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1. GIRIS

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) geri doniisiimsiiz ilerleyici
hava akimi kisitlanmasi ile karakterize, Onlenebilir ve tedavi edilebilir bir
hastaliktir (1). Bu hastalik, zararli gaz ve partikiillere, 6zellikle sigara dumanina
karst olusan enflamatuvar bir siire¢ sonucu gelisir. Enflamasyon yalnizca
akcigerlerle sinirli olmayip, sistemik 6zellikler de gosterebilmektedir (2,3,4).

KOAH tiim iilkelerde 6nemli mortalite ve morbiditeye neden olmaktadir.
Diinya Saglik Orgiitii (DSO)’niin 2004 yilinda giincellenmis 2002 raporuna gore
KOAH 2001 yilinda diinya genelinde 6nde gelen 6liim nedenleri i¢inde besinci
sirada yer almaktadir (5). Oniimiizdeki yillarda hastahm mortalitesinin daha da
artacagt ve 2020 yilinda iglncii swada gelen Olim nedeni olacagi
ongoriilmektedir (5).

Tiirkiye’de mevcut veriler 3 milyon kadar KOAH hastasi bulundugunu
gostermektedir. Etimesgut bolgesinde 1976 yilinda yapilmis bir ¢calismada, 40 yas
istli niifusta toplam KOAH prevalansinin %13.6 (erkeklerde %20.1, kadinlarda
%38.2) oldugu bildirilmistir (5).

Saghik Bakanligi verilerine gore iilkemizde iskemik kalp hastaligi ve
serebrovaskiiler hastaliklardan sonra {i¢iincii sirada gelen 6liim nedenidir (6).

KOAH alevlenmesi hastaligin dogal seyri esnasinda, gilinliik olagan
degisimlerin Otesinde, nefes darligi, Oksiiriik ve/veya balgamdaki degisiklikle
karakterize olan, tedavide degisiklik gerektirecek kadar belirgin, akut olaylar
olarak tanimlanmaktadir (1,7). KOAH, siddeti ve siklig1 artan alevlenmelerle
seyreder (1). KOAH olgular1 her yil bir ile dort kez akut alevlenme nedeniyle
hastanelere bagvurmaktadir (8).

KOAH olan hastalar akut alevlenme durumunda siklikla acil servislere
basvurmaktadir. Acil servislerde degerlendirilen ve tedavileri verilen hastalar i¢in
siirecin sonunda hastaneye yatis veya taburculuk karar1 verilmektedir. Tim
verileri normal olan hastalarda subjektif rahatlamanin saglanamamasi da, bu
hastalarin hastaneye yeniden basvuracagindan hareketle, taburculuk kararmin

gozden gegirilmesine neden olmaktadir.



Acil servise bagvuran KOAH hastalarinda yatak bas1 zirve akim hiz1 (PEF
Peak Expiratuar Flow)olciimii basit ve kolay uygulanabilen bir test olmasi
itibariyle acil tedaviye yanitin belirlenmesinde kullanilabilecek (9), ancak
yeterince arastirilmamis bir yatak basi spirometre teknigidir. PEF 6l¢iimiiniin
KOAH alevlenme durumunda kullaniommin test edilmesi bu hastalarin
degerlendirilmesinde ek bilgi verebilecektir. Diger yandan hastaligin siddetinin
hasta tarafindan viziiel analog skala (VAS) ile belirlenmesi de bu hastalarin
subjektif yakinmalarmin sayisal ifadesini verecek ve klinik degerlendirmeyi daha
kolaylastiracaktir.

Bu calisma acil servise akut alevlenme ile bagvuran KOAH hastalarinda
PEF 6l¢limii ve hastalik siddetinin VAS ile degerlendirilmesinin hastalarin yatis
ya da taburculuk kararina ve erken yeniden basvurulari (revizitleri) 6n gorme

konusundaki olas1 etkilerini test edebilmek i¢in tasarlandi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tanim ve Siniflandirma

KOAH; tam olarak geri doniisimlii olmayan, ilerleyici hava akimi
kisitlanmasi ile karakterize bir hastaliktir. Bu hastalik, zararli gaz ve partikiillere
ozellikle sigara dumanina karsi olusan enflamatuvar bir siire¢ sonucu gelisir.
Enflamasyon yalnizca akcigerlerle smirli olmayip, sistemik oOzellikler de
gosterebilmektedir (2,4). Onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalik olan KOAH,
siddeti ve siklig1 artan alevlenmelerle seyreder (1).

KOAH‘ta kronik bronsit ve amfizem genellikle bir arada bulunmaktadir.
Kronik bronsit bir bagka neden bulunmaksizin, birbirini izleyen iki yil ve her yil
iic ay siire ile prodiiktif Okslirik bulunmasidir. Amfizem ise terminal
bronsiyollerin distalindeki hava yollarinin belirgin fibrozis olmaksizin duvar
harabiyeti ile birlikte anormal ve kalic1 genislemesidir (10).

KOAH'ta kronik hava yolu obstriiksiyonu kii¢iik hava yollarinda daralma
ve parankimal yikima bagli olarak gelisir. Kronik enflamasyon kiigiik hava
yollarindaki yapisal degisikliklere neden olur. Bu enflamatuvar siire¢ ve
parankimal yikim, alveoler tutamaklarda kayba ve akcigerlerin elastik geri doniis
basincinda azalmaya yol agar. Obstriiksiyonun reverzibl bolimii hava yolu diiz
kas kontraksiyonu, asir1 mukus sekresyonu ve enflamasyon ile iligkilidir. Tiim bu
degisiklikler, hava yollarmin ekspirasyon sirasinda ac¢ik kalmasini engeller (11).

Hastaligin siddeti spirometrik olarak belirlenir. Global Initiative of
Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD), FEV1 (Force Expiratuar Volume)
diizeyine gore belirlenen dort evreden olusan bir siniflama onermektedir (Cizelge
2.1.) (1). FEV1 degerleri bronkodilatasyon sonrasi FEV1 degerlerini
belirtmektedir. Smiflama tedaviye yaklasimda genel bir yol gdsterici olarak
degerlendirilmelidir. Ayrica bu smiflama saglik durumu, alevlenme gelisimi,

mortalite ve saglik kaynaklarmin kullanim1 hakkinda 6ngorii saglar (7).



Cizelge 2.1. Bronkodilatator sonrast FEV1’e gore KOAH siddetinin smiflamasi
(D).

Evre Spirometri (bronkodilatatér sonrasi)
Evre I: Hafif FEV1/FVC < %70
FEV1 2 %80 (beklenenin)

Evre II: Orta FEV1/FVC < %70

%50 < FEV1 < %80 (beklenenin)
Evre lll: Agir FEV1/FVC < %70

%30 < FEV1 < %50 (beklenenin)
Evre IV: Cok agir FEV1/FVC < %70

FEV1 < %30 (beklenenin) ya da

FEV1 < %50 (beklenenin)+kronik solunum yetmezIigi*

FEV1: Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuvar volim, FVC: Zorlu vital kapasite *Solunum yetmezligi: Deniz
seviyesinde ve oda havasi solunurken; PaOz < 60mmHg ve/veya PaCO2 > 50mmHg.

2.2. Epidemiyoloji

Diinyada KOAH prevalans1 1990 yilinda Diinya Saglik Orgiitii (DSO) ve
Diinya Bankasinin destegiyle hesaplanmis ve erkeklerde 9.34/1000, kadinlarda ise
7.33/1000 olarak tahmin edilmistir (12). Ancak bu hesaplamalar tiim yaslar1
kapsadigindan ileri yas grubunda ger¢ek KOAH prevalansini tam anlamiyla
yansitmamaktadir. KOAH prevalansi sigara i¢iminin yogun oldugu iilkelerde daha
yiiksektir (12).

KOAH tiim iilkelerde onemli mortalite ve morbidite nedeni olan bir
hastaliktir. DSO’niin 2004 yilinda giincellenmis 2002 raporuna gére KOAH 2001
yilinda diinya genelinde 6nde gelen 6liim nedenleri iginde besinci swrada yer
almaktadir (5). Oniimiizdeki yillarda hastaligmn mortalitesinin daha da artacag ve
2020 yilinda tigiincii sirada 6liim nedeni olacagi 6n goriilmektedir (5).

Tirkiye’de mevcut veriler ii¢ milyon kadar KOAH hastas1 bulundugunu
gostermektedir. Etimesgut bolgesinde 1976 yilinda yapilmis bir ¢alismada, 40 yas
istii niifustaki KOAH prevalansinin %13.6 (erkeklerde %20.1, kadinlarda %38.2)
oldugu bildirilmistir (5).

Adana ilinde 2004 Ocak ay1 i¢inde yapilan prevalans ¢alismasinda, bu
ildeki 40 yas iistii yetiskinlerde sabit oran Olgiitii kullanildiginda KOAH
prevalansinin %19.1 oldugu saptanmustir (13,14).

Saglik Bakanlig: verilerine géore KOAH iilkemizde, iskemik kalp hastalig1

ve serebrovaskiiler hastaliklardan sonra {iciincii sirada gelen 6liim nedenidir (6).



ABD’de KOAH’l1 bir hastanin yillik maliyeti 10,000 Amerikan dolari,
hastaneye yatis maliyeti 5,409 Amerikan dolaridir (15). Tim bu maliyetler KOAH
dis1 hasta ve hastaneye yatis maliyetlerinin 2.7 kat {stiindedir (1). Hacievliyagil
ve arkadaglarinin 2006 yilinda yapmis oldugu calismada serviste izlenen KOAH'1
hastalarin hastaneye yatis maliyeti 1,336 YTL olarak bulunmustur (16). ABD ve
Avrupa Birligi iilkelerinde yapilan bir arastrmada KOAH'm genel saglik
harcamalarinda %6 gibi yiiksek bir paya sahip oldugu ve maliyet toplammin ABD
icin 32 milyar dolar, Avrupa Birligi iilkeleri i¢in 38.6 milyar avro civarinda

oldugu hesaplanmistir (1).

2.3. Risk Faktorleri
2.3.1. Genetik faktorler

KOAH gelisimine yol a¢tig1 en iyi bilinen genetik faktor alfa-1 antitripsin
eksikligidir (11). Belirgin risk faktorii olmayan ve 40 yas altinda ortaya c¢ikan
amfizem agrlikli KOAH’hlarda, mutlaka alfa-1 antitiripsin  eksikligi
diistiniilmelidir (11).

2.3.2. Sigara

Gilintimiizde, KOAH gelisiminde en onemli risk faktori sigara i¢cimidir.
Geligsmis iilkelerde KOAH gelisiminden %380-90 oraninda sigara ig¢iminin
sorumlu oldugu, sigara igmeyenlere gore sigara igenlerde KOAH gelisme riskinin
9.7-30 kat arttigi, KOAH nedeniyle gerceklesen 6liimlerin erkeklerde %85 inden,
kadinlarda ise %69 undan sigara i¢iminin sorumlu oldugu bildirilmistir (7). Ancak

KOAH sigara i¢enlerin sadece %15-20’sinde gelismektedir (5).

2.3.3. Cevresel ve mesleki maruziyet

Isyeri ortaminda organik-inorganik toz, duman ve gazlarla karsilasan
is¢ilerde KOAH daha sik goriilmektedir. Mesleki riskler arasinda kadmiyum,
silika ve tozlarla karsilasmanin KOAH gelisimine neden oldugu konusunda
glivenilir kanitlar bulunmaktadir. Madenlerde, metal isleri/firmlarda, ulasimda,

odun/kagit islerinde, ingaat/beton islerinde, tahil ve pamuk islerinde, hayvan yemi



ile ilgili islerde ¢alisan iscilerde ve c¢iftcilerde KOAH gelisme riski yiiksektir.
Popiilasyon caligmalari, dumanli ve ozellikle de tozlu isyerlerinde ¢alisanlarda
KOAH gelisme riskinin daha yiiksek oldugunu géstermektedir (7).

Mesleki maruziyetin yasam boyu hi¢ sigara icmemis olanlarda goriilen

KOAH olgularinin %31.1’inden sorumlu bulunmustur (11).

2.3.4. i¢ ve dis ortam hava kirliligi

I¢ ortam havasinm kirli olmas1 diger énemli bir KOAH nedeni olup is
ortami maruziyetinin aksine ozellikle gelismekte olan ve az gelismis tilkelerin
sorunudur. I¢ ortam hava kirliliginin en énemli nedeni olan biomas maruziyetinin
tanim1 “ismnma veya yemek pisirmek maksadi ile her tiirli organik artigm iyi
sekilde izole edilmeden yakilmasi ve o sirada ortaya c¢ikan zararhh gaz ve
partikiillere soluma yolu ile maruz kalinmas1” olarak yapilmaktadir. Biomas
yakitlar1 i¢ine genel anlamda odun, odun komiirii, cali, ¢irp1 ve tezek gibi liriinler
girmekle birlikte, bolgelere ve iilkelere gore biomas yakit tiirleri cesitlilik
gosterebilir. Diinya genelinde yaklasik 3 milyar insanin 1sinma ve yemek pisirme
amac1 ile degisen oranlarda biomas iriinlerini kullandig1 tahmin edilmektedir
(11).

