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1. GIRIS

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), son 10 yilda mortalitenin
arttig1 birka¢ kronik hastaliktan birisidir (1). Kiiresel olarak her yil yaklasik 3
milyon kisi KOAH’tan 6lmektedir (2). Gelismekte olan tilkelerde sigara i¢iminin
giderek artmasi ve gelismis llkelerde niifusun giderek yaslanmasi nedeniyle
KOAH prevalansinin 6niimiizdeki 30 yilda artacagi ve 2030 yilina kadar KOAH
ve iliskili nedenlerden 6liimlerin yilda 4,5 milyonu asacagi 6ngoriilmektedir (3,4).
KOAH, mortalite ve morbiditenin 6nde gelen nedenlerinden birisi olmasindan
otliirii diinya c¢apinda Onemi artan bir sosyo-ekonomik yiik olmaya devam
etmektedir (5).

KOAH kronik bir hastalik olmas1 yaninda ataklarla seyrettigi donemde Acil
Servis bagvurularina ve hastane yatislarma neden olmaktadir. KOAH ataklar1
ekonomik ve sosyal ylik olusturmasma ek olarak hastaligin ilerlemesinde de
onemli rol oynar (6,7). Bu ataklar solunum sikintis1 ve balgam miktarinda artis
gibi semptomlarda ek tedavi ihtiyaci olusturan akut kétiilesme olarak tanimlanir
(8). KOAH ataklari, 2000 yilinda yayimnlanan konsensus raporuna gore hafif, orta
ve siddetli olarak smiflandirilir (9):

a. Hafif Atak: Hasta normal yasantisina devam eder ancak ila¢ kullanma

ihtiyac1 artmustir.

b. Orta Atak: Hastanin ilag kullanma ihtiyac1 artmistir ve ilave tibb1 yardim

gerekir.

c. Siddetli Atak: Hastanin klinigi mutlaka hastaneye yatig gerektirir.

Hastaneye yatacak kadar siddetli atak geciren olgularda mortalite %10’a,
yogun bakima alman hastalarda ise %24’e¢ kadar ¢ikabilir. Ozellikle yash ve
komorbid hastalig1 olanlarda mortalite daha da yiiksektir (9,10).

Zorlu ekspiratuar hacim-1 (FEV1) KOAH’ta havayolu obstriikksiyonunun
siddeti konusunda 6nemli bir fizyolojik belirte¢ olmasina ragmen, mortalite i¢in
prediktif degeri zayiftir (11). Bununla beraber, KOAH atak nedenli hastaneye
yatan hastalarda mortalite ile ilgili faktorlerle ilgili hala yeterli bilgimiz

bulunmamaktadir (12).



Bu arastirmanin amaci Acil Servis’e KOAH atak nedeniyle basvuran ve
hastaneye yatirilan hastalarda bazal ve kontrol C-Reaktif protein (CRP)
degerlerinin prognoz iizerine etkisi olup olmadigini tespit etmektir. Bazal CRP
degerinin kisa donem (3.ay) mortalite {izerinde prognostik degeri olup
olmadiginmn arastirilmas: yaninda kontrol CRP degerlerinin goriilmesinin gerekli

olup olmadig analiz edilecektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Kronik Obstriiktif Akciger Hastahgi (KOAH)

2.1.1. Tanimlama ve tanisi

“KOAH’mn Tanis1, Yonetimi ve Korunma I¢in Kiiresel Strateji” (GOLD)
2017 raporuna gore KOAH, genellikle zararli partikiil veya gazlara ciddi
maruziyetin neden oldugu havayolu ve/veya alveoler anormalliklere bagh kalici
hava akimi kisitlanmast ve solunumsal semptomlarla karakterize, yaygin,
Onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir (13).

