 in a cohort of 28,357 patients from 147 Italian
intensive care units. Intensive Care Med 2009, 35:94

72.Knaus WA, Wagner DP, Draper EA. The APACHE Il prognostic system.
Risk prediction of hospital mortality for critically ill hospitalized adults. Chest,
1991, 100(6): 1619-36.

73.Le Gall JR, Loirat P, Alperovitch A. A simplified acute physiology score for
ICU patients. Crit Care Med, 1984; 12 (11): 975-7.

74.Lim SY, Ham CR, Park SY. Validation of SAPS Ill in Korean intensive care
unit. Yansei Med J 2011; 52: 59-64.

75. Cook R, Cook D, Tilley J, Lee K, Marshall J: Multiple organ dysfunction:
baseline and serial component scores. Crit Care Med 2001, 29:2046-2050.

76.Ucgun |, Metintas M, Moral H. Predictors of hospital outcome and intubation
in COPD patients admitted to the respiratory ICU for acute hypercapnic
respiratory failure. Respiratory Medicine 2006; 100: 66-74

77.Civatta JM. How should we evaluate our progress? Crit Care Med, 1992;
20(12): 1714-20

78. Wildman M, Harrison D, Welch C. A new measure of acute phsiologial
derangement for patients with exacerbations of obstructive airways disease:
COPD and Asthma Physiology Score. Respiratory Medicine 2007; 101:
1994-2002

79.Fadaizadeh L, Tamadon R, Saeedfar K. Performance assessment of Acute
Physiology and Chronic Health Evaluation Il and Simplified Acute
Physiology Score Il in a referral respiratory intensive care unit in Iran, Acta
Anaesthesiologica Taiwanica 2012; 50: 59-6

80.Ledoux D, Canivet CL, Preiser CJ. SAPS lll admission score: an external
validation in a general intensive care population. Intensive Care Med 2008;
34:1873-1877

81.Ceriani R, Mazzoni M, Bortone F: Application of the sequential organ failure
assessment score to cardiac surgical patients. Chest 2003; 123:1229-1239

82.Aburto M, Esteban C, Moraza JF. COPD Exacerbation: Mortality Prognosis
Factors in a Respiratory Care Unit. Arch Bronconeumol 2011; 47(2):79-84

63


http://ccforum.com/sfx_links?ui=cc8204&bibl=B37

83.van der Sluis CK, ten Duis HJ, Geertzen JH. Multiple injuries: an overview of
the outcome. J Trauma, 1995; 38(5): 681-6.

84.Garthe E, States JD, Mango NK. Abbreviated injury scale unification: the
case for a unified injury system for global use. J Trauma, 1999; 47(2): 309—
23.

85.Baker SP, O’'Neill B, Haddon W Jr. The injury severity score: a method for
describing patients with multiple injuries and evaluating emergency care. J
Trauma, 1974; 14(3): 187-96.

86.Wagner DP, Knaus WA, Harrell FE. Daily prognostic estimates for critically
il adults in intensive care units: results from a prospective, multicenter,
inception cohort analysis. Crit Care Med 1994; 22: 1359-72.

87.Strand K, Soreide E, Aardal S. A comparison of SAPS Il and SAPS 3 in a
Norwegian intensive care unit population. Acta Anaesthesiol Scand 2009;
53: 595-600.

88.Sakr Y, Krauss C, Amaral ACKB. Comparison of the performance of SAPS
II, SAPS 3, APACHE II, and their customized prognostic models in a surgical
intensive care unit British Journal of Anaesthesia 2008;101 (6): 798- 803.

89.Barie PS, Hydo LJ, Fischer E. Development of multiple organ dysfunction
syndromes in critically ill patients with perforated viscus. Predictive value of

APACHE severity scoring. Arch Surg, 1996; 131(1): 37-43.

90. Cooper LM, Linde-Zwirble WT: Medicare intensive care unit use: analysis of
incidence, cost, and payment. Crit Care Med 2004; 32.2247-2253.

91.Kuzniewicz MW, Vasilevskis EE, Lane R, Dean ML, Trivedi NG, Rennie DJ,
Clay T, Kotler PL, Dudley RA: Variation in ICU risk-adjusted mortality:
impact of methods of assessment and potential confounders. Chest 2008;
133:1319-1327.

92.Nathanson BH, Higgins TL, Teres D, Copes WS, Kramer A, Stark M: A
revised method to assess intensive care unit clinical performance and
resource utilization. Crit Care Med 2007; 35:1853-1862

93.Tsai CW, Lin YF, Wu VC. SAPS 3 at dialysis commencement is predictive of
hospital mortality in patients supported by extracorporeal membrane
oxygenation and acute dialysis. European Journal of Cardio-thoracic
Surgery 2008; 34: 1158- 1164.