Gelismekte olan ve az gelismis iilkelerdeki toplam KOAH olgularmin
yaklasik %20’sinden biomas maruziyetinin sorumlu oldugu gosterilmis olup,
iilkemizde yapilan ¢alismalarin verileri de benzer niteliktedir (11). Kirikkale’de
2002 yilinda yapilan bir ¢alismada hi¢ sigara igmemis 40 yas istlii kadmlar
arasinda biomas yakit dumanlari ile karsilasanlarda KOAH prevalansi (%28.5),
karsilagsmayanlardan (%13.6) daha yliksek oldugu ve biomas yakit dumani ile
karsilasmanin KOAH gelisme riskini 2.6 kat artirdigi ve KOAH gelisiminden
%23.1 oraninda sorumlu oldugu bildirilmistir (17).

Hava kirliliginin KOAH gelisimindeki rolii tartismalidir. Kentlerdeki
yiiksek diizeydeki kirliligin kalp ve akciger hastali§i bulunan kisilerde zararh
etkilere sahip oldugu bilinmektedir. Dis ortam kirliliginin (6zellikle partikiil
kirliliginin) KOAH’da alevlenmeleri, hastaneye bagvurular1 ve mortaliteyi

artirdigr gosterilmistir (18). Fakat dis ortam kirliliginin KOAH gelisimindeki



roliiniin, sigara dumam ile karsilastirildiginda olduk¢a kiicik oldugu

disiiniilmektedir (18).

2.3.5. Akciger gelisimini etkileyen faktorler

Akciger biiyiimesi gebelik, dogum ve c¢ocukluk donemi ile iligkilidir. Bu
devreleri etkileyen olaylar, akcigerlerin biiylimesini olumsuz etkilerler ve akciger
fonksiyonu maksimum diizeyine ulasamayan bireyler KOAH gelisimi i¢in artmis
riske sahiptirler (19). Annenin aktif veya pasif sigara i¢imi, beslenme, dogum
agirhigi, genetik egilim, atopi, eozinofili, yoksulluk gibi faktorler akciger
gelisimini etkileyebilir (20).

Cocukluk ¢aginda, 6zellikle de yasamin ilk yilinda gegirilen solunum yolu
enfeksiyonlary, akciger gelisimini ve savunma mekanizmalarim1i olumsuz
etkileyerek ileri yaslarda KOAH gelisimi i¢in risk olusturduguna dair kanitlar
vardir (19).

2.3.6. Havayolu hiperreaktivitesi ve astim

Cocukluk caglarindan baslayarak brons asir1 duyarhiligi 6ykiisii olan veya
astim nedeni ile tedavi gorenlerde KOAH riskinin de artmis oldugu yoniinde
goriisler vardir (11).

Astiml1 hastalar lizerinde yapilan uzun siireli prospektif bir ¢calismada bu
hastalarin %20’sinde ilerleyen yasla birlikte KOAH gelistigi goriilmiistiir. Astimli
hastalarda yillar igerisinde ortaya ¢ikan KOAH orani rastlantisal olarak ortaya

cikabilecek astim-KOAH birlikteligi ylizdesinden yiiksektir (11).

2.4. Patoloji, Patogenez, Fizyopatoloji

Inhale edilen toksik gaz ve partikiiller solunum yolu epitel hiicrelerini ve
makrofajlar1 uyarirlar. Kronik uyariya maruz kalan epitel hiicreleri ve makrofajlar
cesitli medyatorleri (kemotaktik faktorler, proinflamatuvar sitokinler, biiyiime
faktorleri) serbestlestirirler. Serbestlesen kemotaktik faktorler nétrofillerin ve T-
lenfositlerinin hava yolu duvarinda, alveol ve damar duvarlarinda birikmesine

sebep olur. Sigara dumaninin igerisinde var olan oksidanlara ek olarak



inflamatuvar hiicrelerde oksidanlar1 ve proteazlari serbestlestirir. Artmis proteaz
yikkii anti oksidanlarin, artmis oksidan yikii de proteaz inhibitorlerinin
fonksiyonunun bozulmasina sebep olur. Organizmada mevcut olan oksidan-
antioksidan dengesi oksidanlarin lehine bozulmustur. Benzer sekilde proteaz-
proteaz inhibitorii dengesi de proteazlar lehine bozulmustur. Artmis proteaz yiikii
alveol duvarinda elastik liflerde yikima sebep olarak KOAH’da amfizem
komponentinin ortaya ¢ikmasina yol agar. Bu amfizem sentrilobiiler tipte
respiratuar bronsiyollerin o6zellikle etkilenmesiyle ortaya cikar. Periferik hava
yollarinda ve hastalik ilerlediginde daha biiyiik hava yollarinda inflamasyon hava
yolu duvarini kalmlastirir. Periferik hava yollarinda diiz kas hiicrelerinin sayist ve
voliimii artar. Diiz kas hiicrelerinin uyarilabilirligi artmistir. Epitel hiicrelerinin
silier yapismin bozulmast mukusun proksimal hava yollarina transferinde
yetersizlige neden olur. Brons mukozasindaki sekretuar bezlerin ve goblet
hiicrelerinin sayisi, fonksiyonu artmustir ve salgiladiklar1 sekresyonlar daha az
akiskandir ve mukoid yapidadir. Liimende inflamatuvar hiicreleri de (6zellikle
notrofilleri) igeren mukoid salgi vardir. KOAH olgularinda bu patogenezin sonucu
olarak hastaligin etkiledigi dokularda patolojik degisiklikler gozlenir. Biiyiik
proksimal hava yollarinda (trakea, i¢ capi 2 mm den biiylik hava yollari)
makrofajlar, CD8+ T-lenfositler artmistir. Az sayida nétrofil ve eosinofil bulunur.
Bu durum ‘kronik obstriiktif bronsit’ olarak adlandirilir. Yass1 epitel hiicrelerinde
metaplazi vardir. Goblet hiicreleri, submukozal bezler ve mukus sekresyonu
artmistir. Kiictik, distal, periferik hava yollarinda (i¢ ¢ap1 2 mm.'den kiigiik
bronsiyoller) makrofajlar, T-lenfositleri, B-lenfositleri, fibroblastlar artmustir.
Bronsiyollerin duvarinda lenfoid folikiiller vardir. Az sayida notrofil ve eosinofil
bulunur. Hava yolu duvarinda kalinlasma, peribronsiyal adventisyada fibrozis,
limende inflamatuvar eksiida hava yolunda daralmaya (obstriiktif bronsiyolit)
sebep olur. KOAH’1n siddeti arttik¢ca inflamatuvar cevap ve eksiida artar (kronik
obstriiktif bronsiyolit). Akciger parankiminde (alveoller ve respiratuar
bronsiyoller) makrofajlar, CD8+ T-lenfositleri artmis halde bulunur. Epitel ve

endotel hiicrelerinde apopitoz ve alveol duvarlarinda destriiksiyon vardir.



Ulkemizde izlenen KOAH olgularinda sigaraya bagli sentrilobuler
amfizem komponenti kronik obstriiktif bronsiyolitle birlikte goriiliir. Respiratuar
bronsiyoller genislemistir ve destriiksiyon vardir. Alfa-1 antitripsin eksikliginde
ortaya ¢ikan panlobiiler amfizemde alveol keselerinde destriiksiyon so6z
konusudur. Parankimdeki destriiksiyon akciger parankiminde elastik doku kaybi
kiiciik hava yollarindaki obstriiksiyonla birlikte kiiciik hava yollarnin kolay
cokmesine ve kapanmasma sebep olur. Pulmoner damarlarda makrofajlar ve T-
lenfositleri artmistir. Endotel fonksiyonlar1 bozulmustur ve intimada kalinlagsma
vardir. Damar duvarlarinda diiz kas hiicrelerinin sayis1 artmistir. Diger faktorlerle
birlikte bu bulgu pulmoner hipertansiyonda etkilidir.

Inflamasyona 6zgii patolojik degisiklikler akcigerlerin fizyolojik
davranislarini etkiler. Hava akimi kisitlanir ve hava hapsi goriiliir, gaz degisimi
bozulur, mukus sekresyonlar1 artar, pulmoner hipertansiyon ve sistemik etkiler
ortaya cikar. Inflamatuvar degisiklikler KOAH progresyonun da belirleyicileridir.
KOAH’ta periferik hava yollarinda akim kisitlanir, FEV1 ve FEV1/FVC azalrr,
periferik hava yollarinda ekspirasyonda obstriiksiyon rezidiiel voliimii arttirir,
inspiratuar kapasite azalir. Erken KOAH olgularinda egzersiz esnasinda hava
hapsini (dinamik hiperinflasyon) gostermek miimkiindiir. Periferik hava
yollarindaki darlik ve solunum kaslarindaki giigsiizliige bagli gelisen pompa
yetersizligi ventilasyonu bozar. Pulmoner arterlerde destriiksiyon ile doku kaybu,
hipoksik vasokonstriiksiyon, endotel adezyonundaki artisa bagli trombiis
olusumu, tromboemboliler de perfiizyonu etkiler. Bunlarin sonucu olarak
ventilasyon/perfiizyon bozulur. Amfizem komponentinin varligi difiizyonun
bozulmasima yol agar. Tiim bu olaylar KOAH’da hipoksemi ve hiperkapninin
mekanizmasini agiklar. KOAH’da mukusun miktar1 ve kalitesi degigsmistir. Hava
yolu obstriiksiyonu olan olgularda sekresyonlarin obstriiksiyonun siirmesinde pay1
vardir. Inflamasyon iiriinleri, sigara ve diger irritanlar sekresyonlarin artisindan ve
devamindan sorumludur. Pulmoner arteriyel hipertansiyon KOAH’m 6nemli bir
bulgusudur. Amfizemle birlikte olusan destriiksiyon damar yatagi kaybina sebep
olur. Hipoksik vasokonstrilksiyon, damar duvarlarinda intimada, diiz kas
kitlesinde ve kasilabilirliginde artis pulmoner hipertansiyonla sonuglanir.

Pulmoner hipertansiyon sag kalp yiiklenmesine, “cor pulmonale” ye yol agabilir.



Inflamasyon ¢esitli belirtegler yoluyla kas hiicrelerinde apopitoza
[Interlokin-6 (IL-6), Tiimdr Nekrozis Faktor- alfa (TNF-a), leptin] ve dokuda
kayba yol agar. Kas giicii azalir. IL-6, TNF-a, CRP ve fibrinojen gibi markerlar ile
koroner arter hastaligt (KAH), kardiyovaskiiler hastalik (KVH) ve bu
hastaliklardan 6liimler arasinda iliski kurulmustur. Osteoporoz, anemi (TNF-a),
depresyon (TNF-a, IL-6) ve kardiyovaskiiler hastaliklardan 6liim riskinde artis
KOAH’1n sistemik sonuglaridir (21).

2.5. Hastaligin Degerlendirilmesi

Kronik o6ksiiriik, balgam ¢ikarma, nefes darlig1 yakinmalar1 ve / veya risk
faktorlerine maruziyet Oykiisii olanlarda KOAH diisiiniilmelidir. Risk faktorii

tasiyan olgularda semptomlar mutlaka sorgulanmalidir (Cizelge 2.2.) (11).

Cizelge 2.2. KOAH tanisinda 6nemli semptomlar ve risk faktorleri (11).

Nefes darligi
Kronik ve ilerleyici
Eforla belirginlesen veya artan

Kronik 6ksUruk
Genellikle produktif

Kronik balgam ¢ikarma
Genellikle mukoid, ataklarda pirtilan

KOAH'dan sorumlu temel risk faktorleri
Tattn dumani
Mesleki tozlar ve kimyasallar
ic ortam kirliligi (tezek, odun, diger organik yakitlar)

*Kirk yas Uizeri bir olguda bu bulgulardan herhangi birinin varliginda KOAH disintimeli ve spirometrik
inceleme yapilmalidir. Bu bulgular tek basina tanisal olmamakla beraber, birden fazla bulgunun bir
arada olmasi KOAH olasiligini arttirir. Kesin tani i¢in mutlaka spirometri yapiimalidir.

Nefes darligi hastayr hekime gotiiren en Onemli yakinmadir. Is
goremezlige kadar gidebilen giinlilk yasam aktivitelerinde kisitlanma, yasam
kalitesinde bozulma ve anksiyetenin en sik nedenidir (11).

KOAH’m ilk semptomu siklikla kronik Oksiiriik olup, hastalar tarafindan

sigaraya baglanir ve onemsenmez. Baslangicta oksiiriik aralikli olabilir, ancak
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daha sonralar1 her giin ve siklikla giin boyu olmaya baglar. Kronik Oksiiriik
siklikla produktiftir (11).

Balgam genellikle beyaz-gri, koyu kivamli ve yapiskandir. Bagka bir
nedene bagli olmaksizin birbirini izleyen en az iki yil, her yil en az {i¢ ay diizenli
balgam c¢ikaran olgular spirometrik incelemeleri normal ise klinik olarak kronik
bronsit kabul edilmelidir. Hisilt1 ve gogiliste sikisma hissi, giinler arasinda ya da
giin i¢inde degiskenlik gosterebilen nonspesifik semptomlardir. Fizik muayenenin
tanisal degeri diisiiktiir. Solunum fonksiyonlarinda anlamli bozukluk oluncaya
kadar hava akimi kisitlanmasimin fizik muayene bulgular1 ortaya ¢ikmaz. Fizik

muayene bulgular1 Cizelge 2.3’de gosterilmistir (11).