KOAH temelinde, kiigiik havayolu hastaligi (6rnegin, obstriiktif bronsiolit)
ve parankimal hasarmn (amfizem) katkisiyla olusan kronik havayolu kisitlanmasi
mevcuttur. Kiigiik havayolu hastaligi ve amfizem baslangicta her hastada birlikte
goriilmeseler de siire¢ igerisinde degisen oranlarda birlikte goriiliirler. Kronik
inflamasyon yapisal degisikliklere neden olur, kii¢iik havayollarindaki daralma ve
akciger parankimindeki hasarlanma sonucu alveoller kiigiik havayollar1 ile
baglantilarini kaybeder ve akciger elastisitesi artar. Sonug olarak bu degisiklikler,
ekspiryumda havayollarinin acik kalmasini azaltir. Kiigiik havayollarindaki kayip
havayolu kisitlanmasina katki saglar. Olusan mukosiliyer fonksiyon bozuklugu da
hastaligin karakteristik 6zelligidir (13).

Eskiden KOAH tanimlamasi1 icerisinde kronik bronsit ve amfizemin
birlikteliginden bahsedilirdi. Amfizem yani alveolar hava degisim membranindaki
hasar patolojik tanimlamada kullanilabilir ancak yaygin yapisal hasarin yalnizca
bir kismini olusturur.

Kronik bronsit yani birbirini izleyen en az 2 yil boyunca her yil en az 3 ay
devam eden Oksiiriik ve balgam ¢ikarma, klinik ve epidemiyolojik olarak faydali
bir tanimlama olabilir ancak KOAH’1 tanimlamada yetersiz kalmaktadir (13).

KOAH tanis1 dispne, kronik Oksiiriik ve balgam Oykiisii olan ve/veya
hastalik i¢cin ¢evresel risk faktorlerini iceren hastalarda diisiiniilmelidir (Cizelge
2.1). Kesin tanisi ise spirometrik testlerle konulur. Semptomu ve risk faktorleri
olan hastalarda bronkodilator tedavi sonrasinda dlgiilen FEV1/Zorlu vital kapasite
(FVC) <0,7 olmas1 geri doniisiimsiiz havayolu kisitlanmasini gdstererek taniyi

koydurur (13).



Cizelge 2.1. KOAH tanisin1 diisiindiiren temel gostergeler.

40 yas tizeri her hastada bu gostergelerin varliginda KOAH diisiiniilmeli ve spirometri
yapilmalidir. Bu gostergelerin higbiri dogrudan tan1 koydurucu degil ancak ne kadar
cok gosterge varsa o kadar olasilik artar.

Nefes darhg: Zamanla artan
Persistan
Egzersizle artan

Kronik oksiiriik: Aralikli ya da balgamsiz olabilir
Tekrarlayan hirilti
Kronik balgam: Balgamin her ¢esidi KOAH diigiindiiriir

Tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyonlari

Risk faktorleri: Bireysel faktorler

Sigara i¢imi

Ev i¢i 1sinma ve pisirme nedenli olusan duman
Mesleki faktorler

Cocukluk cag faktorleri | Ornegin, diisiik dogum agirligi, ¢ocukluk ¢agi solunum
ve/veya aile dyKiisii: yolu enfeksiyonlari

2.1.2. Risk faktorleri

Sigara i¢imi KOAH risk faktorleri arasinda en ¢ok c¢aligilani olup bu hastalik
icin tek risk faktorii degildir. Sigara igmeyen kisilerin de havayolu kisitlanmasinin
olabilecegi bilinmektedir (14). Yine de sigara igmeyenlerde igenlere gore hem
hastalik seyrinin daha hafif oldugu hem de inflamatuar yiikiin daha az oldugu
saptanmustir (15).

KOAH olusumunda genetik ve cevresel faktorler bir arada etkilidir. Agir
sigara icicilerinin bile yalnmzca %50’si KOAH tanis1 almaktadir (15). Bu da
cevresel risklerin etkisinin genetik Ozelliklere gore degistigini ve ek risk
faktorlerinin etkili olabilecegini gostermektedir.

Genetik faktorler arasinda en iyi bilineni alfa-1 antitripsin eksikligi olmakla
beraber ¢cok az sayida kiside hasarla iligkilidir ve yalnizca ¢evresel hasar1 arttirdigi
saptanmistir (16). KOAH ile ilgili bir¢ok genetik ¢alisma yapilmakla birlikte bu
genlerin ya da frettikleri yapilarm dogrudan KOAH olusumuyla baglantisi
saptanmamustir (17-22).

