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KISALTMALAR

. KOAH: Kronik Obstruktif Akciger Hastalig1

. KIBAS: Kafa i¢i Basing Artis Sendromu

. MMRC: Modifiye Medical Research Council

. SF-36: Short Form 36 Yasam Kalitesi Anketi

. GOLD: Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease
. DSO: Diinya Saglik Orgiitii

. FVC: Zorlu Vital Kapasite

. FEV1: Birinci Saniyedeki Zorlu Vital Kapasite

. AKG : Arteriel Kan Gazi

. BOS: Beyin Omurilik Sivist

. BT: Bilgisayarl1 Tomografi

. MRG: Manyetik Resonans Gorunttileme
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. OSKC: Optik Sinir Kilifi Cap1

. VKI: Viicut Kitle indeksi
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. HCOz: Bikarbonat
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1.GIRIS VE AMAC

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH) tim diinyada 6nemli mortalite
ve morbidite nedeni olan kronik hastaliklardan biridir. Gelismekte olan tilkelerde,
sigara igme yayginliginin artmasi, diger Oliim hizlarinin azalmasiyla KOAH
prevalans1 ve KOAH alevlenme ile acil servislere basvurular gin gectikce
artmaktadir. GUnimdizde tum dinyada 3.610m nedeni haline gelen KOAH tim
6lumlerin de % 5,5” inden sorumludur. Tiirkiye’ de solunum sistemi hastaliklart en
stk goriilen 3.6lim nedenidir ve bu Oliimlerin % 61,51 KOAH nedeniyle

gerceklesmistir (1).

KOAH alevlenmeyle bagvuran hastalar genel durum agisindan kétii, dispneik,
takipneik oldugundan rutin kanlar1 ile birlikte metabolik ve solunumsal durumu
hakkinda ayrintili bilgi sahibi olabilmek i¢in arteryel kan gazi analizi de
yapilmaktadir. Arter ponksiyonu ise siklikla agrilidir ve lokal hematom, enfeksiyon,
arter hasari, hemoraji, anevrizma olusumu, embolizasyon ya da trombiis,
parmaklarda iskemik hasar olusturabilir. Hepatit B, C ve HIV gibi kanla gegen
viriislerin gegisiyle saglik ¢alisanlarini da gereksiz risk altina sokar. Bu sebeplerden
acil servise KOAH atak ile bagvuran hastalarin kan gazi degerleri , 6zellikle hayati
onem tastyan PaOz, PaCO: degerleri ile ilgili hekimlere fikir verebilecek farklh

tetkikler denemenin yolu agilmustir.

Literatlirde farkli hasta gruplarinda yapilmis bircok 6rnegi olan ¢aligmalar
gostermistir ki acil servis sartlarinda noninvaziv ve maliyeti diisiik, agrisiz bir
yontem olan ultrason ile optik sinir ¢ap1 Ol¢limii yapilarak kafa i¢i basinci tespit
edilebilir. Biz ¢alismamizda kafa i¢i basing artisinin sekonder nedenlerinden olan ve
KOAH’ da gorulen hipoksi ve hiperkarbiyi, optik sinir ¢ap degisiklikleri ile
saptamay1 amagcladik. Ayrica hastalarin tedaviye yanitinin izleminde invaziv bir
yontem olan kan gazi 6lglimiine alternatif olarak okiler ultrasografi ile optik sinir

kilif 6l¢timiiniin kullanilabilirligini arastirmay1 amacladik.



Calismamizda KOAH alevlenme ile acil servise basvuran hastalarda
hastaligin siddetini degerlendiren mMMRC dispne skorlama sistemi (Modifiye
Medical Research Council) ve KOAH’ 1 hastalarda da gegerliligi ve giivenilirligi
kanitlanmis bir genel yasam kalitesi anketi olan kisa form-36 (SF-36) kullanarak kan
gaz1 parametreleri, optik sinir kilifi cap1 ve KIBAS arasindaki iliskiyi incelemeyi

amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. KRONIK OBSTRUKTIF AKCIiGER HASTALIGI

2.1.1. TANIM

Kronik bronsit ardisik iki yildan az olmamak iizere en az ii¢ ayin ¢ogu
giinlerinde asirt mukus ekspektorasyonu dykusiine dayanan bir klinik durum olarak
tanimlanir (1). Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH); zararli gaz ve
partikiillere kars1 havayollar1 ve akcigerin artmis kronik inflamatuar yanit1 ile iliskili
ve genellikle ilerleyici 0Ozellikte kalici hava akimi kisitlanmasi ile karakterize,

yaygin, Onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir (2).

Hastaligin en sik goriilen semptomlar1 nefes darligi, kronik oksiiriik ve
kronik balgam ¢ikarmadir. Hastaligin tanisi i¢in spirometri zorunludur. Kronik
semptomlar1 ve risk faktorlerine maruziyet Oykiisii bulunan orta-ileri yastaki
yetiskinlerde spirometrik incelemede yerlesik hava akimi obstriiksiyonu saptanmasi
(post bronkodilator FEV1/FVC< %70) taniy1 dogrular (GOLD 2015). KOAH
genellikle komorbiditelerle birliktedir (1). Kardiyovaskiiler hastaliklar, metabolik

hastaliklar ve akciger kanseri en sik goriilen komorbiditelerdir.

2.1.2. EPIDEMiYOLOJi

Buglin tim dunyada olimlerin % 66’ s1 kronik hastaliklar nedeniyle
gerceklesmektedir. Kalp-damar hastaliklari, kanserler, kronik solunum hastaliklar1 ve
diyabet tiim kronik hastaliklarin %80’ini olusturmaktadir (3). 2010 yilinda kronik
solunum hastaliklar1 yiiziinden gerceklesen 3.8 milyon Oliimiin 2.9 milyonunun
nedeni KOAH’ dir. KOAH’ 1n prevalans: ve hastalik yiikiiniin, risk faktorleriyle
(tiitlin dumani, i¢ ortam hava kirliligi ve mesleki maruziyet) siirekli karsilagsma ve
diinya niifusunun giderek yaslanmasina paralel olarak oniimiizdeki yillarda artmaya

devam edecegi ongoriilmektedir.



2.1.3. RISK FAKTORLERI

KOAH, genetik duyarlilikla, cevresel uyaranlara maruziyet arasinda
karsilikl1 etkilesim sonucu ortaya ¢ikan bir hastaliktir (5). Tablo 1° de risk faktorleri

stralanmustir.

Tablo 1: KOAH “da risk faktorleri

o Genetik faktorler

e Maruziyet (tiitiin dumani,mesleki maruziyetler, toz ve kimyasallar, hava
kirliligi..vs)

e Akcigerlerin biiyliime ve gelismesindeki sorunlar

o Cinsiyet

eYas

¢ Solunum sistemi enfeksiyonlari

e Sosyoekonomik diizey

e Astim/bronsial hiperreaktivite

¢ Kronik bronsit

Genetik Faktorler: KOAH’da genetik yatkinligin hastalik gelisiminde 6nemli
bir rolii oldugu diisiiniilmektedir (6,7). KOAH’ta en iyi bilinen genetik risk faktorii
alfa-1 antitripsin (AAT) eksikligidir ve hastalarin %1-2’sinde goriliir. Sigara
iciminin eslik etmesi durumunda, AAT eksikligi panlobuler amfizem gelisme riskini

artirir.

Yas ve cinsiyet: Yas, KOAH i¢in bir risk faktoriidiir. KOAH’ 1n esas olarak bir
erkek hastaligi oldugu seklindeki tarihsel inanisa karsin, son 20 yilda hastaligin
prevalansi ve mortalitesi erkeklere gore kadinlarda daha fazla artmistir. Yapilan bir
caligmada sigara i¢ciminin akciger fonksiyonlarina olan zararl etkilerinin kadinlarda

daha fazla goriildiigi bildirilmistir (12).




Akciger biiyiime ve gelismesi: Akciger biiylimesi, gebelikte baglayan,
dogumdan sonra devam eden, c¢ocukluk ve adolesan donemlerdeki
maruziyetlerlerden etkilenen bir sirectir. Diisiik dogum agirligi ile diinyaya gelen
cocuklarin yasamlariin sonraki donemlerinde ulasabilecekleri maksimum akciger

fonksiyonlart normalden az oldugundan KOAH gelisme riski artmaktadir (8).

Partikiillere maruziyet: Isyerlerinde organik ve inorganik tozlara, kimyasal

ajanlara ve dumanlara maruziyet, KOAH gelisimi igin 6nemli bir risk faktorudir (9).

Sigara : Sigara, puro, pipo, nargile gibi tiitlin Uriinlerinin dumani ile
karsilasmanin KOAH’ a yol actig1 bircok kesitsel ve uzun siireli izlem calismalari ile
ortaya konulmustur (10). 1988-2010 yillar1 arasinda yapilmis olan 31 calismada
sigara i¢cme siklig1 erkeklerde % 27.5- 63.8, kadinlarda % 8.4 ile 27.8 arasinda
degismektedir (71). Sigara igicilerinin % 50’sinde kronik bronsit gelisirken, ancak %
15-20’sinde KOAH gelismektedir (5).

Yoksulluk ve esitsizlik : Meslege yansiyan sosyoekonomik durum, sadece
olast mesleki maruziyetlerden dolayr degil, ayn1 zamanda yasam tarzi nedeniyle
degisik risk faktorlerine maruziyete (¢evresel tiitlin dumani, diger irritanlar, egitim

diizeyi vb.) de neden oldugu i¢in KOAH gelisiminde rol oynamaktadir (13).

Astim/Bronsiyal hiperreaktivite: Asttm KOAH gelisimi i¢in bir risk faktori

olabilir. Fakat mevcut kanitlar heniiz bu iliskiyi kesinlestirmis degildir.

Kronik Bronsit: Mukus hipersekresyonu ile FEV1’ deki azalma arasinda bir
iliski bulundugu ve kronik bronsit varliginin KOAH gelisimi ile iliskili oldugu
bildirilmistir (15).

Enfeksiyonlar:  Cocukluk  doneminde  gegirilen  solunum  sistemi
enfeksiyonlarinin , erigkin donemde akciger fonksiyonlarinda azalma ve solunumsal

semptomlarla iliskili oldugu bildirilmistir (18).



2.1.4. PATOLOJI

KOAH’1n temel ozelligi, tam olarak geri doniisiimlii olmayan hava akimi
kisitlanmasidir. Genel olarak bakildiginda, hava yollarindaki inflamatuvar ve yapisal
degisiklikler hastalik ilerledikce artar ve sigara i¢iminin birakilmasina ragmen devam
eder (2). Periferik hava yollarinin inflamasyonu ve daralmasi FEV1’de azalmaya yol
acarken, amfizeme ikincil parankimal yikim da hava akimi kisitlanmasina katkida
bulunmakta ve gaz degisimini azaltmaktadir (2). KOAH patogenezinde rol oynadigi

diistiniilen mekanizmalar asagida 6zetlenmistir (14,15).

¢ Kronik inflamasyon

e Proteaz-antiproteaz dengesizligi

¢ Oksidan-antioksidan dengesizligi

¢ Yasla ilgili degisiklikler ve hiicresel yaslanma
e Otoimmiinite

e Enfeksiyonlar

e immiin diizenlemede bozulma

e Tamir mekanizmalarinda bozulma

2.1.5. SEMPTOMLAR

KOAH’ da hastaliga 6zgii semptomlar giinliik degiskenlik gosteren kronik

progresif nefes darlig, oksiiriik ve balgam ¢ikarmadir.



Nefes darhg:
Dispne; solunum iginin anormal olarak biling diizeyine ¢ikmasidir.
Hastalarin eforla olusan dispne sikayeti doktora bagvurmalarina neden olur ,KOAH’

da baslica semptomdur (16).

Okstrik
Oksiiriik genelde ilk baslayan ve uyarict olan semptomdur. KOAH
etyolojisinde yer alan zararli gaz ve partikiillere hava yollarinin cevabidir.
Baslangicta araliklarla ve non-prodiiktif iken, daha sonra her giin olan bir yakinma

haline gelebilir.

Balgam cikarma
Beyaz-gri mukoid Ozellikte ve gunlik 40-50 ml kadar balgam olusur.
Balgam ¢ikarma baslangigta sabahlar1 olusur, ancak hastalik ilerledik¢e giin igine
yayilabilir. Balgam miktarinin artmasi ve renginin sar1 veya yesile donmesi
havayollarinda inflamatuvar mediyatorlerin artisim1 gosterir ve alevlenmenin bir

bulgusu olarak degerlendirilir.

Diger yakinmalar
Hastalarda zaman zaman gogiis agrist ve hemoptizi goriilebilir. Gogiis
agrist  genellikle efor sonrasi ortaya g¢ikar, hasta bu agrinin yerini tam olarak
tanimlayamayabilir. Interkostal kaslarin izometrik kontraksiyonlarina bagl olabilir.
Gogiis agrisi, genellikle hastaligin kendisine bagli olmayip pnomotoraks veya

pulmoner emboli gibi komplikasyonlar sonucu ortaya ¢ikar.

Hemoptizi ortaya ¢iktiginda ayirict tanida bronsektazi, tiimor, pnémoni veya
kalp yetmezligi diistiniilmelidir (17). Yorgunluk, istahsizlik ve kilo kaybi hastaligin

ileri ddneminde gorulebilir.



2.1.6. TANI

2.1.6.1. Tibb1 Oykii

KOAH’m ii¢ 6nemli semptomu Oksiiriik, balgam ve egzersiz dispnesidir.
Dispne subjektif bir duygudur. Hastalarin dispne derecesini daha objektif
degerlendirmek amaciyla bazi “dispne indeksleri” gelistirilmistir. Bunlar arasinda en
stk kullanilan Modifiye Medical Research Council (mMRC) dispne skalasidir.
Gliniimiizde genellikle efor sirasindaki dispneyi tanimlamak icin kullanilmaktadir.

Giinliik yasam aktiviteleri sirasinda dispneyi sorgular.

MMRC 1959°da olusturulmus 5 puanli yiirime, merdiven ¢ikma gibi
nefessizlik hissini provoke eden aktiviteleri igeren bir skaladir (Tablo 2). Cesitli
aragtirmalarda gosterilmistir ki, mMMRC skalas1 KOAH’ 11 hastalarin aktivite

sirasindaki dispne siddetini gosteren 6nemli bir parametredir (63).