Cizelge 2.3. KOAH’da fizik muayene bulgulari.

inspeksiyon Oskiiltasyon

*GOgus on-arka ¢apinin artmasl *Solunum sesi siddetinde azalma
*Yardimci solunum kaslarinin kullaniimasi *Ekspiryumda uzama

*Genellikle hizli ve yuzeyel solunum *Ciddi hava yolu obstriiksiyonunda sessiz
*Ortopne akciger

*Blizlik dudak solunumu *Higiltili solunum (wheezing)
*Paradoksal abdominal solunum *Ronkis

*Ayak biledi ya da alt ekstremite ddemi *Ral

*Boyun ven dolgunlugu Palpasyon (Taniya yardimci olmaz)
*Kaseksi *Hepato-juguler reflli

*Kemozis, asteriksis Perkiisyon (Taniya yardimci olmaz)
*Siyanoz *Hipersonorite

2.6. Tedavi

Stabil KOAH tedavisi hastaligin evresine gore basamak tarzinda
arttirilarak  yapilmalidir (11). Tedavinin amaglari: hastaligin ilerlemesinin
onlenmesi, semptomlarin giderilmesi, egzersiz kapasitesinin arttirilmasi, yasam
kalitesinin iyilestirilmesi, alevlenme ve komplikasyonlarin 6nlenmesi ve tedavisi

ile mortalitenin azaltilmasidir.
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Semptomatik  olan  hastalarda  tedavinin  temelini  olusturan
bronkodilatatorler gerektiginde veya diizenli olarak, hastaligin her asamasinda
kullanilmahdir. Kisa etkili [, agonistler, tek basmma veya kisa etkili
antikolinerjiklerle birlikte gereginde kurtarici olarak kullanilirken, uzun etkili
antikolinerjikler ve B, agonistler, solunum fonksiyonlarinda ve yasam kalitesinde
iyilesme, dispne skorunda, alevlenme sayisinda ve kurtarici ila¢g kullanimimda

azalma saglarlar (11). KOAH'ta basamak tedavisi Cizelge 2.4'te 6zetlenmistir (1).

Cizelge 2.4. KOAH’ta basamak tedavisi (1).

I: Hafif II: Orta l: Agir IV: Cok Agir

Risk faktdrlerinden kaginma, influenza agisi
Gerektiginde kisa etkili bronkodilatatorler

Pulmoner Rehabilitasyon
bir veya daha fazla uzun etkili bronkodilatatorle dizenli tedaviye
baglanmasi

Tekrarlayan ataklar varsa iKS eklenmesi *

Kronik solunum yetmezIigi
varsa *USQOT eklenmesi
Cerrahi tedavi dugtnulmesi

* - inhaler kortikosteroid , # : Uzun siireli oksijen tedavisi.

2.7. Spirometri

KOAH’ta solunum fonksiyon testleri hastaligin tanisinda, siddetinin
belirlenmesinde, seyrinin ve prognozunun degerlendirilmesinde kullanilir (22).
KOAH da en belirgin bulgu ekspiratuar akim hizlarmin azalmasidir. Spirometrik
incelemeler araciligiyla ekspiratuar akim hizlar1 ayrintili olarak incelenebilir (23).

Akciger volimleri Sekil 2.1°de gosterilmistir.

Soluk Voliimii (Tidal Voliim-VT): Sakin solunumda akcigerlere giren ve

¢ikan gaz hacmidir. Normalde yetiskin saglikli bir bireyde 500 ml’dir.
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Vital Kapasite (VK): Derin bir inspiryum sonrasinda derin ve yavas bir
ekspirasyonla disar1 atilan gaz hacmidir. inspiratuar kapasite ile ekspiratuar rezerv
voliimiin toplamidir.

Ekspiratuar Rezerv Voliim (ERV): Sakin solunum sirasinda ekspiryum
tamamlandiktan sonra derin bir ekspirasyonla rezidiiel voliim seviyesine kadar
cikartilan gaz hacmidir. Vital kapasitenin yaklagik %25 idir.

Inspiratuar Kapasite (IK) Sakin solunum srasinda ekspiryum
tamamlandiktan sonra derin bir inspirasyonla akcigerlere alinabilen gaz hacmidir.
Soluk voliimii ve inspiratuar rezerv voliimii icerir. Vital kapasitenin yaklasik
%75 ni olusturur. KOAH’l1 olgularda IK degeri azalir.

Fonksiyonel Rezidiiel Kapasite (FRK) Sakin solunum sirasinda
ekspirasyonun bitiminde akcigerler ve hava yollarinda bulunan gaz hacmidir.
Ekspiratuar rezerv voliim ile rezidiiel voliimiin toplamudir. Istirahat durumundaki
saglikli bireyde, solunum kaslarinin aktivasyonunun olmadigi ve solunum
sisteminin elastik giiclerinin dengede oldugu akciger voliimiidir. KOAH’I1
olgularda bu FRC degeri artar.

Zorlu Vital Kapasite (FVC) Efor kullanilarak derin ve zorlu bir
inspirasyonu takiben zorlu, hizli ve derin bir ekspiryumla akcigerlerden
cikartilabilen gaz hacmidir. FVC saglikl kisilerde VK’den en fazla 200 ml daha
azdir. Obstriiktif akciger hastaliklarinda, zorlu ekspirasyon sirasinda olusan
bronsiyal kollaps nedeni ile FVC ile VK arasindaki fark daha fazladir.

Birinci Saniyedeki Zorlu Ekspiratuar Volim (FEV1) Zorlu
ekspirasyonun birinci saniyesi i¢inde akcigerlerden atilan gaz hacmidir. KOAH’1
olgularda FEV1 degeri diiser.

FEV1/FVC - Tiffeneau Indeksi: FEV1/FVC mutlak degeri hastanin
kendi vital kapasitesinin ne kadarini bir saniyede c¢ikardigini gosterir. Erken
donemde obstriiksiyonun gosterilmesinde en 6nemli parametredir. FEV1/FVC’nin
beklenen degerleri tanimlanmistir ve yasla birlikte bu oran giderek azalmaktadir.
FEVI/FVC disik iken FVC disik degilse KOAH’hlarda oldugu gibi
obstriiksiyonu isaret eder. FEVI/FVC normal iken FVC diisiik ise restriksiyon,

normalse normal spirogram olarak yorumlanir (10,24,25).
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Zirve ekspirasyon akimi-PEF Tam inspirasyon sonrasi maksimum giigle
yapilan expirasyonda elde edilen en yiiksek akim hizidir (26). Test oturur ya da
ayakta ancak boyun fleksiyona getirilmeden yapilmalidir (26). Uc¢ dogru
denemeden en yiiksek olani kaydedilir (26). Ozel PEF metreler kullanilarak
Olgtimii yapilabilir. KOAH tanist hastalik riski olan kisilerde, bronkodilatator
uygulamayi takiben solunum fonksiyon testinde kalici ekspiratuvar hava akimi
kisitliligmin gosterilmesi ile konur. Tani igin 400 mikrogram (mcg) salbutamol
veya 1000 mcg terbutalin verildikten en az 15-20 dakika sonra Olgiilen
FEV1/FVC oranm1 %70’den kiigiik olmalidir. Ancak yasla birlikte bu oran saglikli
kisilerde de diisebilecegi igin, ileri yaslarda KOAH tanis1 koyarken dikkatli

olunmalidir (11).

6000
4800 fnspir
rezerv voliim )
Inspiratuar
asit .
3600 kapasite Vital
kapasite Total akciger
2900 Tidal volim kapasitesi

2400

1200 Rendiiel kapas;ite R ezidiiel

Sekil 2.1. Akciger voliimleri.

2.8. Arter Kan Gaz1 Analizi (AKG)

KOAH’11 hastalarda en belirgin 6zellik hipoksemi ve bazi olgularda buna
eklenen hiperkapnidir. Hipokseminin en énemli fizyopatolojik nedeni ventilasyon
/ perfiizyon oraninda bozulma ve alveoler hipoventilasyondur. KOAH’l1

hastalarda ventilasyon / perflizyon oranmin dagilimi altta yatan patolojiye gore
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degisiklikler gosterir. Amfizemde parankim harabiyeti sonucunda perflizyon
bozulur. Bu yiizden hipoksemi ileri donemlere kadar hafiftir ve hiperkapnide
belirgin degildir. Kronik bronsitte ise hava yollarinda daralma nedeniyle
ventilasyon bozulur. Erken donemde hipoksemi derinlesir ve hiperkapni de
eklenir (27).

FEV1 < %50, FEV1 <1 litre, pulmoner hipertansiyon-kor pulmonale veya
solunum yetmezligi ile uyumlu bulgular ve klinik tablo ile Ortlismeyen nefes
darlig1 durumunda deniz seviyesinde solunan havada SaO, < %90 ise arteriyel kan
gazi (AKQG) incelemesi yapilmalidir (1). Deniz seviyesinde oda havasinda
solurken istirahatte alinan AKG’de PaO, < 60 mmHg ve/veya PaCO, > 50 mmHg
ise, solunum yetmezligi olarak tanimlanir (11).

Normal AKG degerleri Cizelge 2.5’de belirtilen degerler arasindadir (28).

Cizelge 2.5. Normal arteriyel kan gazi1 degerleri.

pH 7.35-7.45 Std HCO; 22-26mEg/L (plazma)

PaCO:(pCO;) 35-45mmHg Aktiiel HCO; 22-26mEg/L (plazma

Pa0; (p02) 80-100 mmHg Total CO; 25-29 mEq/L ( kan)

Sa0(S0;) %95-97 Baz excess -2.5ile +2.5 mEq/L
2.9. Dispne

Solunum sikintis1 veya gii¢ soluma olarak tanimlanan dispne, hastalar
tarafindan siklikla “soluksuzluk, nefes darligi, nefes alamama” seklinde ifade
edilen bir yakinmadir. Dispne tek bir patofizyolojik mekanizma sonucu degil, pek
cok sistemdeki bozukluk sonrasi gelisebilir. Acil servise dispne ile gelen
hastalarin yaklagik 1/3’liniin etyolojisinde hem kardiyak hem de pulmoner
nedenler bulunur (29).

Dispne 6zellikle solunum hastaliklarinin erken doneminde ortaya ¢ikan en
onemli semptomlardan biridir (30). Ilk siralar sadece efor aninda karsilasilan
dispne zamanla hastanin herhangi bir efor yapma cesaretini azaltarak
aktivitelerden korkmasina ve ka¢inmasma neden olur (30). KOAH olan olgularda

da egzersizi kisitlayan semptom siklikla dispne olarak tanimlanmistir (30).
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Dispne hastayr hekime getiren en sik semptomdur. Yas, cinsiyet gibi
demografik o6zelliklerin bireysel farkliliklarin  ve sosyokiiltiirel faktorlerin
dispnenin algilanmasinda onemli rol oynadigi gosterilmistir. KOAH’ta dispne
egzersiz kapasitesini kisitlayan en 6nemli semptomdur. KOAH ilerledik¢e dispne
daha az efor ile gelisir ve bu efor dispnesi egzersizde ekspiryum sirasindaki
hacimdeki degisiklikler ile iliskilidir (31,32). Hastalar genellikle doktora akciger
fonksiyonlarmin %50’sini kaybettikten sonra ve dispne goreceli olarak hafif
eforla gelismeye basladiginda basvururlar (10,33).

Dispne semptomunun dogru olarak tanimlanmasi hastaligin tanisinda ve
gerek medikal gerek pulmoner rehabilitasyon olmak {zere tiim tedavi
uygulamalarmin planlanmasinda 6nemli rol oynamaktadir. Dispne semptomunun
istirahat sirasinda ol¢iilen “basit spirometrik olgtimler” ve “kan gazi analizleri” ile
yeterince degerlendirilemedigi kabul edilmistir. Bu nedenlerle dispne siddeti
siklikla kismen objektif oldugu kabul edilen 6zel skalalar yardimiyla
degerlendirilmektedir (30).

Genel skorlama skalalar1 olarak Borg skalasi, VAS, medikal arastirma
konseyi (MRC), temel dispne indeksi (BDI), oksijen tiiketim diagrami (OCD),
sozel degerlendirme skalast (VRS), dispne sayisal skalasi (DNS) 06rnek
gosterilebilir (29).

2.10. Viziiel Analog Skala (VAS)

VAS genellikle 100 mm uzunlugunda horizontal veya vertikal bir ¢izgiden
olusur. Hi¢ nefes darligi olmamasindan asir1 derecede nefes darligi olmasima
kadar iki ucu isaretlidir (Sekil 2.2.). Hastalar nefes darliginin algisal biiyiikliigiinti
bir ¢izgi lizerinde oranlarlar. Hastanin gosterdigi nokta ve skalanin baslangic
noktas1 arasindaki mesafe Olciiliir ve VAS puani olarak kaydedilir. Bu yontemin
baslica dezavantaji oran iligkilerini koruyamamasidir. Fakat kullaniminin ¢ok
kolay olmasi, kisiler arasinda karsilastirmaya izin vermesi ve kesin sonug elde

etmede faydali olmasi baslica avantajlaridir (34).
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SIDDETLI NEFES
DARLIGI

NEFES DARLIGI YOK

Sekil 2.2. Viziiel analog skala: nefes darlig1 yok ve siddetli nefes darligi noktalari
arasindaki mesafe 100 mm’dir (35).