64


http://ccforum.com/sfx_links?ui=cc8204&bibl=B61
http://ccforum.com/sfx_links?ui=cc8204&bibl=B20

94.Schafer JH, Maurer A, Jochimsen F. Outcome prediction models on
admission in a medical intensive care unit: do they predict individual
outcome? Crit Care Med, 1990; 18(10): 1111-8.

95.Paul E, Bailey M, Lint AV. Performance of APACHE Il overtime in Australia
and New Zealand Anaesth Intensive Care 2012; 40: 980-994

96.Sikka P, Jaafar WM, Bozkanat E. A comparison of severity of illness scoring

systems for elderly patients with severe pneumonia. Intensive Care Med,
2000; 26(12): 1803-10.

65



AAT
AlS
APACHE
ASCOT
BOLD
CcO2
DALY
DSO
FEV1
FiO2
FvVC
GCS
GOLD
IMV
ISS
JVP
KOAH
LODS
MODS
MPM
NIMV
02
ODIN
PaCO2
PaO2
PEEP
RTS
Sa02

SIMGELER VE KISALTMALAR DIZzINi

Alfa 1 Antitripsin

Abbreviated Injury Scale

Acute Physiology and Chronic Health Evaluation
A Severity Characterization of Trauma
Burden of Lung Disease Initative
Karbondioksit

Klresel Hastalik YUku

Diinya Saglik Orguti

Zorlu Ekpratuvar Volum 1. Saniye
Alinan Havanin Oksijen Yuzdesi

Zorlu Vital Kapasite

Glaskow Koma Skoru

Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease

invaziv Mekanik Ventilasyon

Injury Severity Score

Juguler Venoz Basing

Kronik Obstruktif Akciger Hastahgi
Logistic Organ Dysfunction System
Multiple Organ Dysfunction Score
Mortality Probability Model
Noninvaziv Mekanik Ventilasyon
Oksijen

Organ Dysfunctions and/or Infection
Parsiyel Karbondioksit Basinci
Parsiyel Oksijen Basinci

Pozitif Ekspiryum Sonu Basincli
Revised Trauma Score

Oksijen saturasyonu
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SAPS
SOFA
TNF
TRIOS
TRISS
TSS
USOT
YBU

Simplified Acute Physiology Score

Sequential Organ Failure Assessment

Tumor Nekroz Faktor

Three Days Recalibrated Intensive Care Unite
Trauma Injury Severity Score

Trauma Scoring System

Uzun Sdreli Oksijen Tedavisi

Yogun Bakim Unitesi

67



Sekiller

Sekil 1
Sekil 2
Sekil 3
Sekil 4

Resimler

Resim 1

SEKIL VE RESIMLER DiziNi

(KOAH' ta inflamatuar hicreler, Granleri ve sonuglarr)
(Canli ve eksitus oranlari)

(Demografik veriler)

(APACHE Il ve SAPS Il skorlari ve ROC egrileri)

(Burun maskeleri)

Sayfa no:

16
44
45
48

25
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Tablolar

Tablo 1

Tablo 2

Tablo 3

Tablo 4

Tablo 5

Tablo 6

Tablo 7

Tablo 8

Tablo 9
Tablo 10

Tablo 11

Tablo 12

TABLOLAR DiziNi

(KOAH' ta risk faktorleri)

(AAT incelenmesi gereken durumlar)

(KOAH tanisini distindiren énemli gdstergeler — 1)
(KOAH tanisini digtunduren énemli gostergeler — 2)
(GOLD 2006 ve ATS/ERS rehberine gore KOAH'’ In
Evrelendiriimesi)

(Kronik SY ve hipoksemisi olan hastalarda

evde USOT endikasyonlarr)

(Obstriktif Akciger Hastaliklari sonucu gelisen
kronik solunum yetmezliginde NIMV endikasyonlari)
(Siddetli KOAH’ ta uzun sureli NIMV igin
Kontrendikasyonlar)

(Hastalara ait demografik veriler)

(APACHE Il ve SAPS lll skorlama sistemlerinin
mortalite oranlari)

(APACHE Il ve SAPS lll skorlama sistemleri ve
SMR oranlarr)

(APACHE Il ve SAPS llI skorlama sistemlerine ait

ROC egri analiz sonuglari)

Sayfa no:

12

13

17

17

18

20

26

27
45

47

48

49
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Ek 1: APACHE Il skor formu
Ek 2: SAPS Il skor formu
Ek 3: Etik Kurul onayi

EKLER DiZziNi
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Ek :1 APACHE Ill Skorlama sistemine ait parametreleri ve puanlari.