Tablo 2: Nefes darliginin siddetini degerlendiren mMRC skalasi

DERECE TANIM

0 Sadece agir egzersiz sirasinda nefesim daraliyor

. Sadece diiz yolda hizl yiiriidiigiimde ya da hafif yokus ¢ikarken
nefesim daraliyor

Nefes darligim nedeniyle diiz yolda kendi yasitlarima gore daha

2
yavas yliriimek ya da ara ara durup dinlenmek zorunda kaliyorum

3 Diz yolda 100 metre ya da birka¢ dakika yurudikten sonra
nefesim daraliyor ve duruyorum

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




2.1.6.2. Fizik Muayene Bulgular:

Erken KOAH evresinde fizik muayene genellikle normal bulunur. Hastalik
ilerledik¢e bazi1 bulgular ortaya cikar, ileri evrede ise oldukca karakteristik bulgular
gorilur. Inspeksiyonda; gogiis 6n-arka ¢apinda artma, yardimer solunum kaslarinin
kullanilmasi, alt kostalarda paradoksik hareket, pretibiyal 6dem, boyun venoéz
dolgunlugu, kaseksi, siyanoz, asteriksis goriilebilir. Palpasyonda; hepatojuguler reflu,
perkiisyonda hipersonorite saptanabilir.  Oskiltasyonda; solunum seslerinin
siddetinde azalma, ekspiryumda uzama, ciddi hava yolu obstriiksiyonunda sessiz

akciger, hisiltili solunum (wheezing), ronkiisler, raller duyulabilir.

2.1.6.3. Fonksiyonel Tan1 Yontemleri

Spirometri

KOAH ° 1n kesin tanis1 i¢in spirometrik degerlendirme gerekir. Spirometrik
degerlendirme KOAH tanisini kesinlestirme, ayiric1 tanida ve hastaligin takibinde

onemlidir.

Bronkodilatdor ~ sonrast  yapilan  zorlu  ekspirasyon  voliimiiniin
degerlendirilmesi yani, FVC (zorlu vital kapasite), FEV1 (birinci saniyedeki zorlu
vital kapasite) ve FEVI/FVC parametrelerinin 6l¢iilmesi gerekir. Tan1 i¢in 400 mcg
salbutamol veya 1000 mcg terbutalin verildikten en az 15-20 dakika sonra 6lcilen
postbronkodilator FEV1/FVC oranmin % 70’den kiiglik olmasi gerekmektedir.
Ancak yasla birlikte bu oran saglikli kisilerde de diisebilecegi i¢in, ileri yaslarda
KOAH tanis1 koyarken dikkatli olunmalidir (18,19).

Zaman voliim egrisi zorlu vital kapasite yani FVC degerini ve ilk saniyede
verilen zorlu ekspirasyon kapasitesi yani FEV1 degerini gosterir. Boylece aym

zamanda FEV1/FVC degeri de elde edilebilir. Saglikli kisilerde zorlu ekspirasyon



manevrast yaklasik 3 saniyede tamamlanir. Obstriikksiyonu olan kisilerde ise

ekspirasyon yavastir ve daha uzundur. Zaman-voliim halkasinda zorlu vital kapasite

uzun bir egri halini alir.

Ekspirasyon

KOAH

Akim(Lis)

Voliim(L)
RY

Volum(litre)

“FRC

Inspirasyon

Zaman(saniye)

Sekil 1: KOAH’ 11 hasta ve saglikli kisinin spirograminin karsilagtirilmasi

(Prof. Dr. Sevgi Saryal’in arsivinden alinmuistir).
Hastaligin siddetinin degerlendirilmesi
Bronkodilatér sonrast1 FEVI1’e gore hava akimi kisitlanmasinin

derecelendirilmesi (FEV1/FVC <%70 olan hastalarda ) dort gruba ayrilir. Tablo 3’

de KOAH’ 1n spirometrik degerlere gore derecelendirilmesi gosterilmistir.
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Tablo 3: Spirometrik degerlere gore KOAH’ 1n derecelendirilmesi

GOLD SPIROMETRI

1.Hafif FEV = %80

(Beklenenin)

2.0rta % 50 <FEV 1< % 80

(Beklenenin)

3.Agir % 30 <FEV 1<% 50

(Beklenenin)

4.Cok agir
s FEV 1<% 30

2.1.6.4. Diger tetkikler

Radyolojik Inceleme

Posterior-anterior akciger grafisindeki asir1 havalanma bulgulart KOAH’ 1
destekleyebilir, ancak tani koydurucu degildir.  Akciger grafisi; eslik eden
brongektazi, plevral hastaliklar, akciger fibrozisi, akciger kanseri, kalp yetersizligi

gibi diger hastaliklarin saptanmasinda yararlidir.
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Akciger voliimleri ve difiizyon kapasitesi

Bu olgiimlerin KOAH agirlhigini degerlendirmede katkisi olabilir, ancak

tedaviyi yonlendirmede gereken temel incelemeler arasinda yer almamaktadirlar.

Arter kan gazi1 (AKG) analizi

Oksijen saturasyonu (SaO2) kandaki oksijenin hemoglobine bagli olarak
tasinan miktarina denir. PaO2’ si 95 mmHg olan normal saglikli bir kiside SaO>
yaklasik olarak % 97¢ dir (65). Solunum veya kalp yetersizligine ait bulgular1 olan
olgularda SaO> olgiilmelidir. Hafif KOAH’ da pulse oksimetri ile 6lgllen oksijen
satlirasyonu (SaO2) oksijenasyon konusunda yeterli bilgi verir. Ancak Sa0.< %92
oldugunda ya da orta -agir siddette KOAH hastalarinin degerlendirilmesinde arteryel
kan gazi (AKG) Oolgtimiine bagvurulur. Hipoksi oksijenin dokulara yeterince
dagitilamamasi, hipoksemi oksijen saturasyonunun hizla diistiigii parsiyel oksijen
basinct (PaO2)’ nin 60’ 1n altinda oldugu bir degerlendirmedir. Hipokseminin tanisi
arteriel kan gazi analizini gerektirir, temel anormallikleri ve hipoksi egilimi
gostermek icgin pulse-oksimetre de kullanigh olabilir. Parsiyel karbondioksit basinci
(PaCO») kanda bulunan karbondioksit (CO2)’ in parsiyel basincinin 6l¢timiidiir.
Normal kisilerin arter kanindaki PaCO> diizeyi 37-43 mmHg’ dir. Hiperventilasyon
ile PaCO- diiser, pH artar. PaCO; diizeyinde artis olmasinin iki ana nedeninden biri

hipoventilasyon digeri ise ventilasyon/perfiizyon esitsizligidir.

Kan gazi analizi; akut, kronik ve kronik zeminde akut solunum yetmezlikli
hastalarin klinik degerlendirilmesinde 6nemli role sahiptir. Klinikte arteryel olarak
alinan kan 6rnekleri ile tercih edilir. AKG analizi solunum yetmezlikli olgularda pH,
PaO2, PaCO2 ve HCOs degerlerini gérmek i¢in standart bir metoddur. Kan gazi
analizi, solunum yetmezliginin patofizyolojisi ile mekanizmasmin anlasilmas,
kompansasyon derecesi, verilen tedavinin etkinliginin belirlenmesinde, oksijen
tedavisinin endikasyonu ve takibinde, ani gelisen ve sebebi agiklanamayan dispne

sebebini arastirmada, asit baz durumunun tanimi ve izlenmesinde rol oynar.
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AKG analizi tercih sirasina gore radial, brakial, femoral, ve ulnar arterden
yapilir. Venoz orneklemede arteriyal érneklemeye gére PaO. ve pH diisiikk, PaCO>
yusek bulunabilir. Enjektérde hava veya fazla heparin varligi PaO2’nin yuksek,
PaCO2’nin diisiik olarak hesaplanmasina neden olabilir. Degerlendirme siiresinin
uzamasiyla oksidasyon siireci devam edeceginden pH ve PaCO: oldugundan daha
diisiik , PaO2 oldugundan daha yiiksek bulunabilir. AKG uygulamalarinda agr1 ve
rahatsizlik hissi, enfeksiyon veya kontaminasyon, ekimoz, hematom, trombdas, hava
veya kan embolisi, arteriyovendz fistil, mikroemboliler komplikasyon olarak

karsimiza ¢ikabilir.

PaO, mmHg cinsinden saglikli eriskinlerde 80-100 mmHg arasinda
degismektedir. Hipoksi; hipoventilasyon, diffiizyon bozuklugu, sant, ventilasyon
perfiizyon esitsizligi (KOAH bu yolla hipoksemiye sebep olur), 6zel durumlar
(inspire edilen PaO>‘ de azalma, yiiksek rakimda yasama, mitokondrial zehirlenme
ve CO zehirlenmesi gibi Oz kullanimin1 azaltan sebepler, anemi) nedeniyle gelisebilir
(70).

KOAH’ da baglangigta hiperkapni olmaksizin hafif veya orta siddette bir
hipoksemi vardir. Hastalik ilerledik¢e hipoksemi siddetlenir, hiperkapni gelisir. Kan
gazi anormalligi akut ataklarda, efor ve uyku sirasinda daha da agirlasir. Arter
kanindaki CO2 diizeyi dogrudan alveoler ventilasyonla iliskilidir. Buna ragmen
KOAH gibi ventilasyon/perfiizyon esitsizligine sahip olgularin bir kisminda CO:
retansiyonu yoktur, ¢ilinkii daha 6nce olusan hipoksemi ventilasyonu artirarak CO2’in
atilimini saglar. Ancak hava yolu direncinin ileri derecede artmasina bagli olarak
solunum isi ¢ok artar. Ventilasyonu artirmak icin sarfedilen biiyiik enerji nedeniyle
solunum kaslar1 yorulur ve bunun sonunda kanda CO2 birikimi olur. KOAH’ I
hastalarda alveoler ventilasyonun metabolizma sonucu meydana gelen CO> Uretimini
karsilayamayacak sekilde azaldigi durumlarda ve ventilasyon/perfiizyon (V/Q)
oraninda bozulmayla hiperkapni ve ileri dénemde respiratuar asidoz gelismektedir
(64).
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Egzersiz testleri

Yiirtime testleri engellilik derecesini belirlemede yararli olabilir ve pulmoner
rehabilitasyonun etkililik diizeyini degerlendirmede kullanilir (21,22). Alt1 dakika
yuriime testi, artan hizda mekik yiiriime testi ve kardiyopulmoner egzersiz testleri bu

amacla kullanilabilir.

2.1.7.KOAH TEDAVIiSi

Koruyucu tedavi olarak cevresel risk faktorlerine  maruziyetin
azaltilmasi/kaldirilmasi, sigara i¢iminin birakilmasi, gunliik dizenli fiziksel aktivite,

astlama Onerilir. Gerektiginde semptomatik tedavi uygulanmalidir.

Medikal tedavide bronkodilatorler, Kortikosteroidler, fosfodiesteraz -4
inhibitorleri ve diger ilaglar kullanilabilir. Stabil KOAH® da uzun sireli oksijen
tedavisi, pulmoner rehabilitasyon (PR), non-invaziv mekanik ventilasyon |,
amfizemin cerrahi ve bronkoskopik tedavileri gibi medikal olmayan tedavi

segenekleri de mevcuttur (30).

2.1.8. KOAH ALEVLENMESI

Kronik obstriiktif akciger hastaligina karsi kiiresel girisim (GOLD), KOAH
alevlenmesini, hastada solunum yolu semptomlarindan tgtiniin ( dispne, balgam
miktarinda ve piiriilansinda artig) gilinlik degiskenligin 6tesinde artis1 ve tedavide

degisiklik gerektirecek Olclide kotiilesmesi olarak tanimlamaktadir (18).
En bilinen smiflama sistemi, Anthonisen ve arkadaslar1 tarafindan dispne,

balgam miktarinda ve piiriilansinda artis semptomlar1 goz Oniine alarak yapilmis

siniflamadir (72).
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eTip1l (Agir dereceli alevlenme): li¢ semptomun hepsinin var olmasi
eTip 2 (Orta dereceli alevlenme): {i¢ semptomdan ikisinin var olmasi

o Tip 3 (Hafif dereceli alevlenme): {i¢ semptomdan birinin var olmasi

Atak sikligi hastadan hastaya degismekle birlikte genellikle altta yatan
KOAH® 1 evresi ve siiresi ile ilgilidir. Alevlenmeler sistemik ve hava yolu
inflamasyonu ile iligkilidir. Akut alevlenmelerde ventilasyon/perfiizyon dengesi daha
da bozularak hipoksemi ve solunum kas disfonksiyonu sonucu alveoler

hipoventilasyon ve karbondioksit retansiyonu gelisebilir.

Tablo 4 : KOAH alevlenme nedenleri

¢ Enfeksiyonlar (viral veya bakteriel trakeobronsial enfeksiyonlar )
e Hava kirliligi ve ¢evresel faktorler

e Diger nedenler (pulmoner emboli, kalp yetmezligi ..)

Enfeksiyonlar : KOAH ataklarinda en Onemli etken trakeobronsiyal
enfeksiyonlardir. Alevlenmelerin % 45-50" si bakteriyel, % 30-40’ 1 viral, % 5-10" u
atipik bakteri kokenlidir. Bakteriyel ajanlardan en sik Haemophilus influenzae,
Pseudomonas aeruginosa, Streptococcus pneumoniae ve Moraxella catarrhalis
alevlenmelere neden olurken, viral ajanlardan ise Rhinovirus ve Influenza viriisleri
suglanmistir. Atipik etkenlerden ise Mycoplasma pneumoniae ve Chlamidia

pneumoniae gibi mikroorganizmalarin alevlenmelere neden olabilecegi gosterilmistir

(24).

Hava Kkirliligi ve cevresel faktorler: Hava Kirliligi hava yolu inflamasyonunu
ve immiiniteyi etkileyerek KOAH alevlenmelerine neden olmakta, hastaneye bagvuru

ve yatis sikligini arttirmaktadir.

Diger nedenler: Kalp yetmezligi, sistemik enfeksiyonlar, pulmoner emboli ve

pnomotoraks da alevlenmelere neden olabilir.
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Tablo 5: KOAH alevlenmelerinde hastaneye yatis endikasyonlari (2).

e Semptomlarin siddetinde ani artig

e Altta yatan KOAH’ 1n siddetli olmasi

e Yeni fizik muayene bulgularinin saptanmasi (siyanoz, periferik ddem gibi)
e {1k ilac tedavisine yanit vermemesi

e Komorbid hastaliklarin varligi

¢ Sik alevlenme oykiisii

¢ Yeni baglayan aritmi

¢ Taninin kesin olmamasi

o ileri yas

¢ Evde yeterli bakim olanaklarinin bulunmamasi

Tablo 6: KOAH alevlenmelerinde yogun bakim yatis kriterleri (2).