Yas her zaman KOAH i¢in bir risk faktorii olarak belirtilmistir. Aslinda

yaslanma havayollarinda ve parankimde benzerleri KOAH’da da goriilen bazi



yapisal degisikliklere yol acar. Ancak yas artisi ile birlikte KOAH sikligindaki
artisin  ¢evresel Dbirikimin etkisinden mi yoksa yaslanmanin olusturdugu
degisikliklerden mi kaynaklandig1 bilinmemektedir (23).

Gecmiste erkek cinsiyetin KOAH agisindan daha fazla risk tasidigi
diisiiniilse de son donemdeki c¢aligmalar sigara i¢imi egilimlerinin bunu
belirledigini gostermektedir (24). Hatta son donemde olusan bir karsit goriis
kadinlarin sigara i¢iminin yarattig1 hasara daha duyarli oldugunu ve esit sigara
icimi sonucu kadinlarda daha ciddi hastalik tablosu olustugunu soylemektedir (25-
27). Bu karsit tez hayvan calismalar1 ve insan patolojik spesmenleriyle de
dogrulanmistir (28,29).

Akciger gelisimi gestasyonel, c¢ocukluk ve genclik donemindeki
maruziyetlerden etkilenir (30,31). Spirometride Olgiilen FEV1’in KOAH
olusumunda bireysel olarak riski belirleyebildigi diisiiniilmekteydi (32,33).
Gestasyonel ya da ¢ocukluk ¢agida akciger gelisimine etki eden her faktoriin
KOAH olusumunda risk yaratabilecegi soylenmektedir. Son dénemde yapilan bir
calismada KOAH olan hastalarin %50’sinin akciger gelisimde anormallik oldugu,
geri kalan %50’sinin ise normal akciger gelisimine ragmen KOAH oldugu
saptanmustir (34).

Sigara diginda diger tiitiin Giriinleri ve esrarin da riski arttirdig1 bilinmektedir
(35,36). Pasif icicilik olarak adlandirilan sigara igen insanlarla ayni ortamda
bulunmanin da respiratuvar semptomlara ve KOAH’a neden olabilecegi
bilinmektedir (37). Organik-inorganik tozlari, duman ve kimyasallar1 igeren
mesleki maruziyet de kiiglimsenmis olmasmma ragmen aslinda O6nemli risk
faktorlerindendir (38,39). Bunlarla beraber odun, komiir ve hayvan artiklarinin ev
ici 1smma ya da pisirme gibi nedenlerle kullanimi da o6zellikle yetersiz
havalandirma saglanmis alanlarda ciddi riske neden olmaktadir (40-42). Hava
kirliliginin ise KOAH olusumundaki etkisi net olarak bilinmemekle beraber,
cocukluk doneminde akciger gelisimini olumsuz etkiledigi gosterilmistir (38,43)

Astim hastaligt KOAH olusumu i¢in risk faktorii olabilir. Astimli hastalarin
%20’sinin havayolu kisitlanmasinin kalict hale geldigi soylenmektedir (44).
Astim olan hastalarda olmayanlara géore KOAH siklig1 12 kat fazladir (45). Ancak
yetigkin hastalarda astim ile KOAH ayrimi yapmak ¢ogu zaman kolay degildir.



Yine astimda goriilmesini bekledigimiz asir1 havayolu duyarhiligmin astim
olmayan hastalarda KOAH i¢in bagimsiz bir Onciil olabilecegi gosterilmistir
(46,47).

Kronik bronsitin ise sigara i¢cen geng yetiskinlerde KOAH olusumunda
artisa neden oldugu bilinmektedir (48). Ayrica atak sikliginda ve siddetinde de
artisa neden oldugu gosterilmistir (49).