2.11. KOAH Akut Alevlenme
2.11.1. Tamim ve epidemiyoloji

KOAH tedavisindeki degisikliklere ve gelismelere paralel olarak farkl
alevlenme tanimlamalar1 yapilmistir (15). Heniiz herkesin fikir birligine vardigi
milkemmel tanima ulasilabildigini sdylemek miimkiin olmamakla birlikte,
giinimiizde diinya genelinde kabul goren tanimlar vardir (15). 1995°te Amerikan
Toraks Dernegi (ATS) alevlenmelerin taniminin zor olmasi ve patogenezinin tam
anlasilamamasindan dolay1 cesitli organizasyonlari, derneklerin ve arastiricilarin
kendilerine 6zgii tanimlar yapmasinin sasirtict olmadigini bildirmistir (10).

“Alevlenme” sozcigli siddetli, sert, keskin anlamima gelen Latince
‘acerbus’ kokiinden gelmektedir. [Alevlenmenin sozliikkteki karsiligi “daha
siddetli, daha ciddi yapmaktir”] (36).

Antonisen ve arkadaslar1 KOAH alevlenmelerini “nefes darliginda artis,
balgam miktarinda artis ve/veya piiriilansinda artis” olarak tanimlamislardir (37).
Alevlenmeler bu belirtilerden bir, iki veya {i¢linlin bir arada olmasi ve bu
semptomlara ilave mindér semptomlarin varligma goére Tip 1, 2, 3 olarak
siniflandirilmistir (Cizelge 2.6).

Amerikan Gogilis Doktorlar1 Birligi (ACCP) calisma grubu, 2000 yilinda
alevlenmeyi “normal giinliik degisikliklerin 6tesinde, hastanin genel durumunda
kalict bozulma ile karakterize, akut baslangich ve KOAH’l1 hastanin diizenli
olarak kullandig1 tedavide degisiklik gerektiren durum” olarak tanimlamistir (38).
GOLD ilk defa 2006’da, alevlenme tanimini dokiimanlarma eklemistir. GOLD
alevlenme tanimini yaparken ge¢miste yapilmis olanlar1 da g6z Oniinde
bulundurarak, alevlenme tanimin1 “hastaligimm dogal seyri esnasinda ortaya

cikabilen, gilinliik degisikliklerin 6tesinde bazal dispne, Oksiiriik ve/veya balgam
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cikarma sikayetlerinde artis ile karakterize, akut karakterli ve KOAH’I1 hastanin
diizenli olarak kullandig1 tedavide degisiklik gerektiren durum” haline getirmistir
(15). KOAH, giinliik aktiviteleri kisitlayan, ciddi ekonomik ve sosyal yiik
olusturan bir hastahiktir. Is gdéremezligin getirdigi yiik bakimindan KOAH 1990
yilinda 12. siradayken, 2020 yilinda 5. siraya ylikselecegi tahmin edilmektedir
(39).

Cizelge 2.6. Antonisen ve arkadaslarinin KOAH alevlenmesi tanimi.

TiP | SEMPTOMLAR ILAVE MiNOR SEMPTOMLAR

1 | *Nefes darliginda artis
*Balgam miktarinda artis
*Balgam pirilansinda artis

2 | Herhangi ikisi

*Nefes darliginda artis
*Balgam miktarinda artis
*Balgam pirilansinda artis

3 | Bir semptom ve *Son 5 glinde burun akintisi veya bogaz agrisi olmasi
en az bir minér semptom *Baska nedeni olmayan ates
*Nefes darliginda artis *Artmis higiltili solunum
*Balgam miktarinda artis *Artmig OksUrik

*Balgam purilansinda artis *Solunum hizi bazal degerinin Uzerinde %20’lik artis
*Kalp hizi bazal degerinin lizerinde %20'lik artis

Amerika Birlesik Devletleri’'nde (ABD) KOAH’Ll bir hastanin yillik
maliyeti 10,000 dolar civarindadir (15). Bu miktarin %35-45’ini Ozellikle
hastaneye yatig gerektiren KOAH alevlenmeleri olusturmaktadir (15). KOAH
alevlenmeleri, sadece ekonomik yiilk olusturmakla kalmayip tekrarlayan
alevlenmeler araciligiyla yasam kalitesinde Onemli bozulmaya ve solunum
yetmezligi ile iliskili oldugunda erken mortaliteye yol agmaktadir (15).

ABD’de yapilan bir caligmada mortalite oranlar1 hastane yatisi sirasinda
%11, hastaneden taburculuktan 2 ay sonra %20, 6 ay sonra %33, 12 ay sonra %43
olarak bulunmustur (15). Hastaneden taburculuktan sonraki donemde de mortalite
riskinde belirgin artis saptanmistir. Bu artisin  nedeni tam anlamiyla

bilinmemektedir (40).
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KOAH alevlenmeleri, toplumda viriis sirkiilasyonunun en fazla oldugu kis
aylarinda pik yapar (40). Bu nedenle, alevlenmelerin hastaneye yatis ve ayaktan
tedavilerinde mevsimsel artiglar goriiliir (40).

Yillik alevlenme siklig1r 0.8 ile 4 arasinda degismektedir, ancak genel
olarak 1.1 ile 2.5 arasinda yer almaktadir (15). Ancak hafif siddette atak geciren
hastalarm %350’si doktora basvurmaz (41). Agwr KOAH’lh hastalarda hem
alevlenme sikligi, hem de alevlenme siddeti artmaktadir (15).

Asil amact KOAH alevlenme epidemiyolojisini degerlendirmek olan iki
calisma vardir. Bunlar Perception of Exacerbations of Chronic Obstructive
Pulmonary Disease (PERCEIVE) calismas1t 6 iilke dahilinde 83,592 kisinin
taranmas1 ile elde edilen 1100 hastayr kapsamaktadir (42). Bu ¢aligmada
hastalarin %89°u bir 6nceki yil en az 1 alevlenme geg¢irmis ve bu hastalarm %211
alevlenme nedeniyle hastaneye yatirilmislardir. Hastalarin yillik alevlenme sayisi
ortalama 5.1 olarak bulunmus, ortalama alevlenme semptom siiresi 10.5 giin
olarak saptanmistir (42). Yas ile birlikte alevlenme siklig1 ve siiresinde artig
goriiliirken, alevlenme semptom stiresi, 40-60 yas aras1 9.8 giin, 60 yasin iizerinde
14.4 giine ylikselmistir (42). Haughney ve arkadaslarinin yaptigi epidemiyoloji
calismasina 125 hasta dahil edilmistir. Calismada ortalama yillik alevlenme sayisi
4.6, ortalama alevlenme siiresi 12.7 giin, iki alevlenme arasindaki stire ise 115.6
giin bulunmustur (43).

Alevlenmeler, kisa siireli olaylar degildir. Bir alevlenmenin iyilesmesi i¢in
gecen siirenin haftalar aldigini bildiren ¢esitli calismalar vardir. Hatta bazi

hastalar, alevlenmeden onceki stabil durumlarina higbir zaman dénememektedir

(15).

2.11.2. Risk faktorleri

Ileri yas, KOAH siiresi, balgamli oksiiriik, son bir yil i¢inde alevlenme
nedeni ile hastaneye yatis veya Onceki 2 yilda 3 ya da daha fazla alevlenme
gecirmis olmak, artmis bronkodilatér veya kortikosteroid kullanim ihtiyaci
antibiyotik kullanimi, eslik eden bir veya daha fazla komorbid hastalik (iskemik

kalp hastaligi, kronik kalp yetmezligi, diabetes mellitus, gastro6zofagial reflii

19



gibi) olmasi, alevlenme agisindan riskli bulunmustur (15,41). Bunlara ilave

olarak, FEV1 degerinin yiiksek olmasi ile alevlenme riski azalmaktadir (41).
Goksu ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada ise KOAH akut alevlenme

ile acil servise bagvuran hastalarda bir Onceki yil acil bagvuru sayisi ve

oksiiriikteki artig 14 giin i¢inde artmis acil bagvurusu ile iliskili bulunmustur (44).

2.11.3. Alevlenme nedenleri

En sik gorillen alevlenme nedenleri trakeobronsiyal infeksiyonlar
(6zellikle bakteriyel ve viral) ve hava kirliligidir (41). Alevlenme tedavisinin
etkinligi acisindan nedeni saptamak o©Onemli olmakla birlikte siddetli
alevlenmelerin yaklasik %30’unda neden bulunamaz (41).

Alevlenme nedenleri Cizelge 2.7°de gosterilmistir (41).

Enfeksiyonlar

Alevlenmelerin %50-601 infeksiyon nedenlidir. Sigara dumanma maruz
kalmak hava yolu savunma mekanizmalar1 hasariyla bakteriyel kolonizasyona
neden olur ve enfeksiyona zemin hazirlar (41).

Alevlenme donemi ile stabil hastalarin karsilastirildigi ¢alismalarda,
bakteri tespit edilen hasta sayis1 2 kat, kiiltiirlerde bakteri yiikii ise 5 kat daha fazla
bulunmustur (41).

Infeksiyon nedenli alevlenmelerin %40-50’si bakteriyel, %30’u viral, %5-
10’u atipik bakteri kdkenlidir %10-20’sinde birden fazla patojen bulunmaktadir.
Bakterilerden en sik saptanan ajanlar; S. pneumoniae, H. influenzae ve M.
catarrhalis’tir. Rinovirlisler basta olmak iizere influenza, parainfluenza ve
koronaviriisler  genellikle alevlenmelerden  sorumlu  viriislerdir.  Agir
alevlenmelerde Gram negatif enterik bakteriler ve psddomonaslar da infeksiyon
etkeni olabilirler (41).

Hava Kirliligi

Ozellikle egzozlardan ve endiistriden kaynaklanan (siilfiir dioksit ve
nitrojen dioksit) ve aerodinamik ¢ap1 10 mikrondan kiiclik partikiillerin
olusturdugu hava kirliligi, alevlenmelerin 6nemli nedenidir. Hava kirliliginin

KOAH alevlenmelerine yol agarak doktora basvurma oraninda ve erken 6liimlerde
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artisa neden oldugu gosterilmistir (45). Hava kirlili§i KOAH alevlenmelerinin
yaklasik %10’undan sorumludur (11).

Pulmoner Emboli

Sistolik kan basinci diisiik veya diisme egilimindeyse ve oksijen tedavisine
ragmen oksijen basinci artirilamiyorsa pulmoner emboli siiphesi artar (41).
KOAH alevlenmesi ile hastaneye yatirilan olgularda pulmoner tromboemboli

siklig1 %18-31 gibi yliksek degerlere ulasabilmektedir (11).

Cizelge 2.7. Alevlenme nedenleri.

Trakeobronsiyal infeksiyonlar

Hava kirliligi

Pulmoner emboli

Sag veya sol kalp yetmezligi

Avritmiler

Pnomotoraks

Dizensiz oksijen kullanimi

llaglar (hipnotik, trankilizan, ditiretikler)

Reflli ve/veya aspirasyon

Metabolik hastaliklar (diabetes mellitus, elektrolit dengesizlikleri)

Beslenme bozuklugu

Son dénem solunum hastaligi

2.11.4. Atagin degerlendirilmesi

Alevlenme, stabil KOAH’l1 bir hastada nefes darligi, okstiriik, balgam
miktar1 ve plriilansinda artis donemi olarak tanimlanabilir. Bu bulgulara higiltili
solunum, giinliik aktivitede azalma, Oksiiriikte siddetlenme, ates, halsizlik,
uykusuzluk, depresyon, konfiizyon, mental fonksiyonlarda bozulma eslik edebilir
(41). Alevlenme siddeti degerlendirilirken Oncelikle alevlenme oncesi tibbi
durumun 1yi bir sekilde sorgulanmasi gerekir. Bdylece alevlenme sirasindaki
semptom ve bulgularin siddeti daha i1yi anlasilir. Hastanin alevlenme Oncesi
yapilan testlerine gore degisim, alevlenme sirasindaki testlerin  mutlak

degerlerinden daha 6nemlidir (41).
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Daha 6nce hastaneye yatmay1 gerektiren alevlenme geciren, FEV1 degeri
cok diistik olan, evde USOT tedavisi kullanan, eslik eden hastaligi olan kisilerde
alevlenmeler daha siddetli olur ve mortalite daha yliksektir. Fizik muayenede
hastanin yardimci solunum kaslarmi1 kullanmasi, siyanoz, periferik 6dem,
paradoksal solunum varligi, hemodinamik instabilite varligi agir alevlenme
varligina isaret eder (41).

Akciger grafisi aymrict tanida Onemlidir. Radyolojik degerlendirmenin
tedaviye etkisini arastiran ¢alismalarda, KOAH alevlenmesi ile bagvuran
hastalarin akciger grafilerinde %16-21 oraninda tedavi degisikligine karar
vermeye yetecek kadar belirgin patolojilerin bulundugu gosterilmistir (11).

Hastalarda atagin siddetini degerlendirmek icin arter kan gazi analizi
onemlidir. Oda havasinda Pa0,<60 mmHg, Sa0,<%90 ve/veya PaCO,>50
mmHg degerleri solunum yetmezligini gosterir (41).