¢ Baslangic acil tedaviye yetersiz yanit veren agir dispne varligi
e Konfuizyon, letarji, koma durumu
¢ Ek oksijen ve noninvaziv mekanik ventilasyona ragmen inatci ya da
kotiilesen,;
-Hipoksemi (PaO2<50 mmHg) ve/veya
-Agir/kétiilesen hiperkapni (PaCO2>70 mmHg) ve/veya

-Agir/kétiilesen solunumsal asidoz (pH< 7.30) olmasi
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Tablo 7: KOAH alevlenmelerinde taburculuk kriterleri (2).

e inhaler beta-2 agonist ihtiyaci 4 saatten sik olmamali

¢ Hasta odanin serbest olarak yiiriiyebilmeli

e Nefes darlig1 olmadan yemek yiyebilmeli, uyuyabilmeli

¢ Hasta klinik olarak ve arter kan gazlar1 agisindan son 12-24 saat stabil olmali

e Ev bakim diizenlemeleri ve takiple ilgili planlamalar tamamlanmis olmali
(oksijen, ...)

e Hasta, hasta yakini veya bakicis1 ilaglarin kullaninmini1 tam olarak 6grenmis

ve anlamis olmali

Alevlenme donemindeki hastalar acil servise genellikle nefes darligi, oksiirtik,
balgam miktar1 ve piiriilansinda artis nedeniyle bagvururlar. Alevlenmenin siddeti
degerlendirilirken hastanin alevlenme oncesi durumunun sorgulanmasi gerekir. Bu
sekilde alevlenme srasindaki semptomlarin siddeti daha net anlasilir. Ayn1 zamanda
fizik muayene, arter kan gazi dl¢limleri, solunum fonksiyon testleri, tam kan sayimi,
biyokimyasal tetkikler, akciger grafisi ile balgam Gram boyama ve kiltiiri
alevlenme degerlendirmesinde yardimci testlerdir. Yardimci solunum kaslarim
kullanan, siyanoze, periferik 6demi olan, paradoksal solunum yapan, konfiizyonu
olan ve hemodinamik acidan instabil olan hastalar yatis agisindan Ozellikle
degerlendirilmelidir. Hastalarin acil servis basvurularindaki klinik durumlarina gore
klinik yatis (Tablo 5), yogun bakim yatis (Tablo 6) veya taburculuk (Tablo 7)

planlanmalidir.
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KOAH Alevlenmesi Tedavisi

Beta-Adrenerjik Agonistler: inhaler kisa-etkili beta-adrenerjik agonistler
(6rnegin; albuterol), etkilerinin hizl1 baglamasi ve etkin bronkodilatasyon saglamalari

nedeniyle alevlenme tedavisinin temelini olusturmaktadir.

Antikolinerjikler: Inhaler antikolinerjik ilaclar KOAH alevlenmelerinde beta

adrenerjik agonistlerle birlikte kullanilmaktadir.

Sistemik Steroid Kullammmi: Alevienmelerde oral kortikosteroid kullanimi
kanita dayali olup, yaygin kullanilmaktadir. GOLD, alevlenmelerde giinde bir kez

30-40 mg prednizon veya esdegeri steroid kullanimini 6nermektedir (18).

Antibiotikler: GOLD, mekanik ventilasyon destegi gereken (invaziv veya
noninvaziv) agir alevlenmelerde veya piiriilan balgam varliginin yaninda balgam
miktarinda artis veya dispne varliginda antibiyotik kullanimin1 Snermektedir.
Ampirik antibiyotik tedavisi i¢in uygun antibiyotikler penisilin + beta-laktamaz
inhibitorleri, ikinci ve ti¢lincii kusak sefalosporinler, karbapenemler ve kinolonlardir
(18).

Medikal tedaviye yanit vermeyen, solunumsal asidozu olan hastalarda non-
invaziv ya da invaziv tedaviler uygulanmalidir. Kan PH’ s1 7,30-7,35 arasinda olan
KOAH alevlenmesi hastalarda non-invaziv mekanik ventilasyon oldukca etkinken,
asidozu derin hastalarda invaziv yogun bakim tedavi segenekleri daha uygun olur
(73).

2.1.9. KOAH’DA YASAM KALITESI ANKETLERI
KAOH’ da yasam kalitesi ; KOAH Degerlendirme Testi (COPD Assessment

Test, CAT), St. George Solunum Anketi (St. George's Respiratory Questionnaire,
SGRQ), Nottingham Saglik Profili (Nottingham Health Profile, NHP), Londra

18



Giinliik Yasamda Gogiis Aktiviteleri Olgegi (London Chest Activity of Daily Living,
LCADL scale), BOD Indeksi ve Kisa Form 36 (SF-36) anketleri ile 6lgiilebilir (28).

SF-36 anketi ; Genel saglik anketleri arasinda KOAH i¢in en sik
kullanilanlardan biri SF- 36’ dir. Jenerik Ol¢eklerden olan SF-36 yasam Kalitesi
Olcegi, 1988 yilinda Ware ve arkadaslari tarafindan RAND Corporation biinyesinde
gelistirilmis olup hemen her yil giincellenerek bugiinkii halini almistir (26,27).

SF-36, klinik pratikte ve arastirmalarda kullanilmaya uygun, kisa ve kapsamli,
psikometrik ozellikleri agisindan giiclii bir saglik anketidir. 2 ana saglik alani ve 8
saglik kavramini degerlendiren ¢ok maddeli, 36 sorudan olusan bir dl¢lim aracidir.
“Fiziksel saglik alaninda”; fiziksel fonksiyon (10 soru), fiziksel rol kisitliligi (10
soru), agri (2 soru) ve genel saglik algisi (5 soru) bulunmaktadir. “Mental saglik
alaninda” ise; sosyal fonksiyon (10 soru), duygusal rol kisitlilig1 (3 soru), akil sagligi
(5 soru) ve canlilik (4 soru) bulunmaktadir. Ayrica Glgekte gecen yil siiresince
sagliktaki degisiklikleri degerlendiren bir madde daha vardir. Kolay kullanilabilir ve
hastalarca kabul edilebilir bir 6l¢iim aracidir (28,29).

Saghga iliskin yasam Kkalitesinin sekiz boyutunun incelendigi bu 0Olgekte,
yiiksek puanlar saglikta daha iyi bir diizeyi isaret ederken, disuk puanlar sagliktaki
bozulmay1 gostermektedir. SF-36 saglik durumunun olumsuz oldugu kadar olumlu
yonlerini de degerlendirmektedir. Alt Olgeklerin puanlari 0 ile 100 arasinda

degismektedir ve yliksek puan 1yi saglik durumunu gostermektedir.

Astim ve KOAH’ 11 olgularda givenilir ve degerlidir. SF-36, dispnedeki
spontan degisiklikler ile korelasyon gostermektedir. Ayrica SF-36, uzun etkili 32-
agonist ile tedavi gorenler deki yasam kalitesindeki iyilesme de gosterilmistir.

KOAH’ n rehabilitasyon etkinligini degerlendirmede duyarl bir testtir (66).
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2.2. KAFA iCI BASINC ARTIS SENDROMU

Kafa i¢i basinci, kafatasi icerisindeki beyin, BOS ve kanin toplam hacminin
meydana getirdigi basingtir ve sabittir (31). Alexander Monro tarafindan ortaya atilan
ve George Kellie tarafindan gelistirilen diisiinceye gore kranyum icinde beyin, BOS
ve kan hacimlerinin toplami sabittir. Bu yapilarin birinin hacim artis1 digerlerindeki
esit hacim azalmasiyla dengelenir. Buna Monro-Kellie doktrini denir su sekilde

formiule edilir:

Vbeyin + VBOS+ Vkan = Sabit (33).

Normal BOS basinct 70- 200 mmH2O arasindadir ve ortalama 150
mmH20’dur. Normalin iist sinirt 250 mmH2O olarak alinmaktadir (34,35).

Kafa i¢i basmg artist sendromu (KiBAS), farkli nérolojik veya norolojik
olmayan hastaliklarin genel bir patolojik sonucu olup, intrakraniyal igerigin hacminin

artisi ile karakterize norolojik bir tablodur (31,32).

2.2.1. ETYOLOJi

KIBAS etyolojisini bes grupta ele almak miimkiindiir. KIBAS dinamik bir
stiregtir ve gelisiminde birden fazla etyolojik faktor rol oynayabilir.

Beyin Hacminin Artmasi: Intra ve ekstraaksiyel timorler; apse, ampiyem gibi
enfeksiyoz lezyonlar; akut infarkt, anevrizma gibi vaskiiler ve beyin 6demi KiBAS’

a neden olabilir.

Beyin Kan Hacminin Artmasi: Intravaskiiler kaynakli beyin kan hacmi
artisina ornek olarak otoregiilasyon smirlarini asan ciddi, akut hipertansiyon krizi,
artmis vendz basing (Ornegin siniis trombozu) ve diisik pH veya artmis parsiyel
COzbasmci sonucu gelisen vazodilatasyon sayilabilir. KOAH’ da 6zellikle

alevlenlenmeler sirasinda PaCO2 artmasiyla olusan vazoditasyona sekonder olarak
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KIBAS gelisir ve KIBAS’ a bagli semptomlar ortaya ¢ikar. Ekstravaskiiler kaynakli
artiglara intrakranyal kanamalar, epidural, subdural ve intraserebral hematomlar

ornektir.

BOS miktarinda artis: BOS’ un artmis iiretimi (koroid pleksus papillomu),
azalmis emilimi (enfeksiyon, subaraknoid kanama, siniis trombozu) veya BOS
dolanim yollarinda bir ttkanma nedeniyle (yer kaplayici lezyon) BOS hacmi artabilir.

Kafatas1 anomalileri: Birden ¢ok siitiirde sinostoz oldugunda beynin gelisimi
direngli kafatas1 tarafindan engellenebilir (tek siitiir sinostozlarinda da % 10 olguda

gorulebilir).

Psodotumor  Serebri:  Idyopatik intrakranyal hipertansiyon olarak
isimlendirilen bu tablo da KIBAS’ a yol acabilir.

Tablo 8 de KIBAS’ 1 birincil ve ikincil nedenleri siralanmustr.
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Tablo 8: KIBAS’ in nedenleri

Intrakraniyal (birincil)
e TUmMOor
e Hematom
e [skemik inme
e Hidrosefali
e Idiopatik vaya benign intrakraniyal hipertansiyon
¢ Postoperatif (hematom, 6dem , bos dolasim bozukluklar1)
¢ Diger (pnomosefali, abse, kist vs)

Ekstrakraniyal (ikincil)

e Hava yolu obstriksiyonu
e Hipoksi veya hiperkarbi
¢ Hipotansiyon/hipertansiyon
e PostUr
o Ates
e NGbet
e ila¢ intoksikasyonlari

e Diger (yiiksek irtifa, karaciger yetmezligi vs)

Hipoksemi veya hiperkarbinin bir nedeni olarak KOAH, ulkemizde ve
diinyada sik goriilen bir saglik sorunudur. Genel olarak spesifik bas agrisi teshisi
yeni klasifikasyon kriterleri kullanarak kolaylikla konabilmektedir, fakat bazen
hastalar kriterlerin tamamini1 karsilamamaktadir (6rnegin, bas agrisinin ciddiyeti ve
siklig1 arasinda uyumsuzluk veya bas agrisinin yerlesimi ve iligkili o6zellikler).
Yapilmis ¢aligmalarda hipoksemiye atfedilen bas agrisinin spesifik bir bag agris1 tipi
mi yoksa bir yaglilik bas agrisinin ek 6zelliklerine bagl bir durum mu oldugu kesin

tespit edilememistir.
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KOAH"® 11 hastalarda genel olarak uyku bozukluklari , obstruktif uyku apnesi ,
horlama vs . gibi sikayetler siklikla olmaktadir. Uyku bozuklugu eslik eden KOAH
‘I hastalarin daha sik bas agrisi sikayeti oldugu literatiirde bildirilmistir. Bu
hastalarin artan bas agrisi sikligindan hipoksi veya hiperkarbi sorumlu tutulmustur

(68).

Ulfberg ve arkadaslarinin ¢alismasinda, genel populasyondaki % 5 oranina
nazaran KOAH, uyku apnesi ve agir horlamasi olan hastalarn % 18’ i uyanma
esnasinda stk veya c¢ok sik bas agrist bildirilmistir. Blylk epidemiyolojik
calismalarin gosterdigine gore horlama veya uyku apnesi ile bas agrilar1 arasinda

istatistiksel olarak belirgin bir iliski vardir (67).

2.2.2. KIBAS’ DA GENEL KLIiNiK OZELLIKLER

KIBAS’> da bulgu ve belirtiler ikiye ayrilabilir. Ana belirtiler bas agrisi,
bulanti/kusma, papilédem ve biling degisiklikleridir. Yardimci belirti ve bulgular ise
beyin sap1 tutulumunu gosteren bulgular (Cushing yaniti), V1. sinir parezisi, mental

ve endokrinolojik degisikliklerdir.

Bas agris1 : KIBAS’ da en sik goriilen belirtidir. Klasik olarak KIBAS’ a bagl
bas agrisinin siklikla geceleri uykuda kanda CO2 miktarmin yiikselisi nedeniyle artan
kan akimima bagh kotilestigi, hatta sabah erken saatlerde hastayr uykudan
uyandirdigr belirtilse de bu durum ancak kii¢iik bir hasta grubunda gozlenir. Bas
agris1 siddetli, giinliik, pulsatil bag agris1 tarzindadir. Meninkslerin veya serebral
venlerin gerilmesiyle olugan bu bas agris1 genellikle sabahlar1 daha belirgindir ve
siddeti giin icerisinde azalabilir. Agriya bulant: eslik eder ama genelde kusma olmaz.

Valsalva hareketi ile daha siddetlenir (36,37).
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Kusma : Intrakraniyal basincin hizla yiikselmesine neden olan hematom, abse
ve arka cukur tiimérleri gibi lezyonlarda gériilme sikligi daha fazladir. KIBAS® da
goriilen kusma tipik olarak ani ve oncesinde bulanti olmadan figkirir tarzda olur,
ancak hastalarda bulant1 da izole olarak veya kusma Oncesi sik rastlanabilen bir

bulgudur (38).

Papilédem : Artmis BOS basincinin araknoid kilif igindeki optik sinire
yansimasiyla gelisir. Papil 6demi intrakraniyal basing yiliksekliginden kaynaklanir ve
KIBAS’ m kardinal bulgusudur. Papilédem % 93 vakada cift tarafli ,% 5 kadarinda
ise tek taraflidir. Papil 6demi direk veya indirek yolla gérme kaybina neden olur.
Artan BOS basinci, optik kanal araciligiyla orbitada optik sinir kilifina yansir ve sinir
aksonlar1 gézden ¢iktig1 lamina kribrozada basiya ugrar. Artan basi ile hem hizli hem
yavas aksoplasmik transport bozulur ve sinir basinda 6dem gelisir ve optik disk ¢ap1
artar (39). Fundoskopik muayenede vendz pulsasyon saptanmasi KIBAS’ 1n lehine
ciddi bir bulgudur. Vizyon kaybi hastalarin yarisinda goriiliir ve kalici olabilir, yavas
ve aniden, basamakli sekilde ya da progresif gelisebilir. Hangi hastada gérme kayb1
gelisecegi Onceden tahmin edilemeyeceginden, intrakraniyal basing artist olan

hastalarin Goldmann veya otomatik perimetri ile gorme alan1 takipleri sarttir (40).