Ciddi ¢ocukluk cagi enfeksiyonlarnin akciger gelisiminde azalmaya yol
actig1 ve yetiskinlikte solunumsal semptomlarda etkisi oldugu bilinmektedir (50).
KOAH hastalarmin ataklarinda rol oynadigi bilinse de enfeksiyonlarm KOAH
olusumundaki etkisi net olarak bilinmemektedir. Bununla birlikte Insan Immiin
Yetmezlik Viriisii (HIV) enfeksiyonunun sigara iliskili amfizemi tetikledigi ve
KOAH olusumunda rolii oldugu bilinmektedir (51). Yine tiiberkiiloz da KOAH

risk faktorleri arasinda sayilabilir (52).

2.1.3. Patoloji ve patofizyoloji

Sigara tiim diinyada KOAH i¢in en onemli risk faktoriidiir, ancak diger
inhaler zararli pargaciklar ve gazlar da KOAH olusumunda etkilidir. Bu tiir
maddelerin inhalasyonu kronik bir inflamatuar yanita neden olur ve bazi
bireylerin akcigerlerinde oksidatif stres olusturmasi, KOAH’daki karakteristik
anormalliklere neden olur (53). Buna ek olarak hastalarin maruziyeti sonlansa bile
diger patobiyolojik etkenlerin katkisiyla hastaligin ilerlemesi devam eder. Bu
patobiyolojik etkenler, genetik ve epigenetik olarak belirlenen yanitlari, proteaz
antiproteaz dengesizliklerini, flora ve c¢evre etkilesimini, flora degisimini,
kontrolsiiz hiicre 6liimiinii, hizlanmig akciger yaslanmasini, kronik immiin yaniti,
pulmoner endotelyal hiicre fonksiyonu bozuklugunu ve kistik fibroz
transmembran iletim diizenleyicisi (CTFR) gen fonksiyonu bozukluguna bagli
anormal iyon transportunu igerir (54-61).

Bu mekanizmalarin tamamu akcigerde 4 bolgeyi etkiler (62-66):

1.  Proksimal havayollari

2.  Distal havayollar1

3. Akciger parankimi

4.  Vaskiiler yapilar



Sonugta olusan patolojik degisimler amfizem, mukus hipersekresyonu,
siliyer fonksiyon bozuklugu, havayolu kisitlanmasi, asir1 havalanma, anormal gaz
degisimi ve pulmoner hipertansiyon gibi sonuglar ortaya ¢ikartir ki bunlar

KOAH’m karakteristik 6zellikleridir (67-68).

2.1.4. Mortalite ve morbidite

Mortalite hastaliga bagli olusan Oliimler olarak tanimlanmakta; morbidite
ise klasik tanimlamada Acil Servis ve poliklinik bagvurusu ile hastane yatislarini
icerir (13). Diinya Saglik Orgiitiine gore 2011 yilinda ABD’de KOAH en sik 6liim
nedenleri arasinda 3. siradadir (69). Her ne kadar kullanilan tedavi modaliteler1
giin gectikce daha etkili de olsa 6zellikle toplum yaslanmasindaki ve sigara
icimindeki artis nedeniyle KOAH mortalite nedenleri arasinda {ist siralarda yerini
korumaktadir (13).

Veriler bize mortalite ve morbidite tahminleri yaptirsa da aslinda
istatistiksel verilerden cok etkili faktorleri saptamak hem birincil koruma
acisindan hem de tani ve tedavi yaklasimda 6nemlidir (10). 2013’te yapilan bir
meta-analizde KOAH ataklar1 nedenli hastane ve yogun bakima yatirilan
hastalarda uzun ve kisa donem mortalite ile ilgili olabilecek faktorler saptanmistir.
Kalp yetmezligi ve artmis troponin diizeyleri kisa donem mortalitede etkili
saptanirken bilinen iskemik kalp hastaligi oykiisiiniin uzun dénem mortaliteyi
arttirdig1 belirlenmistir. Yine diyabet varliginin olasilikla kisa donem mortalitede
etkisi olabilecegi soylenmistir. Bobrek yetmezlikli hastalarmm kisa donemde,
malignensi varliginin ise uzun donemde artmis mortalite ile iliskisi saptanmistir.
Yas artikca uzun ve kisa donem mortalite artarken, erkek cinsiyetin yalnizca kisa
donem mortalitede etkili oldugu gosterilmistir. Kaseksi ve artan kas yikiminin
kronik siirecin bir sonucu oldugu bilinen hastalikta azalmis viicut kitle indeksi de
uzun ve kisa donem mortalite ile iliskilidir. Evde oksijen kullanimmnin da
mortalide artis ile iliskisi gosterilmis olup; ileri evre KOAH da kisa donem, diisiik
FEVTI’li hastalarda ise uzun dénem mortalite artmistir (10).