Kalp hastaligmi ve pulmoner tromboemboliyi tespit etmek icin
elektrokardiyografi (EKG), ekokardiyografi ve toraks anjiyo BT tetkikleri
gerekebilir. KOAH alevlenmesi ile hastaneye yatirilan olgularda pulmoner
tromboemboli siklig1 %18-31 arasinda bildirilmistir. Bu nedenle hastalara
proflaktik dozda subkiitan heparin uygulamasi 6nerilmektedir (11). Biyokimyasal
tetkiklerde elektrolit bozukluklar1 (hiponatremi, hipokalemi), yetersiz glikoz
kontrolii ve metabolik asit baz bozukluklar1 goriilebilir (41).

KOAH alevlenmesi siddetinin degerlendirilmesinde, farkli oneriler vardir.
ATS/ERS tarafindan hafiften agira dogru diizey I, 11 ve III olarak gruplandirilma,
tanisal iglemlerin ve tedavi yerinin se¢iminde yol gostermektedir (Cizelge 2.8. ve
Cizelge 2.9.) (11).

Diger bir siniflama Onerisi, Antonisen ve arkadaslarinca yapilmistir
(Cizelge 2.6). Bu siniflama antibiyotik tedavi endikasyonunun belirlenmesinde

kullanilmaktadir (37).
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Cizelge 2.8. KOAH alevlenmelerinin gruplandirilmasi (11).

. Diizey | Diizey ll(Hastanede Diizey lll

Klinik oykd (Evdetedavi) tedavi) (Yogun bakimda tedavi)
Ek hastalik # + +++ +++
Sik alevlienme Gykiisii + +Ht +Ht
KOAH'In siddeti Hafif/orta Orta/agir Agir
Hemodinamik Stabil Stabil Stabillunstabil
degerlendirme
Yardimei solunum
kaglarlnln kullanimi, Yok + i
takipne, paradoksal
solunum, siyanoz
Biling dlizeyinde
degisiklik Yok Yok Var
Sag kalp yetersizligi Yok o+ i
bulgulari
Baslangic tedavisinden
sonra semptomlarin Hayir ++ +Ht
strmesi

+: muhtemelen yok, ++: olmasi olasi, +++: biyik olasilikla var, #: alevlenmelerde kotu prognozla iliskili en yaygin ek
hastaliklar; kalp yetersizligi, koroner arter hastaligi, diyabetes mellitus, karaciger yetmezligi ve bdbrek yetmezligi

Cizelge 2.9. KOAH alevlenme siddetine gore dnerilen tanisal iglemler (10).

. Diizey | Diizey I Diizey Il
Tanisal iglemler (Evde tedavi) | (Hastanede tedavi) | (Yogun bakimda tedavi)
Oksijen saturasyonu Evet Evet Evet
Arteriyel kan gazlari Hayir Evet Evet
Akciger grafisi Hayir Evet Evet
Kan testleri ¥ Hayir Evet Evet
ger“m llag konsanirasyonlan Miimkiinse Miimkiinse Miimkiinse
Balgam gram boyama ve
kUIt%r g y Hayir § Evet Evet
EKG Hayir Evet Evet

W: kan hiicre sayimi, serum elektrolitleri, bébrek ve karaciger fonksiyonlari, €: hasta teofilin, varfarin, karbamazepin,
digoksin kullaniyorsa diistiniilmeli, §: hasta son zamanlarda antibiyotik kullanmigsa diistntlmeli
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2.12. Alevlenme Tedavisi

KOAH’ta uygulanacak farmakolojik tedaviler bronkodilatér ilaglar,
antibiyotikler, kortikosteroidler, tromboemboli profilaksi ve tedavisi, mukolitik

ilaglar olarak gruplandirilabilir (11).

2.12.1. Bronkodilator tedavi

KOAH alevlenmelerinde bronkodilatasyon amaciyla kullanilan ilaglar $2-

agonistler, antikolinerjikler ve metilksantinlerdir (45).

B:-Adrenerjik Agonistler

B.-adrenoreseptdrler trakeadan terminal bronsiyollere kadar tiim hava yolu
diiz kaslarinda bulunur (45).

Kisa etkili B, agonistlerin (SABA- Short Acting Beta Agonists) etkileri
inhalasyon yoluyla dakikalar icinde baslamakta, 15-30 dakikada maksimum
diizeye ulastiktan sonra 4-6 saat devam etmektedir. Doz-yanit iliskisi 8 sikima
kadar devam etmektedir. Diizenli kullanimdan ¢ok, gereginde kurtarici ilag olarak
kullanilmaktadir (11).

Uzun etkili B, agonistlerden (LABA- Long Acting Beta Agonists)
”Salmeterol” parsiyel agonist, "Formoterol” tam agonist olup etkileri en az 12 saat
siirmektedir. KOAH’da tek doz ile yapilan ¢alismalar, formoterol ve salmeteroliin
benzer bronkodilatator etkiye sahip oldugunu goéstermistir (11). Formoterol ve
salmeterol ile yapilan c¢alismalarda uzun etkili B, agonmistlerin bazal akciger
fonksiyonlarinda iyilesme sagladigi, semptomlar1 azalttigi, egzersiz kapasitesini
arttirdigi, solunum fonksiyon parametrelerinde artis sagladigi, alevlenmeleri
azalttig1 ve yagsam kalitesi lizerine olumlu etkileri oldugu gosterilmistir (11).

Temel yan etki beta adrenerjik reseptorlerin direkt stimiilasyonuna bagl
olarak ortaya ¢ikan tremordur. Tasikardi, palpitasyon ve QT araliginda uzama, en
sik tanimlanmig kardiyak yan etkilerdir (11).

Akut metabolik yanitlarin diizenli stimiilasyon ile azalmasi nedeniyle uzun

stireli tedavi alanlarda bu degisikliklerin klinik 6nemi fazla degildir (11).
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Antikolinerjikler

KOAH’ta hava yolu obstriiksiyonunun geri dondiiriilebilir bilesenlerinden
en 6nemlisi vagal tonustur (11).

Insan hava yollarindaki otonom sinir sistemi innervasyonunun biiyiik
bolimii N. vagus tarafindan saglanir (45). Cesitli uyarilarla parasempatik
aktivitenin artirilmasi bronslarda daralmaya neden olur. Parasempatik sistemin
sinir uglardaki transmitteri asetilkolindir. Parasempatik sistemin reseptdrleri
nikotinik ve muskarinik reseptorlerdir. Nikotinik reseptorler halen kullanilan
antikolinerjik ilaglardan belirgin sekilde etkilenmezler (45). Muskarinik
reseptorler daha c¢ok postganglionik parasempatik sinirler tarafindan innerve
edilen efektor hiicrelerde bulunurlar. Bunlarin 5 alt tipi olmakla beraber akcigerde
3 tanesi bulunmaktadir (45). Ml ve M3 reseptorlerin uyarilmasi
bronkokonstriiksiyona ve sekresyon artisina neden olur. M2 reseptorlerin
uyarilmasi ise asetilkolin olusumunu engelleyerek bronkokonstriiksiyonu oOnler
(45). Giliniimiizde kullanilmakta olan ipratropium, oksitropium, tiotropium ve
arastirma asamasindaki telenzepin ve tikuizium ise kuarterner amonyum
bilesikleri olup yagda ¢oziinmediklerinden biyolojik bariyerleri ge¢meleri zordur.
Bu nedenle emilimleri az oldugundan sistemik yan etkileri de daha azdir (45).
Antikolinerjik ilaglarin yan etkileri, paradoksal bronkokonstriiksiyon, glokom, ac1
tat, ag1iz kurulugu, idrar yapmada zorluk ve kabizliktir (45).

Kisa etkili antikolinerjik ipratropium bromiir: M;, M, ve M3
reseptorlerinin secici olmayan bir antagonistidir. Etkisi 30-60 dakikada baslar, 1-2
saat icinde maksimum diizeye ulasir ve 6-8 saatte sonlanir. Doz-yanit iligkisi 6
sikima kadar devam eder (11).

Uzun etkili antikolinerjik tiotropium M; reseptorden hizla ayrildigi i¢in M,
ve Mj reseptorlerde daha selektif bir antagonizma olusturur. Bu reseptorlerden
yavasca ayrilmasi sayesinde 36 saate kadar uzun siireli bronkodilatasyon saglar.
Etki baslangici ortalama 30 dakika olup zirve etkisi yaklasik 3 saat siirer. Siirekli

alindiginda etkisi 7 giinde maksimuma ulasir (11).
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Metilksantinler

Fosfodiesteraz inhibisyonu adenozin reseptdr antagonizmi, adrenal
medulladan adrenalin sekresyonunu artirma, enflamatuar mediatdr ve intraselliiler
kalsiyum salmiminin inhibisyonu gibi mekanizmalarla etkili olduklar1 ileri
siriilmektedir  (45). Teofilin ayrica histon deasilazi aktive ederek
glukokortikoidlerin KOAH’taki anti-inflamatuar etkilerini artirmaktadir (45).
Teofilinin dispne hissini azaltma, pulmoner arter basing ve rezistansi ile sag ve sol
ventrikiil diyastol sonu basincinda diisme, ejeksiyon fraksiyonunda artma,
bronkodilatasyon, diafragma kas giiciinde artis ve solunum kas yorgunlugunda
gecikme sagladigina dair caligmalar vardir (45).

Metilksantinlerin 6nemli yan etkileri bulanti, kusma, bas agrisi,
huzursuzluk, gastro-6zofagial reflii, diiirez, aritmi (plazma diizeyi >20 mg/L) ve

epileptik ataklardir (plazma diizeyi >30 mg/L) (45).

2.12.2. Kortikosteroidler

Kortikosteroid kullanimi KOAH alevlenmelerinde iyilesme zamanini
kisaltmakta, akciger fonksiyonlar1 ve hipoksemiyi diizeltmekte, erken rolaps

riskini, tedavi basarisizligii ve hastanede kalma siiresini azaltmaktadir (45).

2.12.3. Antibiyotikler

Bakteriyel enfeksiyonlar KOAH alevlenme sebepleri arasinda 6nemli yer
tuttugu icin antibiyotik tedavisi nefes darligi, balgam miktar1 ve piiriilansinda
diizelme saglamaktadir (37).

Artmis Oksiiriik ve piiriilan balgam ile seyreden KOAH alevlenmelerinde
antibiyotiklerin etkinligini arastiran ¢aligmalarin derlendigi bir meta-analizde;
antibiyotiklerin mortaliteyi %77 ve tedavi basarisizligr oranin1 %53 azalttigi,
ancak diyare insidansinda kiiciik bir artisa neden oldugu belirlenmistir.
Antibiyotik kullanimi tekrarlayan alevlenmeleri de anlamli diizeyde azaltmaktadir
(11).

Hafif alevlenme gegiren ve risk faktorii olmayan hastalarda oral olarak
betalaktam antibiyotikler (penisilin, ampisilin, amoksisilin) kullanilabilir.

Alternatif olarak betalaktam/betalaktamaz inhibitérii (ko-amoksiklav gibi),
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makrolidler (klaritromisin, azitromisin), 2. veya 3. kusak sefalosporinler
kullanilabilir. Orta derecede alevlenme geciren hastalarda oral yolla
betalaktam/betalaktamaz inhibitorii (ko-amoksiklav gibi), alternatif olarak da
levofloksasin, moksifloksasin gibi florokinolonlar kullanilabilir. Bu antibiyotikler
ve 2. ya da 3. kusak sefalosporinler intravendz olarak da uygulanabilir. Siddetli
alevlenme gegiren ve psddomonas riski olan hastalarda oral veya parenteral yolla
siprofloksasin, levofloksasin veya parenteral yolla P. aeruginosa’ya karsi etkili
beta-laktamlar kullanilmasi uygun olur. Antibiyotiklerin 7-14 giin kullanilmas1
onerilmektedir (45).

KOAH alevlenmelerinde tedavi basarisizligv/erken niiks i¢in risk faktorleri

Cizelge 2.10. 'da ifade edilmistir (11).

Cizelge 2.10. KOAH alevlenmelerinde tedavi basarisizligi/erken niiks i¢in risk
faktorleri (11).

Komorbiditelerin (6zellikle kalp hastalidi) bulunmasi
Agir KOAH (FEV1 < %50)

Son yil iginde Ugten fazla alevienme

Son 3 ay icinde antibiyotik kullanimi

2.12.4. Mukolitikler

Bu ilaglarin alevlenmelerde kullanilmasi gerektigine dair bir kanit yoktur.
Koyu yapigkan balgami olan ve ¢ikarmakta zorlanan hastalarda mukolitik ajanlar

kullanilabilir (45).

2.12.5. Oksijen tedavisi

Uzun siireli oksijen tedavisi cok agwr KOAH’li olgularin temel
nonfarmakolojik tedavilerinden biridir. Uykuyu da icine alacak sekilde giinde 15
saat ve iizerinde uzun siireli oksijen tedavisinin KOAH’ta yasam siiresini uzattigi
caligmalarla kanitlanmistir (1). Ayrica hemodinamik parametreler, hematolojik
degerler, egzersiz kapasitesi, akciger mekanikleri ve mental durum {izerinde de

olumlu etkileri bulunmaktadir (1).
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KOAH alevlenmesinde oksijen verilmesi tedavinin c¢ok Onemli bir
parcasidir. Parsiyel arteriyel oksijen basimnct 60 mmHg’nin (veya SaO, %90)
iizerinde olacak sekilde oksijen tedavisi ayarlanmalidir. Yiiksek dozlarda oksijen
tedavisi karbondioksit birikimi ve asidozise neden olabilir. Hastanin oksijen
ihtiyacma gore oksijen vermek icin nazal kaniil, basit yiiz maskesi, yeniden

solumasiz veya venturi maskeleri kullanilabilir (45).