Bilin¢ bozuklugu: KiBAS’ 1n son dénemlerinde ortaya cikar. Intrakraniyal
basing yiikselmesi sonucu beyin sapmin etkilenmesiyle ortaya ¢ikan bulgular
Cushing Yanit1 veya Cushing Triadi olarak tanimlanir. Bunlar sistemik arter

basincinin artmasi, bradikardi ve solunum diizensizligidir (41).

KIBAS’ da kafa icinde en uzun seyir gosteren 6.sinir etkilenebilir, bu durumda
hasta diplopiden yakimnir. KIBAS’ da mental ve endokrinolojik degisiklikler de
bildirilmistir.

KIBAS’ a bagli serebral herniyasyonlar gorilebilir. Sonugta intrakraniyal

basing artar; noral doku, beyin damari ve kranyal sinir basilar1 gelisir . KIBAS

tablosu hatta siiphesi tasiyan bir hasta ile karsilasildiginda, olas1 bir kitleye bagh
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herniasyon riski nedeniyle lomber ponksiyon oncesi mutlaka BT veya MRG ile

goriintiileme yapilmalidir.

2.2.3. KIBAS TEDAVISI

KIBAS’ da tedavi semptomatolojiye ile etyolojiye yonelik ve destek tedavisi
seklindedir. Destek tedavi intrakaraniyal basinci kontrol etmeye yonelik olarak
uygulanan tedavidir. Ama¢ intrakraniyal basincin 20 mmHg’ nin altinda, beyin
perfiizyon basincinin 60 mmHg’ nin iizerinde tutulmasidir. Destek tedavisi genel ve

0zel olarak ikiye ayrilir.

Genel tedavi ilkeleri arasinda hastanin hava yolunun agik tutulmasi, yeterli
oksijenizasyon saglanip hiperkapniden korunma, vendz obstriiksiyonun, dksiirme ve
eforun engellenmesi ve basin yatak diizeyinden 30° yiiksege kaldirilmas: sayilabilir.
Bu amagcla hasta sedatize edilmeli, yeterli analjezi saglanmali ve Glasgow Koma

Skoru 8’ in altinda olan hastalarda entiibasyon yapilmalidir.

Ozel tedavi yontemleri ile kafa igi basing diisiiriilmeye calisilir. Tk yapilmas:
gereken hiperventilasyonla PaCO; basincinin 30-35 mmHg arasinda tutulmasidir,

PaCO2 basinci daha fazla diiserse vazospazmla iskemi geligebilir.

Medikal tedavide; Mannitol (0.5-2 g/kg dozunda %20’ lik solisyon),
furosemid ve steroidler kullanilabilir. Hastada normovolemi surdarilmelidir (38).
Eger hastada ventrikiiler kateter varsa ya da ventrikiil boyutlar1 ventrikiil kateteri
yerlestirmeye uygunsa bu islem gergeklestirilip BOS drenaji yapilir. Kafa ici
basicin diisiiriilmesinde en etkin yontemdir. Tedavilere ragmen intrakraniyal basing
yuksek olarak seyretmeye devam ederse hipotermi, barbitiirat komas: ve cerrahi

yontemler uygulanabilir.
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2.3. ULTRASONOGRAFi

2.3.1. Acil Serviste Ultrasonografinin Yeri

Acil servislerde ultrasonografi kullanimi, 6nceki yillara gore son yillarda
artmistir (74). Ultrasonografi acil servis hekimlerine noninvaziv ve hizli olarak kritik
anatomik yap1 ve fonksiyonlar1 hakkinda yatak basi bilgi saglar. Zor girisimsel
islemlerde rehberlik eder. Acil servislerde USG ; akut reslsitasyonda resusitatif
amagcli, acil tanisal goruntiileme igin, hastanin belirti ve semptomuna dayali klinik
takipte, invaziv islemlerde rehber olarak ve terapatik ve fizyolojik izlemde
kullanilabilir (44).

Acil USG glnumizde, gebelik, kardiyak, safra kesesi ve biliyer sistem, Uriner
sistem degerlendirmeleri, girisimsel USG alaninda da kullanilmaktadir. USG son on
yillik dénemde derin vendz tromboz , yumusak doku-kas iskelet sistemi, toraks,
okiiler patolojiler ve optik sinir capt Olglimii incelemelerinde de acil serviste

kullanilir hale gelmistir (45).

T.C. Saglik Bakanligr 16 Ekim 2009 tarihinde yayinladigi “Yatakli Saglik
Tesislerinde Acil Servis Hizmetlerinin Uygulama Usul ve Esaslart Hakkinda
Tebligi” ‘nde ikinci seviye acil servislerde USG cihazinin ulagilabilir olmasi ve
ucuncl seviye acillerde, acil servis igerisinde seyyar rontgen cihazi diginda doppler
ve ekokardiyografi 6zelligi olan ultrasonografi cihazinin bulundurulmasi sartini

getirmistir (T.C. Saglik Bakanlig1 2009).
2.3.2. Okuler Ultrasonografi
Yogun bir acil servis ortaminda yatak bas1 okiiler ultrasonografi; g0z ve gevre

dokunun degerlendirilmesinde hizli ve noninvaziv olmasi nedeniyle biiyiik bir 6nem

tagimaktadir (46).
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Okuler ultrasonografi; glob perforasyonu, retina dekolmani, retrobulber
hematom, lens subluksasyonu, vitreus kanamasi, goz i¢i yabanct cisim
saptanmasinda ve KIBAS acisindan yol gdsterici olmasi nedeniyle optik sinir ¢ap

6lciimiinde kullanilabilir.

Orbital sonografi 7,5-9 MHz lineer transduser ile B-modda gergeklestirilir.
Pozisyonla degisme beklenmedigi icin inceleme yatar veya oturur pozisyonda
yapilabilir. Genel olarak kafa i¢i basing artisini1 belirleyebilmek igin optik sinir kilif
capt (OSKC) olgiilebilir, santral retinal arter ile santral retinal ven akim
karakteristikleri belirlenebilir.

Cap Olglimu optik diskin 3 mm arkasindan yapilmalidir. Normalde OSKC
3,6£0,63 mm olup, kabaca bir yas altinda 4 mm; 1-14 yas arasinda 4,5 mm ve daha
ileri yaslarda 5 mm ist sinir olarak verilmektedir. Optimal deger olarak 5 mm kabul
edilebilir (43).

Yetiskin hastalarda 5 mm’ nin tlizerindeki degerler intrakraniyal basing artigini

destekler. KIBAS’ da ise optik sinir cap1 siklikla 7,5 mm’ de plato yapar.

27



Resim 1: Optik ultrasonografi i¢in gerekli prob hazirlig

Resim 2: Optik ultrasonografi uygulanis teknigi
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2.3.3. Intrakraniyal Basin¢ Artisinda Optik Sinir Kihf Cap1 Etkileniminin

Saptanmasi

Intrakraniyal basing artisindaki kompanzatuar mekanizma ile subaraknoid
alanda siv1 basicinda artma ve dolayisiyla optik sinir kilif ¢apinda artma saptandigi
bildirilmistir (47). Hansen ve arkadaslarinca otopsi serilerinde olusturulan deneysel
model ile subaraknoid bosluga katater yerlestirip kontrast madde enjeksiyonu sonrasi
ultrason ile optik sinir kilift 6l¢lilmiis ve her 10 mmHg artis i¢in optik sinirde 0.25

mm dilatasyon gozlemlenmistir (48,49).

Kimberly ve arkadaslarinin ¢alismasinda optik sinir kilif dl¢limiiniin 5 mm

tizerinde saptanmasi intrakraniyal basincin >20 mmHg oldugunu géstermistir (50).

r§

Dist 0.30 C\‘ -
Dist 0.5 cm -

Resim 3: Optik sinirin gorinimu
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel
Olmayan Caligmalar Etik Kurulu tarafindan 21.04.2016 tarihinde 80558721/104

protokol numarasi ile onaylanmstir.

Calisma grubunu 01.06.2016 - 01.09.2016 tarihleri arasinda Afyon Kocatepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisi’ne, gecmiste KOAH tanis1 almis
olan ve akut alevlenme ile basvuran 40 yas dstiindeki 56 hasta ile hasta
yakinlarindan olusan, yas ve cinsiyet olarak hasta grubu ile uyumlu 50 saglikli
goniillii dahil edilmistir. Caligmaya katilmay1 kabul eden bireyler i¢cin goniillii onam

formu olusturularak onamlari alinmstir.

Kontrol grubuna hasta yakinlarindan olusan, ge¢miste KOAH tanis1 almamis
olan, KiBAS‘ a yol agacak herhangi bir hastaligi ve Gykist bulunmayan katilim

onami1 alinmig saglikli goniilli kisiler dahil edildi.

Oryante ve koopere olamayacak hastalar, KIBAS nedeni olabilecek hastalik
(intrakranial kitle, 6dem, hematom, abse, kist varligi, hidrosefali, nébet 6ykusi, olan
hastalar) Oykist bulunanlar, gebe hastalar, intoksikasyon siiphesi bulunanlar,
calismaya katilmayr kabul etmeyenler ve 40  yas altindakiler  calismaya

alinmamustir.

Aragtirmamizda ¢aligma grubu i¢in standart bir veri toplama formu olusturuldu.
Yas, cinsiyet, iletisim bilgileri boy, agirhk viicut kitle indexi (VKI) gibi
demografik 6zellikleri, 6zge¢mis-soygecmis bulgulart ile bagvuru esnasindaki vital
bulgular1 kaydedildi. Ayrica hastalarin basvuru nedenleri, muayene bulgular1 kag
yildir KOAH tanist ile izlenmekte oldugu, bas agris1 varligi, bas agris1 varsa siddeti
(Visuel Analog Scala=VAS), bas agrisina ait Ozellikleri gibi klinik o6zellikleri

belirlendi.
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Arastirmaya dahil edilen hasta grubunda hastalik siddeti Modifiye Medical
Research Council Dispne Skalasi (MMRC) yardimiyla belirlenerek bagvuru
esnasindaki arter kan gazlar1 analizleri yapildi. Dahil edilen tiim katilimcilara
ultrasonografi ile optik sinir ¢ap1 dl¢iimii yapildi. Ayrica ¢alisma grubuna yasam
kalitesi anketi olarak Kisa Form-36 (Short Form-36 / SF-36) performans anketi
uygulandi.

Modifiye Medical Research Council Dispne Skalas1 (mMRC)

Dispne, KOAH’ 1n yetmezlik semptomlarini gostermektedir. Dispnenin
derecesi, hastalarin hastalig1 algilayis1 hakkinda bilgi verir ve o6lgllebilir. 5
basamaktan olusan bu skalada O dispne agisindan en iyi, 4 ise en kotu durumu

tanimlamaktadir.

Burada hastalardan kendilerinde dispne olusturan aktivite diizeyini asagidaki

uygun sekilde belirleyip isaretlemeleri istenmistir (63).

0 Derece: Sadece agir egzersiz sirasinda nefesim daraliyor

1 Derece: Sadece diiz yolda hizli yiiriidiigiimde ya da hafif yokus ¢ikarken
nefesim daraliyor

2 Derece: Nefes darligim nedeniyle diiz yolda kendi yasitlarima gore daha
yavas yiirlimek ya da ara ara durup dinlenmek zorunda kaliyorum

3 Derece: Diz yolda 100 metre ya da birkac dakika yuridikten sonra nefesim
daraliyor ve duruyorum

4 Derece: Nefes darligim yiliziinden evden ¢ikamiyorum veya giyinip

soyunurken nefes darligim oluyor
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Arter Kan Gazi

Hasta grubundan arter kan gazlari (AKG), heparinle yikanmis insiilin
enjektoru ile aseptik kurallara uygun olarak , Allen testi yapildiktan sonra radial
arterden alinarak yaklasik 1 ml kan 6rneginde degerlendirildi. Hasta grubunda arter
kan gazlar1 analizleri ~ Radiometer ABL 700 Series kan gazi cihazi ile
degerlendirilerek pH, PaO; (parsiyel oksijen basinci), PaCO; (parsiyel karbondioksit
basinci), SaO; (arteriyel oksijen saturasyonu) , COHb (karboksihemoglobin), laktat
Olctimii yapildi.

Optik sinir kilif ¢capinin ultrason ile degerlendirilmesi

Calisma grubunda optik sinir kilif ¢ap degerlendirilmesi konu ile iliskili
ultrasonografi egitimi almis tek bir acil tip asistan1 tarafindan yapildi. Incelemelerde
7,5 mHZ frekanshi lineer proba sahip standart USG makinesi (Terason marka)
kullanildi. Olgtimler tolere edebilecek hastalarda supin pozisyonda, tolere edemeyip
solunum sikintist artacak hastalarda yari oturur-oturur pozisyonda gozler kapali ve
direkt karsiya bakar pozisyonda yapildi. Her iki gbz kapagi lizerine temiz bir pamuk
yardimiyla su siiriildiikten sonra lineer ultrason probu hastaya 6zel non-steril eldiven
icine konarak gz kapagi lizerinden horizontal olarak yapildi. Optik sinir kilifi
goriintisu temin edildikten sonra gorunt donduruldu. Optik sinir kilif 6l¢iimii, optik
siniri ¢evreleyen hipoekoik goriinlimdeki subaraknoid alanin kenarinda yer alan
hiperekoik goriinimdeki dural kiliflar arasinda kalan alandan yapildi. Optik sinir

kilifi ¢ap1 5 mm tizeri anlaml kabul edildi (43).
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Resim 3 : Optik sinirin gorunimu

Kisa Form-36 (Short Form-36 / SF-36)

Hastalara stabil hale gelmeleri sonrasinda bir genel yasam kalitesi anketi olan
SF-36 dolduruldu. Kisinin kendini degerlendirme 0&lgegi olarak bilinen ve 36
maddeden olusan SF-36 ile katilimeilar; fiziksel fonksiyon, fiziksel engellenme,
bedensel agri, genel saglik diizeyi, yasam enerjisi, sosyal fonksiyon, sosyal

engellenme ve ruhsal saglik parametreleri agisindan degerlendirildi (26,27).
Hastalarin gerekli tedavi uygulamalar1 ve hastanin stabil hale gelmesi sonrasi

yaklasik bir saat sonrasinda arter kan gazlari analizleri 6lglimleri ve ultrasonografi

yardimi ile optik sinir kilif caplarinin degerlendirilmeleri tekrarlandi.
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Istatistiksel Degerlendirme

Arastirmada nominal ve ordinal verilerin dagilimi i¢in frekans analizi, 6l¢im
verilerinin tanimlanmasi i¢in ise ortalama ve standart sapma degerleri verilmistir.
Olciim verilerinin fark analizlerinden énce verilerin dagiliminin homojenliginin testi
icin Kolmogorov Smirnov testi yapilmistir. Test sonuglarina gére normal dagilan
verilerin ikili grup fark analizinde Bagimsiz Orneklem T-Testi, ikiden ¢ok érneklem
fark analizinde ise One Way ANOVA testi kullanilmistir. Verilerin dagiliminin
normal dagilima uymadigi durumlarda ikili gruplarin fark analizi i¢in Mann
Whitney-U testi kullanilmistir. Korelasyon analizinde Pearson’ s rho korelasyonu
kullanilmistir. Tiim analizler % 95 giiven araliginda ve SPSS 17.0 for Windows

paket programinda yapilmaistir.
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4. BULGULAR

Arastirma, Afyon Kocatepe Universitesi (AKU) Tip Fakiltesi Hastanesi Acil
Servisine, 01.06.2016 ile 01.09.2016 tarihleri arasinda akut alevlenme ile bagvuran
KOAH hastalar1 arasinda yapildi. Calismada 6rneklem grubunu akut alevlenme ile

basvuran 56 KOAH hastasi ve kontrol grubundaki 50 saglikli goniillii olusturdu.