Biliyoruz ki halen KOAH ve ataklarinda toplum kokenli pnémonide
kullandigimiza benzer prognostik skorlamalar bulunmamaktadir (13). Mortalite ve

morbiditede etkili faktorleri saptamak prognoza yonelik yapilacak skorlamalarin



da Onciilidiir (10). KOAH’ta mortaliteye yonelik skorlama sistemleri igin
calisilmaktadir. En iyi bilinenlerden biri BODE indeksi olup viicut kitle indeksi,
FEV1, egzersiz kapasitesi (6 dakika yliriiyiis testi ile saptanan) ve dispneyi
smiflayarak 4 yillik mortalite tahmini yapmaktadir (11). Bu uzun dénem mortalite
skoru disinda 6zellikle KOAH atakla basvuran hastalarda yatis ve takip kararlarini
verdirebilmesi i¢in hastane i¢i ve kisa donem mortalite saptamada kullanilacak
skorlamalar tizerinde de calisilmaktadir. Bunlardan ilki, 2008°de yapilan yalnizca
yas, ginliik hayattaki nefes darligi durumu ve hastaneye basvuru esnasinda
ciddiyet kriterlerine gore hastane i¢i ve sonrasinda mortaliteyi saptamayi
hedeflemistir (70). Bunun disinda DECAF (71) ve modifiye DECAF (72)
siiflamalar1 ¢alisilmis, dispne, eosinopeni, akciger grafisinde konsolidasyon ve
asidemi varligi ortak olup, ilki atrial fibrilasyonu 2.s1 ise yillik hastane yatiginin 2
ve lizerinde olmasini igermektedir. 2°si de 6 puan iizerinden degerlendirme yapar.
DECAF 6n planda hastane i¢i mortaliteyi gostermektedir. Son olarak toplum
kokenli pnémonidekine benzer BAP-65 skorlamasi olup, yine kan iire azotu,
mental durumda bozulma, kalp hizinin 109 atim/dakika iizerinde ve yasin 65
iizerinde olmasmi degerlendirmeye alir (73). Hala hangisinin uygun oldugu
tartisilmaktadir ve higbiri kilavuzlarda bulunmamaktadir (13).

Bizim c¢alismamizda kullanacagimiza benzer sekilde mortalitede etkili
olabilecek bircok biyomarker da c¢alisilmistir.2012’de yayinlanan bir meta-
analizde KOAH atakta kullanilabilecek sistemik biyomarkerlar1 taramistir.
Toplam 69 adet ¢alismay1 igeren bu meta-analiz KOAH atak tanisindan ayirici
tanisina, hastane kalis siirelerinden mortaliteye kadar etkili olan markerleri ayr1
ayr1 belirlemistir. Albumin, troponin ve BNP diizeylerindeki artis ile
eozinopeninin hastane yatis siireleri ile pozitif korele oldugu saptanmistir. Bu
meta-analizde yine prokalsitonin diizeyinin hem 2 yillik mortalitede hem de
yogun bakima yatistaki artmis mortalitede etkili oldugu gosterilmis. CRP ve BNP
diizeylerinin mortaliteyi saptamada yetersiz oldugu ancak troponinin hastane i¢i
mortaliteyi gostermedeki etkisi tartigmali da olsa taburculuk sonrasi mortaliteyi
gosterebilecegi  sOylenmistir. Bu rutinde kullanilan markerlar diginda
proadrenomodilin, proendotelin gibi ¢ok sayida yeni ve farkli marker diizeyi de

calismalarda yer almistir (74).