2.12.6. Tedavi yaklasim

Baslangicta alevlenme siddetini belirledikten sonra hastanin tedavisinin

nerede siirdiiriilecegine karar vermek gerekir (41).

Evde Tedavi

KOAH alevlenmesi ile basvuran ve degerlendirme sonucunda evde
tedavisine karar verilen hastanin Oncelikle bronkodilator tedavisi diizenlenir.
Onceden bronkodilatér kullanmayan hastalarda 6l¢iilii doz inhaler ile kisa etkili
bir B,-agonist ile tedaviye baslanabilir. Daha 6nceden kullaniyorsa dozu ve siklig1
artirillir. Tedaviye yeterince yanit alinamadiginda tedaviye antikolinerjik eklenir;
onceden kullaniyorsa dozu ve siklig1 artirilir. Evde tedavi edilebilecek hastalarda
bu ilaglarin nebiilizer ile kullanimima genellikle gerek duyulmaz. Bronkodilator
ilacn spacer ile birlikte kullanilan o6l¢iilii doz inhaler veya nebiilizatorle
verilmesinde etkinlik agisindan fark yoktur (45).

Evde tedavisi uygun olan hastalarda inhale steroid baslanabilir veya
kullantyorsa dozu artirilabilir; spacer kullanimi ve yeterli dozun verilmesi bu tip
hastalarin ¢cogunda etkili olur (45). FEV 1’1 beklenenin %50’sinden diisiik olan
hastalarda oral steroid kullanilabilir (1). Sistemik steroid doz ve siiresi hakkinda
kesinlesmis bir bilgi olmamakla beraber 30-40 mg/giin prednizolonun 7-10 giin

kullanilmas1 uygundur (1,45).

Hastanede Tedavi

Hastanede degerlendirme veya yatis endikasyonlar1 Cizelge 2.11.°de
belirtilmistir (41).

Hasta acil servise getirildiginde, solunum yetmezligi hemen

degerlendirilerek oksijen deste§i saglanmali ve yasami tehdit edici nitelikte bir
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alevlenme s6z konusu ise yogun bakim iinitesine yatirilarak izlenmelidir (Cizelge
2.12.) (11).

Oksijen tedavisinin amaci yeterli oksijenasyonun (PaO, > 60 mmHg veya
Sa0; %90) saglanmasidir (11).

KOAH alevlenmelerinde kisa etkili bronkodilatatorler kullanilir.
Hastanedeki tedavide de hastanin dnceden almakta oldugu bronkodilatatorlerin
dozu ve/veya siklig1 arttirilir. Doz artirimi sirasinda hastalar yan etkiler agisindan
yakindan izlenmelidir. Agir alevlenmelerde ve yeterli inhalasyon yapamayacak
durumda olan hastalarda nebiilize form tercih edilmelidir (11).

Tedaviye P,-agonist ile baslanabilir; 4 saatte bir 2-4 piiskiirtme uygulanir.
Eger hasta daha onceden kullaniyorsa doz ve siklig1 artirilir; 1.5-2 saatte bir 6-8
puskiirtme veya bir nebiilizer soliisyonu verilebilir. Parenteral kullanimin
inhalasyon yolu ile kullanima belirgin bir Ustiinliigii yoktur. PB,-agonistlerin
yetersiz kaldigi durumlarda ipratropium bromiir tedaviye eklenir, kullaniyor ise
doz ve siklig1 artirilir; 3-4 saat ara ile 6-8 piiskiirtme veya 1 ampul inhalasyon
soliisyonu uygulanabilir (45).

B-agonistler veya antikolinerjiklerden birinin tercih edilmesini
destekleyen yeterli veri yoktur. Bu konuda yapilmis ¢calismalarda kisa etkili [3,-
agonist ve ipratropium bromiiriin birbirine stlinliigii gosterilememistir (45). Bir
kisa etkili bronkodilatore diger gruptan bir ilacin eklenmesinin solunum fonksiyon
testlerinde ve semptom skorlarinda ilave bir diizelme sagladigi gdsterilememistir
(45). Ancak bazi calismalarda, semptom skorlarinda bir diizelme olmamakla
birlikte FEV1 ve PEF degerlerinde artis sagladig1 goriilmiistiir (45).

Tedavi rehberlerinde yan etkileri dikkatli takip edilmek kosuluyla siddetli
alevlenmelerde intravendéz aminofilin uygulamasmin tedaviye eklenmesi
onerilmektedir(45). Aminofilin serum diizeyi 8-12 pg/ml olacak sekilde verilir.
Onceden kullanmayanlarda 30 dakikada verilen 5-6 mg/kg yiikleme dozu
uygulanir, daha sonra 0.5 mg/kg/saat olarak idame dozu ayarlanir. Onceden
kullananlarda ve klirensi azaltacak bir durum varliginda yiikleme dozu ve idame

dozu azaltilir (45).
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Cizelge 2.11. KOAH alevlenmelerinde hastanede degerlendirme ya da yatis
endikasyonlar1 (11).

Yeni ortaya ¢ikan fizik baki bulgularinin (siyanoz, periferik 6dem, biling diizeyinde bozulma,
aritmi vb.) saptanmasi

KOAH'In siddetli olmasi veya halen evde uzun sureli oksijen tedavisi aliyor olmasi

Alevlenmelerin baslangictaki ilag tedavisine yanit vermemesi

Yuksek risk olusturan akciger (pnémoni vb.) veya akciger disi eslik eden hastalik durumunun
(kalp hastaligi, diabetes mellitus vb.) olmasi

Sik alevlenmelerinin olmasi

Yeni ortaya ¢ikan aritmilerin olmasi

Tanida belirsizlik

ileri yag

Evde tedavi kosullarinin olmamasi, yalniz yasama, hastalikla basa ¢ikamama veya evde
yeterli destek olmamasi

Arteriyel kan gazlarinda pH < 7.35 veya Pa02 < 60 mmHg veya Sa02 < %90 bulunmasi

Genel durum veya aktivite seviyesinin kot olmasi veya yataga bagli bulunmasi

Istirahat halinde ani nefes darligi gelismesi ya da yasamsal bulgularda degisiklik gibi
semptomlarin yogunlugunda belirgin bir artis

Cizelge 2.12. KOAH alevlenmelerinde yogun bakima yatis endikasyonlar1 (11).

Baslangictaki acil tedaviye yeterli yanit vermeyen siddetli nefes darligi

Mental durum degisiklikleri (konflizyon, letarji, koma)

Oksijen destegine ve #NIMV'ye ragmen yanit alinamayan belirgin hipoksemi (PaO, < 40mmHg)
velveya siddetli/agirlagan hiperkapni (PaCO, > 60 mmHg) ve/veya siddetli/agirlagan
solunumsal asidoz (pH < 7.25)

*IMV gereksinimi

Hemodinamik dengesizlik-vazopressor uygulamasi gereksinimi

# Non invaziv mekanik ventilasyon * invaziv mekanik ventilasyon

30



Sistemik kortikosteroidlerin (tercihan oral prednizolon) 7-10 giin siiresince
30-40 mg/giin dozda oOnemli kontrendikasyonun bulunmadigi c¢ogu olguda
kullanilmas1 Onerilmektedir. Daha uzun siireli kullanimm olumlu etkisinin
olmadig1 aksine yan etki riskinin arttig1 bildirilmistir (1).

Ozellikle hastanede tedavisi gereken hastalarda sivi dengesinin ve
gerekiyorsa beslenme desteginin saglanmasi, immobil, polisitemik ve dehidrate
hastalarda tromboemboli profilaksisi ve gerekirse tedavisinin yapilmasi uygun

olur (45).

2.12.7. KOAH alevlenmelerinde mekanik ventilasyon

Altta yatan solunum yetmezligi diizelinceye kadar uygulanan bir destek
tedavisidir. Mekanik ventilasyon, noninvaziv ya da invaziv olarak uygulanabilir
(Cizelge 2.13.). NIMV yiiz veya burun maskesiyle, invaziv mekanik ventilasyon
ise endotrakeal tiip (entiibasyon tiipli ya da trakeotomi kaniilii) araciligi ile
uygulanmaktadir. Bilinci agik, koopere, beyin sapi fonksiyonlar1 (yutma ve
oOksiiriik) korunan, klinigi stabil olan hastalarda NIMV uygulanmalidir. NIMV
uygulamasinin basar1 oran1 %80-85 olarak bildirilmektedir (11).

KOAH alevlenmelerinde non invaziv mekanik ventilasyon endikasyonlarz;
solunumsal asidozun varlig1 (pH < 7.35 ve PaCO, > 45 mmHg) ve solunum sayis1
> 24/dakika olmasidir (7).

NIMV  kontrendikasyonlari:  solunumun durmasi, stabil olmayan
kardiyovaskiiler durum (hipotansiyon, aritmi, miyokard enfarktiisii), biling
bulanikligi, somnolans, uyumsuzluk, yapiskan ya da koyu sekresyon ve
aspirasyon riskinin yiiksekligi, yakin zamanda yiiz cerrahisi ya da gastrointestinal
cerrahi, kafa ve yiiz travmasi, nazofarenks anomalileri, yanik ve asir1 obezitedir.
Hiperkapniye bagli biling bozuklugu kontrendikasyon degildir (7).

NIMV basarisy, 1-2. ve 4-6. saatlerde almman arteriyel kan gazlar1 ve
hastanin klinigi ile degerlendirilmelidir. Solunumsal asidozun diizelmesi ve nefes

darliginin gerilemesi NIMV ’nin basarili oldugunu gésterir (11).
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Cizelge 2.13. Invaziv mekanik ventilasyon endikasyonlar1 (11).

NIMV basarisizigi (veya bunun igin uygun olmamasi)

Solunum sayisi > 35/dakika

Hayat tehdit eden hipoksemi (PaO./FiO, < 200)
Ciddi asidoz (pH < 7.25) ve hiperkapni (PaCO, > 60 mmHg)

Solunumun durmasi

Bozulmus mental durum

Kardiyovaskuler komplikasyonlar (hipotansiyon, sok, kalp yetersizligi)

Diger komplikasyonlar (metabolik bozukluk, sepsis, pnémoni, barotravma, masif pulmoner
emboli)

2.13. Taburculuk

Yeterince stabil olan hastalar takip ve tedavileri diizenlenerek acil
servisten taburcu edilebilir. Taburculuk esnasinda ihtiyaci olan hastalarin evde
oksijen destegi, yeterli ve uygun bronkodilatator ile kisa siireli oral kortikosteroid

tedavi ve poliklinik takibi diizenlenmelidir (46).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ileriye doniik kesitsel klinik c¢alisma Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisinde 4 Subat 2010 ile 28 Temmuz 2010 tarihleri
arasinda gerceklestirildi. Calisma oOncesi yerel Etik Kurul onayr alindi ve
calismaya alinacak hastalardan sozlii onam alindi. Calisma Oncesi acil serviste
calisan ve ¢aligsmay yiirlitecek akademik personel bilgilendirildi.

Nefes darligr ile bagvuran ve daha 6nceden KOAH tanis1 almis hastalar
calismaya dahil edildi.

Calismadan diglama kriteri olarak ise:
1. 18 yasindan kiiciik hastalar
2. Calismaya katilmay1 kabul etmeyen hastalar
3. PEF metreyi kullanamayan hastalar
4. VAS’akoopere olamayan hastalar

5. Nefes darligi KOAH atagina baglanmayan hastalar
6. Okuma yazmasi olmayan hastalar olarak belirlendi.

7. Entube edilen hastalar

Caligmaya alinmaya uygun hastalarin degerlendirilmesi sonrasi tedaviye
baslamadan O©nce hastalardan 100 mm, VAS iizerinde nefes darliklarinin
derecesini isaretlemeleri istendi. Ardindan ‘Mini Wright®” PEF metre ile 3 kez
PEF degerleri 6l¢tildii ve en yiiksek deger hastanin PEF1 degeri olarak kaydedildi.
Uygulanan tedavi sonrasi hastalardan, VAS iizerinde tekrar nefes darliklarini
isaretlemeleri istendi ve ardindan 3 kez PEF metre ile 6l¢iim yapilarak en yiiksek
deger PEF2 olarak kaydedildi.