Tablo 9 ‘da hasta ve kontrol gruplarindaki katilimcilarin demografik 6zellikleri
ve klinik bulgular1 goriilmektedir. Yapilan degerlendirmede, yas ortalamasi hasta
grubunda 69,9+9,8, kontrol grubunda ise 69,6+10,2 olarak bulundu.  Hasta
grubunun 24’1 kadin 32’si erkek iken, kontrol grubundaki katilimcilarin 22 si kadin
28’ i erkek idi. Hasta grubunun viicut kitle indeksi (VKI) ortalamas1 27,1+6,3 iken,
kontrol grubunda VKI ortalamasi 27,8+4,9 olarak hesaplandi. Tablo verileri
incelendiginde hasta ve kontrol gruplar1 arasinda yas, cinsiyet ve VKI’ ye gore
istatistiksel olarak anlamli farklihik saptanmamistir. (p=0,897, p=0,906, 0,200

sirastyla).

Hastalarimizin % 35,7 sinin (20 kisi) 0-5 yildir, % 30,4’ niin (17 kisi) 6-10 yil,
% 16,1 inin (9 kisi) 11-15 y1l ve % 17,9’ nun (10 kisi) 15 yildan daha uzun siiredir
KOAH tanisi ile izlendigi 6grenildi. KOAH hastalarinin % 42,9’ unda (24 kisi)

KOAH ataklariyla ile beraber bas agris1 sesmptomunun da eslik ettigi belirlenmistir.
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Tablo 9: Hasta ve kontrol gruplarinda demografik ve klinik bulgular

Hasta (n=56) Kontrol (n=50) p

Yas (ort+ss) 69,849,8 69,6+10,2 0,897
Cinsiyet (n) (k/e) 24/32 22/28 0,906
VKI (ort+ss) 27,1463 27,8+4,9 0,200
KOAH stre n (%)

0-5 yul 20 (35,7)

6-10 yil 17 (30,4)

11-15 yil 9(16,1)

>15 10 (17,9)
Bas agris1 n (%) 24 (42,9)

ort:ortalama ss:standart sapma VKI:vicut kitle indeksi

Hastalarin yaslarina gore dagilimlarinin belirlenmesi i¢in yapilan frekans

analizi sonuglar1 Tablo 10’ da verilmistir.

Tablo 10: Hastalarin Yaslarina Gore Dagilimlari

Yas Frekans (n) Y Uzde(%o)
40-49 2 3,6

50-59 4 7,1

60-69 16 28,6

70-79 25 44,6

>80 9 16,1
Toplam 56 100

Hastalarin yas gruplarina gore dagilimlar1 incelendiginde hastalarimizin
cogunlugunu % 44,6’ s (25 kisi) “70-79 yas arasi” arasindaki hastalarin
olusturdugu; daha sonra sirastyla % 28,6 * sinin (16 kisi) “60-69 aras1”, % 16,1’ inin
(9 kisi) 80 ve tlizeri yas grubunda, % 7,1° inin (4 kisi) “50-59 yas aras1” ve en az
oranda da % 3,6 sinin (2 kisi) “40-49 yas arasinda ” oldugu goriilmektedir.
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Tablo 11°de basvuru esnasindaki vital bulgulara bakildiginda hastalarin %
60,7° sinin normotansif iken % 26,8’ inin hipertansif, % 12,5’ inin hipotansif
oldugu, nabizlarmin % 55,4’ Uniin normal % 41,1 gibi oldukga yiiksek bir oranda
tagikardik oldugu sadece % 3,6 sinin bradikardik oldugu saptandi. Hastalarimizin %
80,4’ U takipneik idi. Hastalarin % 26,8 *inde (15 kisi) ates 36.7-38.0 arasinda iken %
3,6”smin (2 kisi) atesi 38.0°C” nin zerindeydi. Saturasyonlar1 % 50’ sinin (28 kisi)
80-89 arasinda, % 17,9’ nun (10 kisi) 90-100 arasinda, % 16,1 inin (9 kisi ) 70-79
arasinda, % 12,5’ inin (7 kisi) 60-69 arasinda ve % 3,6’ siin (2 kisi) 50-59 arasinda
oldugu tespit edilmistir.

Tablo 11: Hastalarin bagvuru esnasindaki vital bulgulari

Frekans (n) YUzde (%)
TA
normotansif 34 60,7
hipotansif 7 12,5
hipertansif 15 26,8
Nabiz
normal 31 55,4
bradikardi 2 3,6
tasikardi 23 41,1
Solunum sayisi
normal 11 19,6
takipne 45 80,4
Ates (°C)
<36.6 39 69,6
36.7-38.0 15 26,8
>38.0 2 3,6
Saturasyon
50-59 2 3,6
60-69 7 12,5
70-79 9 16,1
80-89 28 50,0
90-100 10 17,9

TA: Tansiyon Arteriel
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Hasta grubumuzda nefes darlig1 ile beraber bas agris1 yakinmas: tarifleyen 24
hastanin bagvuru esnasinda bas agrisi ile iliskili 6zellikleri Tablo 12 de verilmistir.
Tablodan da goriilecegi tizere KOAH ile beraber bas agrisi olan hastalarin bas agrisi
karakterlerinin % 58,3 oraninda sikistirict vasifta iken, % 41,7 oraninda zonklayici
vasifta oldugu, bas agrilarina % 79,2 oraninda goérme bulanikliginin eslik ettigi,
cogunlugunda (% 62,5) agr1 postiir iligkisi olmadig1 ve % 41,7’ sinde bulant1 eslik
ederken % 54,2’ sinde bulanti ve kusmanin bas agrisina eslik etmedigi tespit

edilmistir.

Tablo 12: Hastalarin bagvuru esnasindaki bas agrisi ile iliskili 6zellikleri

Frekans (n) Yzde (%)
Nefes darhgi-bas agns1 24 100
iligkisi
Agn karakteri
zonklayict 10 41,7
stkistirici 14 58,3
Agr1  esnasinda gdérme
bulamikhig:
evet 19 79,2
hayir 5 20,8
Agr postiir iliskisi
evet 9 37,5
haywr 15 62,5
Agriya eslik eden
semptomlar
bulanti 10 41,7
kusma 1 4,1
bulanti-kusma yok 13 54,2
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Tablo 13’ de hastalarin basvuru esnasindaki kan gazi degerleri verilmistir.
Hastalarin % 12,5 inin (7 kisi) PaO2’ si 40’ 1n altinda iken, % 44,6’ smin (25 kisi)
40-59 arasinda, % 30,4’ iiniin (17 kisi) 60-79 arasinda ve % 12,5’ inin (7 kisi) 80-100
arasinda bulunmustur. PaCO> degerleri % 32,1’ inde (18 kisi) 35’ in altinda, % 41,1’
inde (23 kisi) 36-44 arasinda, % 17,9’ unda (10 kisi) 45-55 arasinda ve % 8,9 unda
(5 kisi) 55’ in tlzerinde tespit edilmistir. Hastalarin kan gazi sonuglarindaki
saturasyonlarma bakildiginda 50-59 arasinda % 5,4 , 60-69 arasinda % 8,9 , 70-79
arasinda % 16,1, 80-89 arasinda % 26,8, 90-100 arasinda % 42,9 hasta bulunmustur.

Tablo 13: Hastalarin bagvuru esnasindaki kan gazi degerleri

Frekans (n) Y Uzde (%)
PaO:2
<40 7 12,5
40-59 25 44,6
60-79 17 30,4
80-100 7 12,5
PaCO:
<35 18 32,1
36-44 23 41,1
45-55 10 17,9
>55 5 8,9
SatlUrasyon
50-59 3 54
60-69 5 8,9
70-79 9 16,1
80-89 15 26,8
90-100 24 42,9

PaOz2: Parsiyel oksijen basinci  PaCOz: Parsiyel karbondioksit basinci
Tablo 14’ de hastalarin mMRC dagilimlarina bakildiginda % 17,9 unun mMRC

1, % 23,2’ sinin mMRC 2, % 41,1° inin mMRC 3 ve % 17,9’ unun ise mMMRC 4
grubunda oldugu goriilmektedir.
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Tablo 14: Hastalarin mMRC Skalasina gore siniflandirilmasi

Frekans (n) YUzde (%)
0 - -
1 10 17,9
2 13 23,2
3 23 41,1
4 10 17,9

Tablo 15’ de hasta grubunun acil servise geldiginde olgiilen sag ve sol goz
optik sinir kilifi ¢ap1 (OSKC) ile kontrol grubunun sag ve sol gdz OSKC &lglimleri
karsilastirilmistir. Hasta grubunun gelis sag goz OSKC ortalamasi 5,1+0,7 mm iken
kontrol grubunun sag gz OSKC ortalamasi 4,7+0,7 mm olarak bulunmustur. Hasta
grubunun sol goz gelis OSKC ortalamasi 5,2+0,7 mm, kontrol grubunda ise sol goz
OSKC ortalamasi 4,7+0,6 mm olarak tespit edilmistir. Hem gelis sag OSKC, hem de
sol OSKC degerleri hasta grubunda, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli

derecede daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).

Tablo 15: Hasta ve kontrol gruplari aras1 optik sinir kilif ¢aplarinin karsilastirilmasi

Hasta Kontrol p
Gelis OSKC sag 5,1+0,7 4,7+0,7 0,029*
(mm) (ortss)
Gelis OSKC sol 0,004*
5,20,7 4,7+0,6

(mm) (ortss)

ort:ortalama ss:standart sapma OSKC: Optik sinir kilif gapt *T-Testi
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Tablo 16’ da hasta grubunda KOAH atak tedavisi dncesi ve sonrasi sag ve sol
g6z OSKC’ lar1 karsilastirllmistir. Hasta grubunun tedavi oncesi sag géz OSKC
ortalamas1 5,1+0,7 mm iken tedavi sonrasinda 4,8+0,7 mm bulundu. Tedavi 6ncesi
sol gz OSKC ortalamasi 5,2+0,7 mm iken tedavi sonrasinda 4,8+0,7 mm olarak
bulundu. Hem sag g6z OSKC, hem de sol goz OSKC degerleri hasta grubunda,
KOAH atak tedavisi Oncesinde, tedavi sonrasina gore istatistiksel olarak anlamli

derecede yiiksek bulunmustur (p<0,05).

Tablo 16: Hasta grubunun tedavi Oncesi ve sonrasi optik sinir kilif caplarinin

karsilastirilmasi

Tedavi Oncesi Tedavi sonrasi p
OSKC sag (mm
G sag (mm) 5,1+0,7 4,8+0,7 0,000*
(ortss)
OSKC sol (mm)
5,2+0,7 4,8+0,7 0,000*
(ortss)

ort:ortalama ss:standart sapma OSKC: Optik sinir kilif gapt *T-Testi

Tablo 17° de KOAH atak sirasinda bag agrist olan ve olmayan hastalarin gelis
ve tedavi sonrasinda Slgiilen OSKC degerleri her iki gozde karsilastirilmistir. Hasta
grubunda bas agris1 olan hastalarin ¢ikis sol OSKC degerleri, bas agris1 olmayan
gruba gore daha yuksektir. Fark analizi sonuglarina gére gruplar arasindaki bu farklar

istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05).
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Tablo 17: Hasta grubunda bas agrisi olan ve

degerleri arasindaki farklar

olmayan gruplarin OSKC

Bas agris1 var (n=24) Bas agris1 yok (n=32) p
Gelis OSKC sag
s 5,0+0,7 5,1+0,8 0,604*
(mm) (ortzss)
Gelis OSKC sol
5,2+0,8 5,2+0,8 0,860*
(mm) (ortzss)
Cikis OSKC sag
s 4,8+0,6 4,9+0,8 0,656*
(mm) (ortzss)
Cikis OSK sol
E 4,920,7 4,8+0,9 0,721*

(mm) (ortzss)

ort:ortalama ss:standart sapma OSKC: Optik sinir kilif gap1 *T-Testi

Tablo 18’ de hastalarin gelis sag ve sol goz OSKC’ lart mMRC gruplar

arasinda karsilastirilmistir. mMRC gruplar1 arasinda OSKC degerleri incelendiginde;

KOAH’ 1 siddeti arttikga OSKC degerlerinin arttigi gézlenmistir. Ancak fark analizi

sonuglarina gore gruplar arasinda fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05).

Tablo 18 : Hasta grubunda mMRC gruplarin OSKC degerleri arasindaki farklar

mMRC1 MMRC2 MMRC3 mMRC4

(n=10) (n=13) (n=23) (n=10) P
Gelis OSKC sag

4,910,7 5,2+0,9 5,0£0,7 53+0,9 0,676*
(mm) (ortzss)
Gelis OSKC sol

5,0+0,9 5,3£0,9 5,2%0,7 53+0,8 0,708*

(mm) (ortss)

ort:ortalama ss:standart sapma OSKC: Optik sinir kilif ¢apt *One

MMRC:Modified Medical Resarch Council
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KOAH siddetinin OSKC iizerine olan etkilerinin daha iyi anlagilmasi amaciyla
hasta grubu hafif (mMRC 0 ve 1) ve agir (mMRC 2,3 ve 4) olarak gruplandirilarak
sonuglar1 tablo 19’ da gosterilmistir. mMRC gruplar1 arasinda OSKC degerleri
incelendiginde; sol ve sag g0z OSKC degerlerinin mMRC agir grupta daha yiiksek
oldugu gorilmiistir. mMRC hafif ve agir gruplarma goére OSKC degerleri
incelendiginde; fark analizi sonuclarina goére sol OSKC degeri gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05), sag géz OSKC degerleri ise

istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemistir (p>0,05).