Gozler Spontan veya agnili / sbzlii uyaranla agik
o ST KO:::::YIZ?I( Uﬁ:;'::’:fg,:, = YAS |PUAN( KRONIKSAGLIKDURUMU |PUAN
Verbal emirleri yerine getiriyor 0 3 10 15
410 AIDS 3
Agnyt lokalize ediyor 3 ) 13 15
Fleksiyon gekme / 3 13 % % 45'49 s HEPATIK YHMEZLIK 13
dekortikasyon rijiditesi
Deserebrasyon 3 5 % 5
rijiditesi / cevap yok 60_64 11 LENFOMA 13
Gozler Spontan veya agnili / sozlii uyaranla agik
Verbal Cryantekontkirvor Konfiize olarak UZ?:;::’::::" Cevap :
i o weser | Y€ || 05-69] 13 [  METASTATIKKANSER 1
Verbal emirleri yerine getiriyor 16
70-74 | 16 | LOSEMI/ MULTIPLMYELOM | 10
Agriy: lokalize ediyor 16
HOn | 2 s || 13-84] 17 IMMUN SUPRESYON 10
dekortikasyon rijiditesi
Deserebrasyon 5 e .
rijiditesi / cevap yok 2 85 24 SIROZ 4
8 5 Nabiz 1 5 7 13 17
=39 40-49 50-99 vuru/dk 100-109 100-119]120-139 | 140-154 | =255
23 |15 7 6 Ortalama AB 4 7 9 10
=39 40-49 49-60 70-79 80-99 mmHg 100-119 120-129|130-139 | 2140
20 |16 13 8 2 Isi 4
=39.9 |33-33.4 |33.5-33.9/34-34.9 |35-35.9 36-39.9°C =40
17 8 *Solunum Sayisi |6 9 11 |18
<5 6-11 12-13 14-24/dk= 25-34 35-39 |40-43 |=50
15 5 2 Pa0:
<49 50-69  |70-79 2 80 mmHg
**A-a Doz 7 9 11 14
<100 100-249 250-349 | 350-499 | 2500
3 Htc 3
=40.9 41-49 % 250
19 5 Lokosit 1 3
<1000 _ |1000-2900 3000-19 900/mm? 20000-243900 | 225000
3 Kreatinin s/ABY |4 3
<0,4 0.5-1.4 mg/dl 1.50-1.94 21.95
Kreatinin ¢/ABY |10
0-1.4 mg/dl 21.5
15 |8 i 5 4 idrar Cikisi 1
=399 | 400-599 | 600-899 | 900-1499]|1500-1999 2000-3999 cc/giin = 4000
BUN 2 7 11 12
<16.9 mg/dl 17-19 20-39  |40-79 |=280
3 2 Sodyum 4
=199 120-134 135-154 mEg/I =155
18 3 Albiimin 4
=1.9 2-2.4 2.5-4.4g/dl =15
Bilirubin 5 6 8 16
<1.9 mg/dl 2-2.9 3-4.9 5-7.9 =8
9 Glukoz 3 5
=39 40-59 60-99 mg/d| 200- 349 =350
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Ek :2 SAPS lll Skorlama sistemine ait parametreleri ve puanlari.

KUTU 0 3 5 6 7 8 9 11 13 15 18
<40 =40 <60 >60 <70 >70 <75 275 =85
Yas ( yil)
Komorbidite
X
Kanser Tedavisi
Chron, Hepatik Yetmezlik,Hematolojik Kanser 2
X
Siroz, AIDS
Metastatik Kanser X
YBU Oncesi Kalis Sresi (giin) et =14 e o
. . Acil Servis Diger YBU| Diger
YBU Oncesi Hastane ici Yeri
YBU Oncesi Tedavi Vezoskiifllag
KUTU 0 3 4 5 6 9
YBU Kabul Plansiz
YBU Basvuru Cerrahi Durum Planh Ameliyat Cerrahi Yok Acil Cerrahi
YBU Basvuru Akut Enfeksiyon Durumu Hastane Solunum Yolu
15 13 1 10 8 7 5 3 2 0 2 4 5 7 8

Glaskow Koma Skalasi 3-4 5 6 213 7-12
Total Bilirubin mg/dl <2 22<6 26
Total Bilirubin mmol/L >34.2 2102.6
Viicut Isis1 °C <35 235 2342
Kreatinin mg/dl <12 |212<2 22 <35| 235
Kreatinin mmol/L <106.1 [106.1 < 17! [176.8 <309 =309.4
Kalp Atim Hizi ( vuru/dk) <120 2160
Lokosit (en fazla) G/L <15 215
pH <7.25 >7.25
Trombosit Sayisi { en az) G/L <20 220 <50 250 <100 2100 2120
Sistolik Kan Basinci ( en az) mmHg <40 240 <70 270 <120 2120 <160
Oksijenizasyon (Pa0O2/Fi02) <100 2100 Pa02<60 Pa02 2 60|
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