Hastalarin demografik verileri, baslangic ve ¢ikis vital bulgular1 ile yatis
ve taburculuk durumlar1 kaydedildi. Tiim hastalar 15 giin sonra telefon ile
aranarak Oliim, aym1 yakinmayla herhangi bir saglik kurumuna acil miiracaat

acisindan sorgulandi ve kaydedildi.
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Istatistiksel Analiz

Calisma verileri SPSS16.0 ve Medcalc 10.4 programinda analiz edildi.
Stirekli degiskenler ortalama ve +standart sapma, normal dagilima uymayan
sirekli degiskenler ve ordinal degiskenler ortanca [interquartile range(IQR)],
kategorik veriler ise yiizde olarak ifade edildi. Iki bagmmli grubun
karsilastirilmasinda normal dagilan degiskenler i¢in paired-t testi, non-parametrik
olarak ise Wilcoxon testi kullanildi. iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda ise
parametrik olarak Student-t testi, non-parametrik olarak ise Mann Whtitney U
testi kullanildi. Normallik analizi Kolmogorov Smirnov testi gerceklestirildi. Tiim

hipotezler ¢ift yonlii olarak kuruldu ve alfa kritik degeri 0.05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calisma doneminde Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil
Servisine yaklasik 40000 hasta basvurdu. Toplam 144 hasta calismaya alinma
kriterine uygundu. Dislanan hastalardan sonra toplam 97 hastanin verileri ile

istatistiksel analiz yapildi. Calismadan dislanan hastalar hasta akis semasinda

Ozetlenmistir.

KOAH alevlenmesi oldugu
diistiniilen n=144

Nefes darligt KOAH alevlenmesine
baglanmadig i¢in dislanan n=9

Okuma yazma bilmedigi i¢in diglanan
n=1,

Calismaya katilmak istemedikleri i¢in
dislanan n=2

15 hasta VAS’a, 5 hasta da PEF’e
koopere olamadi. Ancak 2 hasta hem
VAS’a hemde PEF’e koopere
olamadig1 i¢in toplam diglanan n= 18

15 giin i¢inde ikinci miiracaatlar1
oldugundan dislanan n="7

Verileri eksik oldugu i¢in dislanan
n=4

Takiplerde ulasilamadigi i¢in diglanan
n==o6

Istatistiksel analiz
uygulanan

Sekil 4.1. Hasta akis semasi.

35




Calismaya dahil edilen ve istatistiksel analiz uygulanan toplam 97 hastanin
15’1 (%15,5) kadm, 82’si (%84,5) erkek ve yas ortalamasi 66 + 8,4 (minimum 44
maximum 86) olarak tespit edildi. Hastalarin demografik verileri Cizelge 4.1.’de,

baslangi¢ yasamsal verileri ise Cizelge 4.2.’de dzetlenmistir.

Cizelge 4.1. Calisma hastalarmin demografik 6zellikleri.

Taburcu Revizit Yatig

Cinsiyet Kadin 15 (%15,5) 10 (%17,2) 4 (%17,4) 5(%12,8)
Erkek 82 (%84,5) 48 (%82,8) 19 (%82,6) 34 (%87,2)
Yas 66 +8,4 65+9 65+8,6 677
Cizelge 4.2. Calisma hastalarmin gelis vital bulgular1.

Ortalama Minimum Maksimum
Sistolik kan basinci mmHg 143+27 87 230
Diyastolik kan basinci mmHg 80+ 14 45 124
Nabiz /dk 104 £ 24 60 215
Solunum sayisi /dk 306 16 44
Ates °C 36,7 +0,8 36,0 39,9
Oksijen satiirasyonu % 85+ 10 51 98

Calismaya dahil edilen 97 hastadan 39’unun (%40,2) yatirildigi, taburcu
edilen 58 hastadan 23'linilin (%39,6) reviziti oldugu ve 1 hastanin acil serviste
tedavisi devam ederken 61diigii tespit edildi.

Revizit olanlarla olmayanlarin PEF1 degerleri karsilastirildiginda fark
bulunamadi (150-140 p=0.392) Hastalarin tedavi sonras1 PEF2 degerleri revizit
acisindan karsilastirildiginda; reviziti olan ve olmayan hastalarin ortanca degerleri
srrasiyla: 150 ve 155 olarak tespit edilirken aradaki fark istatistiksel olarak
degildi  (p=1).

karsilastirildiginda reviziti olanlarin VAS1 degerleri ortalamasi 64,9 reviziti

anlaml Hastalarm VAS degerleri revizit agisindan
olmayanlarin ise 69,9 olarak tespit edildi. Aradaki fark istatistiksel anlamli degildi
( p=0.359). VAS2 ortalamas1 reviziti olanlarda 43,6; reviziti olmayanlarda ise

35,5 olarak tespit edilirken aradaki fark istatistiksel anlamli degildi (p= 0.222).
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PEF ve VAS’in reviziti oOngormedeki degerliligi Cizelge 4.3’te
Ozetlenmistir.
Cizelge 4.3. PEF ve VAS’1n reviziti 6ngérmedeki degerliligi.
Revizit Olan Revizit Olmayan P
150 140 _
PEF1 (60 - 375) (60 - 350) P=0.392
150 155 _
PEF2 (80 - 375) (70 - 380) P=1
VAS1 %649+ 212 #69,9+ 18,6 P=0.359
VAS2 43,6 £ 23,4 #35,5+24,8 P=0.222
10 20
& =
PEF FARK (95 - 60) (-170- 20) P=0.228
SVAS FARK #212+21,3 #33,5+27,7 P=0.077

*Ortanca degeri , # ortalama degeri ifade etmektedir. & PEF1 ve PEF2 arasindaki fark.
SVAS FARK VAS1 ve VAS2 arasindaki fark.

Yatan ve taburcu olan hastalarin PEF degerleri yatis acisindan
karsilagtirilmistir. Buna gore yatan hastalarin PEF1 ortancast 100 taburcu
olanlarinki 150 olarak tespit edilmis, aradaki fark istatistiksel anlamli bulunmustur
(p=0.009). Yatan ve taburcu olan hastalarin PEF2 degerleri karsilastirildiginda ise
PEF2 ortancas1 swrasiyla 125 ve 152,5 olarak tespit edilmis, aradaki fark
istatistiksel anlamli bulunmustur (p=0.019). Yatan ve taburcu olan hastalarin
baslangi¢c ve tedavi sonrasi PEF degerleri arasindaki fark karsilastirildiginda ise
istatistiksel anlaml fark bulunamadi (20°ye kars1 12,5; p=0.98).

Yatan ve taburcu olan hastalarin VAS1 degerleri arasinda ise istatistiksel
anlaml fark tespit edilemedi (68,7’a kars1 66,9; p=0.71 %95 CI: -7,74 to 11,23).
Yatan ve taburcu olan hastalarin tedavi sonrast VAS degerleri karsilastirildiginda
ise istatistiksel anlamli fark oldugu tespit edildi (49,4’e kars1 38,2; p=0.027 %95
CI:1,25 to 21,14). Yatan ve taburcu olan hastalarin baslangic ve tedavi sonrasi
VAS degerleri arasindaki fark karsilastirildiginda ise istatistiksel anlamli fark
bulunamadi (19,2'ye kars1 28,7; p=0.075 %95 Cl: -1 to 19,8). PEF ve VAS
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degerlerinin yatig1 6n gérmedeki degerliligine iliskin istatistiksel analiz Cizelge

4.4.’de O0zetlenmistir.

Cizelge 4.4. PEF ve VAS’ 1 yatis1 6ngérmedeki degerliligi.

Yatis Taburcu P
n=39 n=58
PEF1 100 150 P =0.009
PEF2 125 1525 P =0.019
SPEF Fark 20 125 P =0.985
VAS1 #68.7 #66.9 P=0.715
VAS2 #49 4 #38.2 P=0.027
SVAS FARK #19,2 #8 7 P=0.075

Ortanca degeri , # ortalama degeri ifade etmektedir. 8 PEF1 ve PEF2 arasindaki fark.
SVAS FARK VAS1 ve VAS2 arasindaki fark.
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5. TARTISMA

Calismamizin sonuglarma gore acil servise akut alevlenme ile bagvuran
KOAH’11 hastalarda tedavi oncesi ve sonrast PEF degerlerinin reviziti 6n gérmede
degeri yoktur.

KOAH hastalar1 akut alevlenme durumunda siklikla acil servise
bagvururlar. Hastalarin tedavi planlarinin uygun ve etkin yapilabilmesi, kotiiye
gidebilecek klinik durumun tespit edilmesi ve bedel etkinlik gibi faktorler
hastalarin taburculuktan sonraki revizitlerini 6n gorebilmeyi Onemli duruma
getirmektedir. Revizit durumunda hastalara daha yogun tedaviler verilmekte, non
invaziv ya da invaziv hava yolu girisimleri yapilabilmekte, tekrarlayan laboratuvar
analizleri ve goriintiileme teknikleri uygulanmaktadir. Bu durum bedel etkinlik,
hasta ve hekim memnuniyeti ile tibbi bakim kalitesi acisindan ciddi olumsuzluklar
dogurabilmektedir. Onceki yillarda yapilan arastirmalarda aktivitede kisitlanma,
baslangi¢ solunum sayisi, evde oksijen tedavisi aliyor olmak, yogun bakima
KOAH nedeniyle yatis 6ykiisii, KOAH nedeniyle entiibasyon, son bir yil i¢indeki
acil servise miiracaat sayist ve artmus Oksiliriik gibi parametreler reviziti 6n
gormede kullanighh bulunmustur (44,47). Uygun parametrelerle olasi reviziti 6n
gormek hem tibbi agidan hem bedel etkinlik acisindan hem de hasta konforu
acisindan ciddi avantajlar saglayabilir.

PEF metre kolay ulasilabilen ve uygulanabilen bir degerlendirme araci
olmas1 nedeniyle bu hastalar1 degerlendirmede kullanilabilir. PEF metrenin acil
serviste kullanimma iligkin ¢alismalar mevcuttur. 1996 yilinda yapilan bir
calismada FEV1 ile PEF arasinda bir korelasyon oldugu belirtilmistir. Buna gore
FEV1 O0l¢limiiniin yapilamadigi merkezlerde kolayca uygulanabilen PEF
Olciimiiniin kullanilabilecegi belirtilmistir (48). Baska bir calismada da PEF ile
FEV1 arasinda korelasyon bulunmustur (49). 2004 yilinda yapilan bir bagka
arastrmada ise PEF Olclimiiniin birinci basamakta kolay uygulanabilir ve
giivenilir oldugu belirtilmistir (9). GOLD 2001 rehberinde PEF metrenin KOAH
hastalarinin birinci basamakta degerlendirilmesinde kullanilabilecegi belirtilmistir
(50). Buna karsin 2009 rehberinde ise PEF metreye atifta bulunulmamistir. Buna

en Oonemli dayanak olarak bazi hastalar i¢in kooperasyon zorlugu, ek bilgi

39



vermemesi, hastalar1 dogru yorumlayacak bilgileri vermemesi olarak belirtilebilir
(1)

Yapilan arastrmalar ve Onerilere ragmen literatirde PEF metrenin
revizitle iligkisini degerlendirmek amaciyla yapilmis arastirma yoktur. 2004
yilinda KOAH hastalarinin revizitlerini degerlendiren bir arastrmanin alt
gruplarindan birinde PEF metrenin relapsla iliskisi degerlendirilmistir. Buna gore
140 calisma hastasinin sadece 51’°inin (%36) PEF verileri elde edilebilmis ve bu
verilerle yapilan degerlendirmede PEF metre degerleri 14 giin i¢cindeki revizitle
iligkili bulunmamistir (47). Bu arastrmada ilk bagvurudaki solunum sayisi,
gecmis yildaki atak sayisi ve aktivitelerde kisitlanma revizit acisindan anlamli
bulunmugtur. Daha fazla hasta sayist ile PEF metre odakli yapilan bizim
calismamizda da PEF degerleri 2004 yilinda yapilmis olan calismayla benzer
sekilde revizit ile iligskili bulunmamistir. Atak siddetini 6n gérmedeki daha 6nceki
calismalardan hareketle tasarladigimiz calismamiz sonuglarina gore PEF
revizitleri 6n gormek acisindan uygun bir degerlendirme araci degildir.

Hasta yatislar1 agisindan incelendiginde PEF Olclimlerinin yatis1 6n
gormede etkin olabilecegi sOylenebilir. Akut alevlenme durumundaki KOAH
hastalarindan hangilerinin hastaneye yatirilacagi konusunda 6nemli 6lclide uzlasi
vardir. Hastanm yeni istirahat dispnesinin olusmasi, semptomlarin yogunlugunda
belirgin artis olmasi, ciddi KOAH hastas1 olmak, yeni fizik muayene bulgular1
(siyanoz, periferal 6dem), baslangic medikal tedaviye yetersiz yanit, eslik eden
ciddi komorbid hastalik, sik alevlenme, yeni gelisen aritmi varligi, tanida
belirsizlik, ileri yas ve ev bakim desteginin yetersiz olmasi gibi kriterler yatis icin
kullanilmaktadir (1). Buna karsin objektif yatis kriteri olmayan hastalarin
hastaneye yatis1 agisindan uzlas1 yoktur. Bir¢cok klinik bu hastalar1 ayaktan takip
etmeyi tercih ederken kimi klinikler ise yatirarak tedavi etmeyi tercih etmektedir.
Bu karar1 alirken en 6nemli kaygi ise hastalarin ayaktan tedavi sirasinda daha koti
duruma gelmeleri ve bu noktadan sonra tedavilerinin daha giic olmasidir. Ote
yandan evde tedaviyle diizelebilecek hastalarin hastaneye yatirilmast hem bedel
etkinlik acisindan hem de is yiikii agisindan olumsuz etkilere neden olmaktadir.
Bu tiir hastalarda karar almay1 kolaylastiracak objektif parametreler hastalarin
degerlendirilmesini daha kolaylastirabilir. Calismamiz sonuglarina gére baslangi¢

PEF degeri diisiik olan ancak tedavi sonrasi PEF degeri yiikselen hastalarin
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taburculuk acisindan iyi bir aday olabilecegi anlasilmaktadir. Her ne kadar PEF
degerleri hastaya gore degistiginden bir esik degeri vermek miimkiin goriinmese
de tedavi sonras1 PEF degerinin %25’ten az artmas1 durumunda hastalarin diger
parametrelerle beraber siddetli atak ve yatis agisindan degerlendirilmesi uygun
olabilir. Diger yandan taburcu edilen hastalarin baslangic PEF degerleri ile
taburculuk degerleri arasinda sayisal olarak ¢ok az fark bulunmaktadir. Bu durum
PEF metrenin yatis agisindan kullanilabilirligini sinirlamamakla beraber en olasi
aciklama taburcu olan hastalarin hastaneye semptom ve hastalik siddeti agisindan
daha hafif bir durumda basvurmalariyla aciklanabilir. Bu konuda yapilacak ileri
calismalar yol gosterici olabilir.