Tablo 19: Hasta grubunda mMRC hafif ve agir gruplarin OSKC degerleri arasindaki

farklar

MMRC Hafif (n=10) MMRC Agir (n=46) p
Gelis OSKC sag
8 5,1+0,9 5,1+0,7 0,852*
(mm) (ortzss)
Gelis OSKC sol
4,8+0,9 5,3%0,7 0,032*

(mm) (ortzss)

mMRC : Modifiye Medical Research Council ort:ortalama ss:standart sapma OSKC:
Optik sinir kilif gapt *T-Testi

Tablo 20’ de kan gaz1 deger gruplari ile sag goz OSKC degerleri arasindaki
iliski goriilmektedir. Hasta grubunda giris PaO2, PaCO: ve saturasyon gruplarma
gore gelis ve cikis sag OSKC degerleri incelendiginde, tim degerlerin kan gazi
degerlerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamhi bir farklilik

gostermedigi saptanmistir (p>0,05).
Alt gruplara ait analizde tiim gruplarda tedavi sonrast OSKC degerlerinin

gelis degerlerine gore diismiis oldugu saptanmistir. PaO2 ’ nin 40-59 oldugu grupta
ise bu diisiis istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).
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Tablo 20: Kan gazi deger gruplari ile sag OSKC degerleri arasindaki fark

Gelis OSKC sag (n=56) Cikis OSKC sag(n=56)

Oksijen (02)

<40 5,6+0,7 5,5+0,1 0,610
40-59 5,2+0,8 4,8+0,9 0,010
60-79 4,8%0,6 4,9+0,6 0,300
80-100 4,910,9 4,8+0,8 0,916
pP 0,086 0,581
Karbondioksit
(CO2)
<35 4,920,7 4,7+0,9 0,190
36-44 5,2+0,9 4,910,6 0,051
45-55 5,2%0,7 5,1+0,8 0,515
>55 5,2+0,6 4,9+0,6 0,273
pP° 0,784 0,686
Sattrasyon
50-59 4,9+0,7 - N/A
60-69 52+1,0 4,911 0,461
70-79 5,1+0,8 4,80,7 0,443
80-89 5,3£0,7 5,0£0,8 0,059
90-100 5,0£0,7 4,8+0,7 0,110
pb 0,834 0,880

aWilcoxon Signed Rank Test (alt grup ici farklar); °One Way ANOVA (gruplar arasi
farklar)

Tablo 21° de kan gaz1 deger gruplar ile sol goz OSKC degerleri arasindaki
iliski goriilmektedir. Hasta grubunda giris PaO2, PaCO: ve saturasyon gruplarina
gore gelis ve cikis sag OSKC degerleri incelendiginde, tim degerlerin kan gazi
degerlerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

gostermedigi saptanmistir (p>0,05).
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Hasta grubunda cikis PaOz, PaCO; ve saturasyon gruplarina gore giris ve
¢ikis sol OSKC degerleri incelendiginde, oksijeni 60-79 olan grupta, karbondioksit
duzeyi <35 ve 36-44 olan grupta, saturasyonu ise 90-100 olan grupta istatistiksel
olarak anlamli fark gézlemlenmistir (p<0,05). Bunlarin disindaki degerlerin kan gazi
degerlerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

gostermedigi saptanmistir (p>0,05).

Tablo 21: Hasta grubunda kan gazi1 deger gruplari ile sol OSKC degerleri arasindaki
fark

Gelis OSKC sol (n=56) Cikis OSKC sol (n=56) p?
Oksijen (02)
<40 5,3+0,6 5,5+0,6 0,180
40-59 5,1+0,8 5,0£0,8 0,513
60-79 5,4+0,8 4,7£0,7 0,001
80-100 51+1 4,9+0,9 0,212
pP° 0,801 0,359
Karbondioksit (CO2)
<35 5,1+0,8 4,8+0,8 0,025
36-44 5,1+0,8 4,9+0,8 0,029
45-55 5,6%0,7 5,0£1,1 0,249
>55 5,5+0,8 4,9£0,5 0,593
pb 0,271 0,968
Satiirasyon
50-59 5,4+0,9 - N/A
60-69 5,61£0,4 5,5+0,4 0,109
70-79 4,7+0,6 4,60,6 0,686
80-89 5,1+0,8 4,9+0,7 0,232
90-100 5,3+0,9 4,8+0,9 0,000
pP° 0,243 0,450

3Wilcoxon Signed Rank Test (alt grup ici farklar); °One Way ANOVA (gruplar arasi
farklar)
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Tablo 22: Hasta grubunda gelis kan gazi degerleri ile OSKC degerleri arasindaki

iliski
02 Co2 Saturasyon
Gelis OSKC sag r |-332" ,186 -,102
,013 ,169 ,453
N |56 56 56
Gelis OSKC sol r |-,036 ,166 ,009
,793 223 ,948
N |56 56 56

Tablo 22’ de hasta grubun gelis kan gazi degerleri ile gelis OKSC degerleri
arasindaki korelasyon incelendiginde, O2 degeri ile gelis OSKC degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli ve negatif yonde bir iligki saptanmigtir (r=-0,332; p<0,05).
Bunun disindaki OSKC degerleri ile diger kan gazlari arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 bir iligki saptanmamustir (p>0,05).

Tablo 23: Hasta ve gonilli grubun yasam memnuniyeti diizeylerinin

karsilastirilmasi

Hasta (n=56) Kontrol (n=50) p
Fiziksel fonksiyon 30,1+11,5 46,2+12,6 0,000*
Fiziksel engellenme 36,2+12,1 53,249,2 0,000**
Bedensel agr1 44,1493 47,6+11,5 0,086*
Genel saglik diizeyi 35,2+7,9 45,7+10,9 0,000*
Yasam enerjisi 37,6x7,6 46,0+£10,9 0,000*
Sosyal islevsellik 41,6£11,4 49,4198 0,000**
Duygusal engellenme 41,2+15,6 49,7£12,5 0,005**
Ruhsal saglik 38,7+7,2 41,618,3 0,056*

*T-Testi; **Mann Whitney-U Testi.
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Yasam memnuniyetinin tiim boyutlarinin ortalama degerleri, kontrol
grubunda hasta grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulunmustur. Fark analizi sonuglarina gore ruhsal saglik ve bedensel agr1 (p>0,05)
disindaki tiim yagsam memnuniyeti boyutlarin ortalama puanlari, hasta ve kontrol

gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede farklilik gostermistir (p<0,05).

Tablo 24’ de SF-36 parametrelerinin @ mMRC skalasina  gore
degerlendirilmesi incelenmektedir. Hasta grubu; mMRC skalasina gore 0-1 olanlar
hafif grup , 2-4 olanlar agir grup olarak ikiye ayrilmistir. Bu iki grup SF-36
performans anketinin parametrelerine gore degerlendirilmis ve iki grup arasinda
sadece fiziksel fonksiyon agisindan bir fark bulunmustur (p<0,05). Diger

parametreler agisindan hasta grubun kendi i¢inde herhangi bir farki yoktur.

Tablo 24: Hasta grupta SF-36 parametrelerinin mMMRC skalasina

gore degerlendirilmesi

MMRC Hafif (n=10) mMRC Agir (n=46) p

Genel saglik duizeyi (ort+ss) 36,4+7,4 34,8+8,0 0,515

Fiziksel fonksiyon (ortss) 36,9+12,3 28,2+10,6 0,042
Fiziksel engellenme (ort+ss) 38,7+13,7 35,4+11,6 0,454
Duygusal engellenme (orttss) 39,5+16,5 41,6+15,4 0,703
Sosyal islevsellik (ort+ss) 46,3+10,1 40,2+11,5 0,088
Bedensel Agr (ort+ss) 49,0+9,9 42,848 7 0,065
Yasam Enerjisi (ort£ss) 40,6+9,8 36,7+6,7 0,215
Ruhsal saglik (ort+ss) 42,1+7,6 37,716,8 0,093

ort:ortalama ss:standart sapma mMRC:Modified Medical Resarch Council
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5. TARTISMA

Kronik Obstriiktif Akciger Hastalifi (KOAH), geri doniisiimsiiz hava yolu
obstriksiyonu ile karakterize tim dinya uUlkelerinde mortalite ve morbiditenin
baslica nedeni olan bir hastaliktir (75). Tekrarlayict semptomlar ve alevlenmeler ile
karakterizedir. KOAH alevlenmesi genel olarak; hastada solunum yolu
semptomlarini glinliilk normal degiskenliklerin 6tesinde ve ilag tedavisinde degisiklik
gerektirecek sekilde kotiilestiren, nefes darligi, oOksiiriik, ve/veya balgamdaki
degisiklikle karakterize olan, mortalite, hospitalizasyon ve saglik bakiminda artis
ihtiyacina neden olan akut olaylar olarak tanimlanir (62). Alevlenmeler genellikle
sonbahar, kis aylarinda goriiliir. Hastalik ilerlediginde alevlenmeler daha sik ve
siddetli olmaktadir (54). Diinya Saglik Orgiitii (DSO)’ ne gore KOAH, diinyada en
yaygin goriilen 4. 6lim nedenidir ve her yil 2,7 milyon kisinin 6liimiine neden
olmaktadir. 2004 yilinda yayinlanan Saglik Bakanligi Ulusal Hastalik Yiikii (UHY)
calismasina gore, KOAH Tiirkiye’de 3. 6liim nedenidir (51). Erkeklerde kadinlara
gore yaklasik 2 kat daha fazla gorilmektedir (68). Bu ¢alismada hastalarin % 57,1” si
erkek, % 42,9’ u kadin hastaydi. Erkeklerin mesleki maruziyetleri ve sigara icme
sikliklar1 nedeniyle bu farkin olustugu diisliniilmiistiir. Bunun yaninda son yillarda
yapilan ¢alismalarda kadin KOAH hastalar1 sayisinin da gun gegtikge artmakta
oldugu goriilmiistir (5). KOAH giiniimiizde hem gelismis hem de gelismekte olan
ulkelerde 6énemli bir sosyoekonomik sorun olarak ortaya ¢ikmaktadir. Diinyada tim

6liim nedenleri arasinda 2020 yilinda tigilincii siraya ¢ikacagi beklenmektedir (76).

KOAH hastalarinda nefes darliginin yani sira yorgunluk, gii¢ kaybi, agri, bas
agris1 ve kilo kayb sik tariflenen semptomlardir. Ozge ve arkadaslarmin 119 KOAH
hastas1 ile yaptiklar1 arastirmada bas agrist sikligi % 31,9 olarak hesaplanmis,
bunlarin icinde de en sik kronik gerilim tipi bas agrilar1 yer edinmistir (68).
Kiligkaya ve arkadaslarinin 200 KOAH hastasin1 konu alan ¢aligmalarinda ise
hastalarm % 70,3’ Gnln hastaliginin baslangicindan itibaren, % 50,5” inin hastalik
semptomlari ile iligkili bas agris1 yasadiklari gosterilmistir (77). Bununla birlikte

KOAH ile bas agris1 iliskisini gosteren calisma sayisi siirlidir. Calismamizda
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KOAH hastalarinin % 42,9’ u bas agrist tariflemistir. Atak doneminde sorgulanan
hastalarda saptanan bag agrilarina hipoksi ve hiperkarbinin katki saglamis olabilecegi
diistiniilmiistiir. Bigal ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 derlemede astim, KOAH,
konjestif kalp yetmezligi gibi hipoksiye neden olan hastaligi bulunan hastalarda
PaO2’ nin oOzellikle 70 mmHg’ nin altina diismesi ile bas agrist iligkisi
bildirilmektedir (78).

Kronik pulmoner yetmezlikte bas agrisinin yaninda intrakranial basing artis1 ve
papilodem gozlenebilmektedir (79). Ozellikle hiperkapni ile ortaya cikan serebral
vazodilatasyon vaskiiler direncin diigmesine neden olabilmekte bunun sonucunda,
serebral kan akiminda artis ve intrakranial basing artisi goriilebilmektedir (80).
Calismamizda ultrasonografi yardimiyla Optik Sinir Kilif Cap1 (OSKC) 6l¢iimleri
yapilarak akut alevlenme ile basvuran KOAH hastalarinda kafa i¢i basing
degisiklikleri aragtirilmistir. Yapilan incelemelerde OSKC’ nin KOAH akut atak ile
basvuran hastalarda artmis oldugu bulunmustur. Literatiirde KOAH hastalarinda
optik disk capinin degerlendirildigi c¢alisma bulunmamaktadir. Bununla birlikte
hipoksi ve hiperkapninin temel bulgular oldugu uyku apne sendromunda papilodem
varligi gosterilmis, uygun tedavi yaklasimlari sonrasinda bu bulgunun geriledigi
saptanmustir (81,82). Calismamizda akut alevlenme ile bagsvuran KOAH hastalarinda
tedavi sonrasi optik disk g¢aplarinin azalmis oldugunun bulunmasi da hipoksi ve
hiperkarbinin intrakranial basing dolayisi ile optik disk ¢apr degisikliklerinde etkili

oldugunu diistindiirmiistiir.

Giliniimiizde intrakranial basing degisikliklerini saptamak i¢in biiyiik oranda
invaziv yontemler kullanilmaktadir. Invaziv yontemlerin kullanilabilirligi ise, beyin
cerrahisi uzmanligi gerektirmesi ve koagulapati veya trombositopeni gibi
kontrendikasyonlar nedeniyle giigliiklere yol agmaktadir (83). Fizik muayenede
oftalmoskop yardimiyla bakilabilen papilddem degerlendirilmesinin ise Sensitivitesi
% 20 ila % 30 gibi diisiik oranlardadir (84).

Optik sinir kilifinin ¢ap1 6l¢iilmesi intrakraniyal basing artist hakkinda bilgi
verebilir. Optik sinir santral sinir sisteminin devam niteligindedir. Intraorbital kismi
BOS ve optik sinir kilifi ile sarili olan optik sinir, kafa icinde beynin dura mater

tabakas1 olarak devam etmektedir. Optik sinir ile optik sinir kilifi arasinda kalan
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perindral boslukta intrakraniyal subaraknoid bosluk ile iligkili subaraknoid bosluk
benzeri bir yap1 vardir (85,86). Intrakraniyal basing artis1 durumlarinda BOS optik
sinir kilifina dogru yer degistirir (85,87). Bu degisiklikler okiiler USG ile

degerlendirilebilmektedir.

Ultrasonografi acil serviste sik kullanilan, hayati tehlike durumlarinda hizli bir
sekilde yatak basi tan1 koymaya yardimci bir tanit aracidir. Giliniimiizde
hemodinamisi stabil olmayan hastalar yatak bas1 USG ile batin i¢i serbest sivi, masif
hemotoraks, pndmotoraks, kardiyak tamponad agisindan degerlendirilebilirken, kafa
ici basing artigina bagl gelisen instabilite i¢in yatak bast hizli bir tan1 yontemi yaygin

olarak kullanilmaktadir (88).

Optik sinirin degerlendirilebildigi okiiler USG kolay uygulanabilirligi, tekrarli
Olclimlerin yapilabilmesine olanak saglamasi, radyasyon icermemesi ile son yillarda
acil servislerde kullanilabilecek bir yontem haline gelmistir. Uygulayicinin
deneyiminin 6nemli oldugu bu tetkik yardimi ile retrobulbar hematom, vitreus
hemorajisi, glob perforasyonu, okiiler yabanci cisimler, lens dislokasyonu ve retina
dekolman1 gibi okuler patolojilerin yaninda intraserebral patolojiler ve OSKC
olgiimii yardimiyla KIBAS agisindan da hastalar hakkinda fikir edinilebilecegi
bildirilmektedir. Caligmamizda hastalarda yapilan USG o6lgtimleri hastadaki klinik
duruma gore yatar yada yar1 oturur pozisyonda yapilmistir. Romagnuolo ve
arkadaglarmin  yaptigi calismada yapilan Olgimiin  hastanin  pozisyonundan

etkilenmeyecegi gosterilmistir (89).

Kafa i¢i basing artisini en 1yi gosteren sinir deger konusunda tartismalar devam
etmekle birlikte OSKC normal degeri olarak literatirde 4,5-5 mm aras1 kabul
edilmektedir (50,90). Blavias ve arkadaslari tarafindan beyin tomografisi ve OSKC
karsilastirilmasi ile yapilan ¢alismada 5 mm tizerindeki Ol¢iimlerin intrakraniyal
basing artisini gostermede % 100 sensitif, % 95 spesifik oldugu gosterilmistir (58).
Bizim ¢alismamizda USG ile 6lgiilen OSKC ortalamasi hasta grubumuzda 5,2+0,7,
kontrol grubumuzda ise 4,7+0,7 olarak Olgiilmiis olup hasta grubumuzdaki
Ol¢iimlerin ortalamasinin 5 mm’ nin {izerinde oldugu goriilmektedir. Farkli bir
calismada ise, invaziv yontemlerle kafa i¢i basing 6l¢iimii sonuglart USG ile yapilan
OSKC o6lgimu sonuglart ile karsilastirilmig, 5 mm (zerindeki OSKC degerlerinin
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KIBAS’> 1 gostermede sensitivitesi % 88, spesifitesi % 93 bulunmustur (50).
Gunumuzde invaziv yontemlerle yapilan kafa i¢i basing Olcumleri halen altin
standart tan1 yontemi olmasina Kkarsin, acil serviste kafa i¢i basing
degerlendirmelerinde uygulama kolaylig1 nedeniyle optik USG kullanilmasiin yol

gosterici olabilecegi diislinlilmiistiir.

Literatiirde okuler USG’ nin kullanilabilirligi degerlendirildigi farkli caligmalar
mevcuttur. Goel ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ve kafa travmali hastalarin konu
edildigi ¢alismada optik sinir USG’ nin KIBAS’ a sebep olacak intrakraniyal
patolojilerin varligini tespit etmede duyarliligt % 98,6 , 6zgilligi % 92,8 olarak
saptanmistir (86). Farkli bir calismada Dubost ve arkadaslar tarafindan preeklempsi
hastalarinda okiiler USG yardimiyla intrakranial basing degisiklikleri arastirilmistir.
Bu calismada hasta ve kontrol gruplarinda sistolik ve diastolik kan basin¢larinda
anlaml farklilik gézlenmesinin yani sira OSKC 6l¢iimleri hastalarda 5,4 mm kontrol
grubunda ise 4,5 mm olarak tespit edilmistir ve bu iki grup arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Ayni g¢alismada preeklempsi hastalar
postpartum 7. giinde yeniden degerlendirilmis ve OSKC 06l¢tiim degerlerini kontrol
grubu ile benzer oldugu bulunmustur (90). Calismamizda da benzer sekilde atak

tedavisi alan hastalarin tedavi sonrasinda OSKC”’ lerinin geriledigi gosterilmistir.

Dubourg ve arkadaslari tarafindan yapilan meta-analizde intrakranial basing
degerlendirmesi i¢in optik USG yardimiyla yapilan OSKC O6l¢iim sonuglart ve
invaziv yontemlerle yapilan Ol¢limler karsilastirilmistir. Bu arastirma sonucunda
OSKC ol¢iimlerinin intrakranial basing artisini saptamada % 90 sensitif, % 85
spesifik oldugu gosterilmistir. Ayni arastirmada optik USG uygulamalarinin
hastalara uygulanacak yaklasimlar1 belirlemede yol gosterici olabilecegi

vurgulanmistir (91).

Amini ve arkadaslarinin arastirmalarinda ¢esitli nedenlerle lomber ponksiyon
yapilarak basing Olglilen nontravmatize 50 hastada lomber ponksiyon 0Oncesi ve
sonrasi optik USG yardimi ile OSKC ol¢timleri degerlendirilmistir. Yapilan veri
degerlendirmelerinde lomber ponksiyon ile dl¢iilen basing degerleri ile USG yardimi
ile yapilan OSKC 6lglim sonuglarinin korelasyonu gosterilmistir. Ayni ¢alismada

OSKC degerinin 5,5 mm iizerinde olmasinin intrakranial basincin 20 cm H20
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{izerinde olacag1 yoniinde prediktif oldugu bildirilmistir. flgili caligma ile intrakranial
basinct diisiirmeye yonelik yapilan tedavilerin etkinligi ve hastalarin takibinde USG
kulanilabilirligini disiindiirtmiistiir (92). Calismamizda da hastalara verilen uygun
tedavi sonrasinda OSKC degerleri anlamli oranda diismiis olup tedavi seyrinin

takibinde okiiler USG kullanilmistir.

Intrakranial basing artis1 disinda intrakranial hipotansiyonda OSKC
olcumlerinin yol gosterici olabilecegini destekler ¢alismalara da literatiirde rastlamak
miimkiindiir. Fichtner ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 calismada OSKC degeri
hasta grubunda 5,38+0,91 mm kontrol grubunda ise 5,48+0,89 mm bulunmus,
gruplar arasinda istatistiksel anlamlilik saptanmamistir. Bununla beraber hasta
grubunda oturur pozisyonda OSKC olgiim degeri 4,84+0,99 mm iken kontrol
grubunda 5,53+0,99 mm olarak 6l¢iilmiis, gruplar arasinda fark istatistiksel olarak

anlamli bulunmustur (93).

Calismamizda KOAH akut alevlenme donemindeki hastalarda intrakranial
basing degisiklikleri okiiler USG yardimiyla gosterilmistir. Elde edilen veriler PaO.’
nin basing degisikliklerinde ©Onemli roliiniin olabilecegini diisiindiirmektedir.
Literatiirde KOAH hastalarindaki intrakranial basing degisimlerini arastiran ¢alisma
sinirlidir. Calismamizda hipoksi ile OSKC arasinda negatif ve anlamli bir iligki
bulunmustur ,elde edilen veriler 1siginda hipoksinin intrakranial basing
degisimlerinede rol oynayabilecegi ve bu degisikliklerin USG yardim ile

degerlendirilebilecegi diisiiniilmiistiir.

KOAH kompleks bir hastaliktir ve tiim ydnleriyle degerlendirilmelidir.
Saglikla ilgili yasam kalitesi anketleri kronik solunum yolu hastaliklarinda
genellikle tedavi modalitelerinin etkinligini ve klinik sonuglarini degerlendirmek
amaciyla kullanilmaktadir (94). Literatirde KOAH’ 11 hastalarda yasam kalitesi ile
ilgili ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur (61,69). Bu ¢alismada KOAH alevlenmeyle acil
servise gelen hastalarimiza ve saglikli goniilliilerden olusan kontrol grubundaki
kisilere genel yasam kalitesi anketi olan SF-36 anketi uygulanmistir. Mahler ve
arkadaslarinin yaptig1 calisma ile SF-36" nin KOAH’ 11 hastalarda yasam kalitesini

degerlendirmede gegerli bir anket oldugu gosterilmis ve SF-36 fiziksel
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komponentlerinin (fiziksel rol, fiziksel fonksiyon), KOAH’ da yasam kalitesinde
meydana gelen degisiklikleri saptamada duyarli oldugu bildirilmistir (61).

Bu calismada SF-36 anketinin tiim boyutlarinin ortalama degerleri, kontrol
grubunda hasta grubuna gore ruhsal saglik ve bedensel agr1 disindaki tiim yasam
memnuniyeti boyutlarinin ortalama puanlari, hasta ve kontrol gruplar1 arasinda
anlamli derecede farklilik goéstermistir. Sonu¢ olarak KOAH hastalarinin yagam
kalitesinin belirgin olarak etkilendigi tespit edilmistir. Soyyigit ve arkadaslarinin 45
stabil KOAH* 11 hastanin yasam kalitesinin belirlenmesinde SF-36 anketinin yeri
baslikli ¢alismasinda da bu calisma ile uyumlu olarak biitiin hastalarin skorlarinin

diisiik oldugu tespit edilmistir.

Ferrer ve arkadaglarinin yaptigi calismada hastalik evresi agirlastikca
hastalarin SF-36 ile degerlendirilen yasam Kkalitesi skorlarinda diisme oldugu
gdsterilmistir (95). Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Klinigi® nde
KOAH® 11 hastalar tlizerinde yapilan bir ¢alismada mMRC agisindan dispne skoru
daha yiiksek hastalarin hastanede daha uzun yatis siireleri oldugu goriildii. Yatis
stiresi ile de SF-36 anketinin alt bolumlerinden yalnizca fiziksel fonksiyon bolimi
ile korelasyon saptand1 (96). Bu ¢alismada da hafif KOAH (mMRC 0-1) hastalari ile
agir KOAH (mMRC 2-4) hastalar1 arasinda SF-36" nin tiim parametlerinin agir
grupta hafif gruba gore daha diisiik oldugu ancak sadece fiziksel fonksiyon agisindan

anlamli oldugu bulunmustur.

Calismamizda degerlendirmeye alinan hasta sayisinin  kisitli  olmasi,
intrakranial basincin ultrasonografi disinda farkli bir yontemle degerlendirilmemis
olmasi ayrica olgularin OSKC 6l¢iimiinii etkileyecek yandas hastalii olup olmadig:
sorgulanarak saptanmaya caligilmasina ragmen tani almamis olgularin varolma

olasilig1 bu ¢alismadaki en 6nemli sinirhiliklardir.
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6. OZET

GIRIS VE AMAC: Bu calismada hastanemiz acil servisine KOAH akut
alevlenme ile bagvuran hastalarda tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi optik sinir kilif ¢ap1
(OSKQ) olculerek hipoksi ve hiperkarbinin OSKC Uzerine etkilerinin ve intrakranial

basing degisimlerinin degerlendirilmesi amaglanmastir.

GEREC VE YONTEM: Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Acil Servisine bagvuran 56 akut alevlenme doénemindeki KOAH hastas: ile 50
saglikli ve goniillii kisinin dahil edildigi 106 kisiyle prospektif olarak gerceklestirildi.
Bagvuruda hastalarin demografik ve hastaliklariyla iliskili 6zellikleri, bag agr1 varlig
ve oOzellikleri sorgulanarak kaydedildi. Calisma grubuna yasam Kkalite
parametrelerinin  degerlendirildigi Kisa Form-36 (SF-36) performans anketi
uygulandi. KOAH siddeti Modifiye Medical Research Council Dispne Skalasi’na
(mMRC) gore belirlendi. Hastalar ayrica mMMRC 0-1 olanlar hafif, 2-4 olanlar agir
olarak siniflandirildi. Hastalarin bagvuru esnasinda ve atak tedavisi sonras1t OSKC
Ol¢iimleri okiiler ultrasonografi (USG) yardimiyla giincel literatiirde yer aldig
sekilde, her iki gozde lineer prob yardimiyla yapildi. Hastalarin tetkik ve tedavi
slirecine arastirmaci tarafindan miidahale edilmedi. Arastirma siiresince tek yetkili
hastay1 acil serviste takip eden acil servis hekimiydi. Elde edilen veriler gruplar
arasinda ve tedavi Oncesi-sonrasi karsilastirildi. Calismada elde edilen verilerin
istatistiksel analizi icin SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows

17.0 programi kullanilmistir.

BULGULAR: Calismaya 56 hasta ile yas ve cinsiyet dagilimi agisindan hasta
grubu ile uyumlu 50 saglikli goniilliiden olusan kontrol grubu dahil edildi. Calismada
hasta ve kontrol gruplar1 arasinda viicut kitle indeksleri agisindan istatistiksel anlaml
farklilik saptanmadi (p>0,05). Bagvuruda hastalarin % 42,9 u (24 kisi) bas agrisi
sikayeti tariflemekteydi. MMRC siniflamasina gore bakildiginda 10 hastanin (%17,9)
mMRC 1, 13 hastanin (% 23,2) mMRC 2, 23 hastanin (% 41,1) mMRC 3 ve 10
hastanin (% 17,9) ise mMRC 4 grubunda oldugu saptandi. SF-36 anket sonuglar
hasta ve kontrol gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olusturdu (p<0.05).

Hafif-agir mMMRC gruplar1 arasinda SF-36 anket sonuglari degerlendirildiginde
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sadece fiziksel fonksiyon parametresi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,042).
Hastalarin OSKC degerlendirmelerinde hasta grubunda ortalama OSKC sag ve sol
g6zde (5,1+0,7, 5,2+0,7 sirastyla) kontrol grubunda ise (4,7+0,7 , 4,7+0,6 sirasiyla)
bulunmus olup ayni taraf gozlerin gruplar arasindaki farkliliklar: istatistiksel olarak
anlamliydi (p=0,000, p=0,000 sirasiyla). Tedavi dncesi ve tedavi sonrasi sag ve sol
g0z OSKC’ nin istatistiksel olarak anlamli diizeyinde degisiklik gosterdigi bulundu
(p=0,000, p=0,000 sirastyla). Bas agrisi olan ve olmayan gruplar arasinda OSKC
Ol¢timlerinde anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). Hafif-agir mMMRC gruplarinda
OSKC ol¢iimleri degerlendirildiginde sol géoz OSKC degerleri gruplar arasinda
anlamli farklilik olusturdu (p=0,03). Yapilan korelasyon analizinde PaO-
degerlerinin sol g6z OSKC o6l¢iim sonuglart ile iligkili oldugu goriilmiistiir (r=-0,33
p=0,01) .