KOAH hastalarmin revizitlerini 6n gérmek ile ilgili daha 6nceden yapilan
calismalarda VAS da degerlendirilmistir. Hastalarin 6znel yakinmalarmi nesnel
bir parametreye doniistiirerek degerlendiren VAS diger nesnel parametreler kadar
bilgi vermese de siddetli atak agisindan uyarici olabilir. Onceki yillarda VAS
subjektif yakimmalarin degerlendirilmesinde gecerliligi kanitlanmis bir aractir.
Hem KOAH hem de astim hastalarinin hastalik siddetini belirlemede degeri
calisilmistir (51).

Daha once 2007 Kasim-2008 Mayis arasinda yapilan bir arastirmada
reviziti 6n gormede VAS Olgiimleri anlamli bulunmamistir (44). Benzer hasta
popiilasyonuyla yapilan bizim calismamizda da tedavi sonrasi Olciilen VAS
degerleri ile revizit arasinda istatistiksel anlamli iliski bulunmamistir. Bu sonug
daha 6nce yapilan ¢alisma ile uyumludur. Buna gére KOAH alevlenme nedeniyle
acil servise basvuran hastalarm revizitini 6n gérmede VAS kullanishh bir
parametre degildir.

VAS skorlar1 yatis acisindan degerlendirildiginde tedavi sonrast VAS
skorlarinin yatan grupta daha kotii oldugu tespit edilmistir. VAS skoru yatis
acisindan degerlendirildiginde, KOAH hastalarinin atak siddetini degerlendirmek
konusunda iyi bir yardimci arag olabilir. KOAH akut alevlenme hastalarinin atak
siddetini belirlemede tedavi sonrast VAS skorlarmin giinliik hasta bakimi
pratigine eklenmesi hem bedel etkinlik hem de hasta ve hekim memnuniyeti
acisindan yarar saglayabilir.

Diger yandan VAS uyumsuzlugu bir baska tartisma konusudur. Onceki

yillarda yapilan bir arastrmada VAS uyumsuzlugunun %7 orana kadar
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cikabilecegi belirtilmistir (51). Yas, artan kognitif fonksiyon bozuklugu, duyusal
bozukluklar kullanimi etkileyebilir. Bizim ¢alismamizda toplam 15 hasta (%10)
VAS uyumsuzlugu nedeniyle diglanmistir. Bu 15 hasta incelendiginde yas
ortalamasimin ¢aligma grubuna gore yiiksek oldugu (75 - 66), 7’sinin yatirildigi
digerlerinin taburcu edildigi, bunlardan 1’inin revizitinin oldugu tespit edilmistir.
%10 VAS uyumsuzlugu daha once belirtilen orandan ytiksektir. Bu hastalarin
teorik olarak daha siddetli atak ve ciddi nefes darligindan durumundan dolay1
koopere olamadiklar1 sdylenebilir, bu durumda arastrmanin analizleri de
etkilenebilir. Diger yandan VAS’a koopere olamayan hastalarin yas ortalamasiin
calisma grubuna gore belirgin yiiksek olmast hem kognitif fonksiyonlarin
bozuklugu hem de altta yatan siddetli KOAH hastali§1 agisindan ipucu olabilir.
Yatan ve taburcu edilen hasta oran1 calisma grubuyla benzerdir. Her ne kadar bu
grupta reviziti olan hasta sayis1 daha az olsa da tiim reviziti olanlar icerisinde
degerlendirildiginde istatistiksel olarak belirgin etki yapmayacagi sdylenebilir.
Buna karsin daha kapsamli tasarlanmis arastirmalar bu konuda daha 6nemli
bilgiler verebilecektir.

Calisma tasarlanirken standart bir tedavi planlanmamistir. Buna karsin
hastalar uluslar arasi rehberlere gore tedavi almislardir. KOAH baslangic tedavisi
halen betamimetikler, antikolinerjikler, steroidler ve oksijenden olugmaktadir.
Caligma hasta grubunda bunlarin disinda metilksantin, helioks, magnezyum ya da
noninvazif ventilasyon alan hasta yoktur.

Calisma hastalarimm KOAH hastalik siddet durumlar1 belli degildir. Bu
durum PEF ve VAS degerlerini etkileyebilecek bir faktor olarak goriilebilir. Diger
yandan hafif KOAH hastalarinin atak sikliginin daha az olma durumu hastalarin
bliylik bir kismmim orta ya da siddetli hastalifinin olduguna isaret edebilir.
Hastalarmm homojenizasyonunu da iceren yeni tasarlanacak arastirmalar tiim
verilerin daha giivenilir duruma gelmesine yardimci olacaktir.

Acil servise KOAH alevlenme nedeni ile basvuran hastalarin revizitini 6n

gormede yatak basi PEF ve VAS ol¢timii degerli degildir.
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6. SONUCLAR

. Acil servise KOAH atak ile gelen hastalarda tedavi 6ncesi ve sonrasi PEF
degerleri ile tedavi Oncesi ve sonrast VAS degerleri reviziti dngérmede

etkin bulunmamuistir.

. Acil servise KOAH atak ile gelen hastalarda tedavi 6ncesi ve sonrasi PEF
degerler1 ve tedavi sonrast VAS degerleri yatisi Ongdérmede etkin

bulunmustur.

. Acil servise KOAH atak ile gelen hastalarda tedavi oncesi VAS degeri

yatis1 ongdrmede istatistiksel agidan anlamli bulunmamastir.

. Her ne kadar PEF ve VAS KOAH atak hastalarinda faydali olabilecek
bilgiler verse de acil servise KOAH alevlenme nedeni ile basvuran
hastalarin revizitini 6n gérmede yatak bas1 PEF ve VAS 06l¢iimii degerli

degildir.
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7. OZET

Bu calismanin amaci acil servise akut atak ile basvuran KOAH
hastalarmda PEF oOl¢iimii ve hastalik siddetinin viziiel analog skala ile
degerlendirilmesinin erken yeniden basvuruyu (revizit) 6n gormede ve hasta
taburculugu karar1 verme konusunda etkinligini ve degerlendirmektir.

Calismaya alinmaya uygun hastalardan tedaviye baslamadan énce 100 mm
visuel analog skala (VAS) iizerinde nefes darliklarinin derecesini isaretlemeleri
istendi (VAS1). Bunun ardindan PEF metre ile 3 kez PEF degerleri 6l¢iildii ve en
yiiksek deger hastanin PEF1 degeri olarak kaydedildi. Tedavi sonrasi hastalardan
VAS iizerinde tekrar nefes darliklarini isaretlemeleri istendi (VAS2) ve ardindan 3
kez PEF metre ile Olciim yapilarak en yiiksek deger PEF2 olarak kaydedildi.
Hastalarin demografik verileri, baslangic ve ¢ikis vital bulgular1 ile yatis ve
taburculuk durumlar1 da kaydedildi. Tiim hastalar 15 giin sonra telefon ile
aranarak Oliim, aym1 yakmmayla saglik kurumlarina miiracaat agisindan
sorgulandi ve kaydedildi.

Toplam 97 hastaya istatistiksel analiz uygulandi. 39’u (%40.2) yatirildi,
taburcu edilen 58 hastadan 23'iiniin (%39.6) reviziti oldu ve 1 hasta acil serviste
tedavisi devam ederken 6ldii.

Revizit olanlarla olmayanlarin PEF (PEF1) degerleri karsilastirildiginda
fark bulunamadi, (150-140 p=0.392). Tedavi sonras1 PEF (PEF2) degerlerine
bakildiginda; reviziti olan ve olmayan hastalarin ortanca degerleri sirastyla 150 ve
155 olarak tespit edilirken aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=1).
Reviziti olan ve olmayan hastalarin ilk VAS (VASI1) degerleri arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (64,9’a kars1 69,9; p=0.359). Tedavi sonrasi
VAS (VAS2) ortalamasi reviziti olanlarda 43,6 mm reviziti olmayanlarda ise 35,5
mm olarak tespit edilirken aradaki fark istatistiksel anlamli degildi (p=0.222).

Yatan hastalarin PEF1 ortancas1 100 taburcu olanlarm ki 150 olarak tespit
edilirken aradaki fark istatistiksel anlamli bulundu (p=0.009). Yatan ve taburcu
olan hastalarin PEF2 ortancasi sirasiyla 125 ve 152,5 olarak tespit edildi, aradaki
fark istatistiksel anlamli bulundu (p=0.019). Yatan ve taburcu olan hastalarin

PEF1 ve PEF2 degerleri arasindaki fark karsilastirildiginda ise istatistiksel anlamli
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fark bulunamadi (20’ye kars1 12,5; p=0.98). Yatan ve taburcu olan hastalarin
VASI1 degerleri arasinda ise istatistiksel anlamli fark tespit edilemedi (68,7’ye
kars1 66,9; p=0.71 %95 CI: -7,74 to 11,23). Yatan ve taburcu olan hastalarin
VAS2 degerleri karsilastirildiginda ise istatistiksel anlamli fark oldugu tespit
edildi (49,4°e kars1 38,2; p=0.027 %95 CI:1,25 to 21,14).

PEF ve VAS KOAH atak hastalarinda faydali olabilecek bilgiler verse de
acil servise KOAH alevlenme nedeni ile bagvuran hastalarin revizitini 6n gérmede

yatak basi1 PEF ve VAS 6l¢iimii degerli degildir.

Anahtar kelimeler: KOAH, PEF, VAS, atak, revizit
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8. ABSTRACT

The value of PEF and vas measurement in the prediction of the severity of
the disease and early revisiting rates in patients applying to emergency room
due to COPD exacerbation

The purpose of this study is to assess the possible effects of PEF
measurement and evaluation of severity of disease by visual analog scale in
COPD patients applying to emergency room due to acute exacerbation in the
decision of hospitalization or discharge and in the ability to predict the early
revisiting rates.

The participants were asked to mark the degree of dyspnea on 100 ml
visual analog scale (VAS) before starting the treatment (VAS1). Then, their PEF
values were measured 3 times by means of PEF-meter and the highest value was
recorded as the PEF1 value of the patient. After the treatment, patients were asked
again to mark their dyspnea on VAS (VAS2) and then measurements were done
by means of PEF-meter 3 times and the highest value was recorded as PEF2.
Demographical data, starting and ending vital findings and hospitalization or
discharge status of patients were recorded. All patients were called via phone 15
days later and they were interrogated about application to healthcare centers due
to the same complaints and their answers were recorded.

Statistical analysis was applied to 97 patients in total. 39 of these patients
(40,2%) were hospitalized whereas 23 of 58 patients (39,6%) revisited the
healthcare centers and 1 patient deceased during treatment in the emergency
room.

When PEF (PEF1) values of patients that revisited and that didn’t were
compared, no difference could be found (150-140 p=0,392). In respect of PEF
(PEF2) after treatment; while the median values of patients that revisited and that
didn’t were found to be 150 and 155 respectively, the difference wasn’t
statistically significant (p = 1). The difference between the first VAS (VASI)

values of patients that revisited and that didn’t wasn’t statistically significant
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(64,9 to 69,9; p=0.359). The VAS (VAS2) average of revisited patients after
treatment was found to be 43,6 while this figures was 35,5 in those that didn’t
revisit. Consequently the difference wasn’t statistically significant (p = 0.222).
PEF1 median of hospitalized patients was 100 while the figure was 150 in
discharged patients. The difference between these two values was found to be
statistically significant (p = 0.009). PEF2 median of hospitalized and discharged
patients was determined to be 125 and 152.5 respectively and the difference was
found to be statistically significant (p = 0.019). When the difference between
PEF1 and PEF2 values of hospitalized and discharged patients was compared, no
statistically significant difference could be found (20 to 12,5; p=0.98). There was
no statistically significant difference between VASI values of hospitalized and
discharged patients ( 68,7 to 66,9; p=0.71 %95 CI: -7,74 to 11,23). When VAS2
values of hospitalized and discharged patients were compared, a statistically
significant difference was found ( 49,4 to 38,2; p=0.027 %95 CI:1,25 to 21,14).
Even though bedside PEF measurement can deliver information that can
be useful in PEF and VAS COPD exacerbation patients, it is not valuable in
predicting the revisiting possibility of patients that apply to emergency room due

to COPD exacerbation.

Key Words: COPD, PEF, VAS, attack, revisit.
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