SONUC: Bu c¢alismada okiiler USG ile OSKC ol¢limi yapilarak akut
alevlenme doneminde KOAH hastalarindaki intrakraniyal basing artis1 gosterilmistir.
Benzer sekilde ayn1 metod ile KOAH akut alevlenme tedavisi sonrasi intrakraniyal
basincin diistiigii tespit edilmistir. Elde edilen veriler sonucunda parsiyel oksijen
basinci ile OSKC degerleri arasinda iliski bulunmustur. Akut atak ile gelen
semptomatik KOAH hastalarinda uygulanan tedaviye yanitin izleminde okuler USG
yardimi ile OSKC 6l¢timlerinin kullaniminin acil servislerde yol gosterici olabilecegi

diistiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: KOAH, intrakraniyal basing, optik sinir kilif ¢api,
ultrasonografi
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7. ABSTRACT

ASSESSMENT OF OPTIC NERVE SHEATH DIAMETER CHANGES WITH
ULTRASONOGRAPHY IN CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY
DISEASE PATIENTS THAT APPLY THE EMERGENCY ROOM WITH AN
ACUTE ATTACK

INTRODUCTION: In the present study, pre-treatment and post-treatment
optic nerve sheath diameter (ONSD) of the patients that applied to the emergency
service of our hospital with COPD acute inflammation were measured to assess the

effects of hypoxia and hypercapnia on ONSD and intracranial pressure changes.

MATERIAL AND METHOD: The present prospective study was conducted
with 56 COPD patients in acute inflammation period that applied to Afyon Kocatepe
University, Faculty of Medicine Hospital Emergency Service and 50 healthy and
volunteering individuals (total of 106). During application, demographical
characteristics and details of their disease, existence and characteristics of their
headache was questioned and recorded. Short Form — 36 (SF-36) performance survey
that evaluates quality of life parameters was applied to the study group. Severity of
COPD was determined based on Modified Medical Research Council Dyspnea Scale
(mMRC). Those with a mMRC score of 0-1 were classified as mild and the scores
between 2-4 were classified as severe. ONSD measurements of the patients were
conducted during application and after the attack treatment using ocular
ultrasonography (USG) and based on the current literature and with a linear probe in
both eyes. The author did not intervene with the diagnostic and treatment processes.
The sole authority remained with the emergency room physician who was
responsible with the patient in the emergency service. Obtained data were compared
both before and after the treatment between the groups. Statistical analysis of the
data collected in the study was conducted with SPSS (Statistical Package for Social

Sciences) for Windows 17.0 software.

FINDINGS: The study included 56 patients and the control group with 50
healthy volunteers compatible with the patient group on age and gender distribution.
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There was no statistically significant difference between the patient and control
groups based on body mass indices (p>0,05). During application, 42.9 % (n = 24)
described headaches. According to mMMRC classification, it was determined that 10
patients (17.9 %) were in mMMRC 1 group, 13 patients (23.2%) were in mMRC 2
group, 23 patients (41.1 %) were in mMMRC 3 group and 10 patients (17.9 %) were in
mMRC 4 group. There was a significant difference between the patient and control
groups based on SF-36 survey results (p<0.05). When SF-36 survey results were
evaluated between the mild and severe mMMRC groups, only the physical function
parameter was found to be statistically significant (p = 0.042). ONSD assessment for
the patients demonstrated that mean ONSD in right and left eyes were 5.1 + 0.7, 5.2
+ 0.7, respectively in the patient group and 4.7 £ 0.7 , 4.7 £ 0.6, respectively in the
control group, and the difference between the ONSD for the eyes on the same side
was statistically significant. It was found that pre-treatment and post-treatment right
and left eye ONSD were statistically significantly different (p = 0.000, p = 0.000,
respectively). There was no significant difference between the groups with and
without headache (p > 0.05). When ONSD measurements for mild and severe
mMRC groups were assessed, it was found that there was a difference between the
groups based on left eye ONSD values (p = 0.03). Conducted correlation analysis
demonstrated that PaO values were correlated with left eye ONSD measurement
results (r =-0.33; p = 0.01).

RESULT: The present study demonstrated intracranial pressure increase in
COPD patients during acute inflammation period with ONSD measurements
conducted with ocular ultrasonography. Similarly, it was determined that intracranial
pressure decreased after the treatment for COPD acute inflammation period using the
same method. Study findings reflected a correlation between partial oxygen pressure
and ONSD values. ONSD measurements in COPD patients could be a guiding light
in blood gas monitoring. It was considered that use of ONSD measurements with
ultrasonography in the follow up of the response to the treatment in COPD patients

that applied with acute attack could be a guide in emergency services.

Keywords: COPD, intracranial pressure, optic nerve sheath diameter,
ultrasonography.
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8.SONUCLAR

1. Bas agris1 KOAH hastalarinda sik gozlenen bir semptomdur.

2. KOAH hastalarinda yasam kalitesi olumsuz etkilenmektedir ve bu olumsuz

etkilenme hastaligin erken dénemlerinden itibaren baglamaktadir.

3. Calismamizda KOAH akut alevlenme doneminde hastalarda intrakranial
basing artig1 ultrasonografi yardimi ile gosterilmis, bu bulgularin tedavi sonrasi
gerilemis oldugu saptanmistir. KOAH hastalarinda okiiler USG’ nin intrakranial

basing degisikliklerinin takibinde kullanilabilecegi calismamiz ile gosterilmistir.

4. Bu calismada parsiyel oksijen basimncit ve OSKC arasindaki negatif iligki
gosterilmistir. Hastalarda OSKC o6lcimlerinin yapilmasi kan gazi izlemlerinde yol

gosterici olabilir.

5. Radyasyon icermeyen ve kolay uygulanabilir bir tant aract olan
ultrasonografinin intrakranial basing artisi siiphesi olan hastalarin tan1 ve takibinde

kullanilmasi acil servislerde ¢alisan klinisyenlere 6nemli bilgiler verebilir.
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10.EKLER

EK-1
Takip formu

Ad Soyad:

Yas, cinsiyet:
Dosya No:
Boy:

Basvuru nedeni:

Tarih;

Telefon:

Kac¢ yildir KOAH tamisi var: 0-5yil () 6-10yil() 11-15() 15 ve Uzeri()

KOAH nedeniyle en son ne zaman yatirilmis
Bas agris1 simdi var mu:

var()  yok()
Bas agnisi1 siddeti: (varsa)

VAS: 1-10:
Nefes darhgi oldugunda her zaman basin agrir m?
Bas agris1 olur mu:

evet() hayir()

Bas agris1 sikhigr:

her gin() haftada bir() ayda bir()
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Bas agris1 siiresi:
Bas agris1 karakteri:
zonklayici( ) sikistirici()

Bas agris1 ozellikleri:
Bas agris1 geceleri artiyor mu? evet() hayr()
Agrn hangi bolgelerde daha ¢ok? frontal() temporal() oksipital() paryetal()
Bas agris1 postiir degisikligi ikinma vb ile artiyor mu? evet()  hayir()
Agriya eslik eden ozellikler? bulanti() kusma() bulanti ve kusma() yok()
Bas agrisi ile beraber gorme bulanikhig: olur mu?

Ozgecmis ve siireleri

SVO: () KAH: () KKY: () D.M.: ()
HT. () Diger: () KBY:()
Kullandig: ilaglar:
Evde oksijen konsantratorii var m? evet()  hayir()
Evde nebiil cihazi var m1? evet()  hayr()
Vital bulgular:
TA: mmHg Saturasyon: Solunum sayist: Nabizz  Ates:

Solunum Sistemi Muayenesi:
Ral Ronkus

Norolojik muayene:
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Kan Gaz Sonuclar

Gelis : PO2; 90-100 arasi 80-90 aras1  70-80 aras1 70 alti
PCOZ2;

Tedavi Sonrasi: PO2; 90-100 aras1 80-90 aras1 70-80 aras1 70 alt1
PCO2;

Varsa Beyin BT bulgulari:

Varsa Toraks BT bulgular::

Optik disk ¢capr:
Gelis: sag sol
Tedavi Sonrasi: sag sol
mMRC Dispne Skalasi

0 Derece: Sadece agir egzersiz sirasinda nefesim daraliyor

1 Derece: Sadece duz yolda hizl yiiriidiigiimde ya da hafif yokus ¢ikarken
nefesim daraliyor

2 Derece: Nefes darligim nedeniyle diiz yolda kendi yasitlarima gore daha
yavas yiirlimek ya da ara ara durup dinlenmek zorunda kaliyorum

3 Derece: Diz yolda 100 metre ya da birkac dakika yirtdukten sonra nefesim
daraliyor ve duruyorum

4 Derece: Nefes darligim yiiziinden evden ¢ikamiyorum veya giyinip

soyunurken nefes darligim oluyor
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EK-2

KISA FORM -36

Adi-Soyadi:

Tarih:

1.

Genel saghigimizi nasil degerlendirirsiniz ?

Bir tanesini yuvarlak i¢ine alimz

Miikemmel
Cok 1y1

Iyi

Orta

Koti

Lh o da i D e

2. Gecen yil ile karsilastinldigimda, saghigimizi su an 1¢in nasil degerlendirirsimiz ?
Bir tanesini yuvarlak i¢ine aliniz

3.

Gecen seneden ¢ok daha 1y1
Gegcen seneden biraz daha 1y1
Gegen sene ile aym

Gecen seneden biraz daha kotii
Gecen seneden ¢ok daha kétii

1

Lh e W o

Asagidaki tipik bir giiniimiizde yapnus olabilecegimz bazi aktiviteler yazilmistir.
Sagligimz bunlari yaparken sizi smirlandirmakta mudir ? Oyleyse ne kadar ?

Bir tanesini yuvarlak icine almiz

AKTIVITELER

Evet, cok
kisitliyor

Evet, cok az
kisitliyor

Hayir, hig
kisitlamiyor

a. Kuvvet gerktiren aktiviteler, kosma, agir
esyalan kaldirmak, zor sporlar

1

2

3

b. Orta aktiviteler, bir masay1 oynatmak,
elektrik siipiirgest ile siiptirmek, bowling golf

(2%

4

c. Sebze-meyveler1 kaldirmak, tasimak

d. Pek cok kati cikmak

e. Tek kat1 ¢cikmak

f Comelmek, diz ¢okmek, egilmek

g. 1 kilometreden fazla yiirityebilmek

h. Pek ¢ok mahalle aras: yiiriiyebilmek

1. Bir mahalleden (sokak) digerine yiiriimek

1. Kendi kendine yikanmak, giyinmek

|t [ [ | [ [ | =

Fod | ed | B [ B [ T | o [ B [ 12

L [ | |l [ ) | L [l

71




4. Son 4 hafta icenisinde, fiziksel sagliginiz yiiziinden gtinlik 15 veya aktivitelerinizde
asagidaki problemlerle karsilagtimz m ?

Bir tanesini yuvarlak i¢ine alimz

EVET HAYIR
a.Is yada diger aktiviteler igin harcadigimz zamanda kesinti 1 2
b. Istediginizden daha az miktar 15in tamamlanmasi 1 2
c. Isin veya diger aktivitelerin cesidinde kisitlama 1 2
d. Is veya diger aktiviteleri yaparken zorluk olmas1 1 2

5. Son 4 hafta icerisinde, duygusal problemler (6rnek-iziintii ya da sinirli hissetmek)
yuziinden ghinlik 15 veya aktivitelerinizde asagidaki problemlerle karsilagtiniz mm ?

Bir tanesini yuvarlak i¢ine alimiz

EVET HAYIR
a_Is yada diger aktiviteler ayirdiginiz siireden kesilme oldumu? 1 2
b. Istediginizden daha az kisim tamamlanmas: 1 2
c. Isin veya diger aktiviteleri eskisi gibi dikkatli yapmama 1 2

6. Gecen 4 hafta 1¢inde, fiziksel saglik veya duygusal problemler, aileniz, arkadasimiz,
komsularimz veya gruplar ile olan normal sosyal aktivitelerinize ne kadar engel oldu?
Bir tanesini yuvarlak icine alimz

Hi¢ 1
Cok az 2
Orta derecede 3
Biraz 4
Oldukca 5

7. Son 4 hafta icerisinde, ne kadar fiziksel aci (agr1) hissettiniz?
Bir tanesini yuvarlak icine alimz
Hig 1
Cok az 2
Orta 3
Cok 4
Ileri derecede 5
Cok siddetli 6
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8. Son 4 hafta icerisinde, agr1 normal isimze ne kadar engel oldu?
Bir tanesini yuvarlak i¢ine alimz

Hi¢

Cok az

Orta

Cok

Iler1 derecede

1

Lho s 2

9. Asagidalka sorular sizin son 4 hafta icerisinde kendinizi nasil hissettiginiz ve islerin
nasil gittig1 ile ilgilidir. Liitfen her soru i¢in hissettiginize en yakin olan sadece 1

cevap verin.

Bir tanesini yuvarlak icine alimz

Her Cogu |Bir Bazen | Cok |Higbir
Zaman | Zaman | Kisun Nadir | Zaman

a. Kendinizi capcanli hissedivormusunuz? 1 2 3 4 5 6

b. Cok sinirli bir kisi misiniz? 1 2 3 4 3 6

c. Kendinizi hi¢hir sey giildiirmeyecek kadar

batmig hissedinormisilt%luz? ’ 1 2 3 4 5 6

d. Kendinizi sakin ve huzurlu hissettiniz mi? 1 2 3 4 5 6

e. Cok enerjiniz var mi? 1 2 3 4 5 6

f kendinizi ¢okmiis ve karamsar hissettiniz mi? 1 2 3 4 5 6

g. Yiprannms hissettiniz mi? 1 2 3 4 5 6

h. Mutlu bir insanmiydimz? 1 2 3 4 5 6

1. Yorulmus hissettiniz mi? 1 2 3 4 5 6

10. Gegen 4 hafta icende, fiziksel saglik veya duygusal problemler, sosyal aktivitelerinize
(arkadaslari, akrabalari ziyaret etmek gibi) ne kadar engel oldu?
Bir tanesini yuvarlak icine alimz

Her zaman
Cogu zaman
Bazi zamanlarda
Cok az zaman
Hicbir zaman

11. Asagidaki ciimleler sizin i¢in ne kadar dogru ya da yanlis?

1

Lh o= 2

Bir tanesini yuvarlak i¢ine alimz

Tamafnen Coglu%lukla Bilmiyorum Cogunlukla Tax_n:tmen
Dogmu Dogru Yanhsg Yanlsg
a. Diger insanlardan biraz daha kolay
hastaholuyorum ’ 1 2 3 4 5
b. Tamdigim herkes kadar saghkliyim 1 2 3 4 5
c. Saghgmun kétilesmesini beklivorum 1 2 3 4 5
d. Saghgim mikemmel 1 2 3 4 5
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