2.2. KOAH Atak

2.2.1. Tamimlama

Ataklar KOAH yonetiminde onemli yer tutar ¢linkii hastane yatis1 ve
tekrarlayan basvurulara sebep olurlar ve hastaligin ilerlemesi ile sonuglanirlar.
Ataklar solunum semptomlarinda ek tedavi ihtiyaci olacak sekilde akut kotiilesme
olarak tanimlanir (8). Alevlenmeler, 2000°de yayinlanan konsensus raporuna gore
hafif, orta ve siddetli olarak siniflandirilmistir (9):

a. Hafif Atak: Hasta normal yasantisima devam eder ancak ila¢ kullanma

thtiyact artmustir.

b. Orta Atak: Hastanin ila¢ kullanma ihtiyac1 artmistir ve ilave tibbi

yardim gerekir

C. Siddetli Atak: Hastanin klinigi mutlaka hastaneye yatis gerektir.

Ataklar siklikla artmis havayolu inflamasyonu ve mukus iiretimine ek olarak
hava hapsinde artisa baghh olusan kompleks bir durumdur. Bu degisiklikler
alevlenmenin ana semptomu olan dispneye katkida bulunur. Diger semptomlar
balgam piiriilans1 ve miktarinda, oksiirik ve hiriltida artistir (75). Ek olarak
sistemik inflamasyonun sebep oldugu ekstrapulmoner semptomlar da goriilebilir.

KOAH hastalar1 siklikla ek komorbiditelere sahip olmakla birlikte KOAH
ataklarin 6n planda akut koroner sendromlar, dekompanse kalp yetmezligi,

pulmoner emboli ve pndmoni ile ayriminin yapilmasi gerekmektedir.

2.2.2. Etiyoloji

Ataklar siklikla respiratuar viral enfeksiyonlarla ayrica bakteriyel
enfeksiyonlar ve gevresel faktorlerle tetiklenir (76). Bunlar atagi baglatabilir ya da
kotiilesmesine neden olabilir. En sik izole edilen virlis rinovirus olup, atak
baslangicindan 1 hafta sonra da saptanabilir (77,78). Viral enfeksiyonlara bagli
olan ataklar daha ¢ok kis mevsiminde goriiliip hem daha siddetli ve uzun hem de
daha fazla yatis gerektiren ataklardir (13).

Ataklar esnasinda artmis balgam goriilebilir ve piiriilan balgam varlig:
balgamin bakteriyel oldugunu diisiindiiriir (75,77,78). KOAH hastalarinda kanda
ve akcigerde artmig eozinofil varligmin énemli oldugu diistiniilmektedir. Ataklar

esnasinda biitlin inflamatuar ajanlar gibi eozinofilin de artmasi beklenir. Ancak



balgamdaki eozinofil artiginin viral enfeksiyonlar1 gosterdigi diistiniilmektedir
(79-81). Bir hipoteze gore balgamda ve kanda artmis eozinofil ile seyreden
ataklarda tedavi igin verilen steroidlere yanitin arttig1 diistiniilse de bu konuda

halen ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir (82).

2.2.3. Tam ve tetkik

KOAH atak siliphesiyle bagvuran hastanin ilk degerlendirmesinde mutlaka
hastanin giinliik aktivite kapasitesi gibi bazal 6zelliklerini ve atak esnasindaki
degisikliklerini iceren bir 6ykii almmalidir. Eger varsa eski kan gazi degerleri
akciger goriintiilemesi ve spirometrik degerleri hastanin bazal degerlerini
saptamada ve atak tanis1 koymada fayda saglayabilir.

Fizik muayenede hastalarda hava akimi kisitlanmasina ve hava hapsine
bagl akciger dinleme bulgular1 bulunabilir. Ayrica akut solunum yetmezligi
varliginda yardimci solunum kaslarinin solunuma katilimi, santral siyanoz,
paradoksal gogiis hareketi gibi bulgular saptanabilir. Fizik muayenenin hastaligin
ciddiyetinde yeri olan mental durumu saptamay1 da hedeflemesi gerekir. Yine de
fizik muayene bulgularinin varligi ya da yoklugu tanida ve tedavi yaklagiminda
fayda saglamaz.

Yapilacak tetkikler hastaligin ciddiyetine gore secilmelidir. KOAH atak
diistiniilen biitiin hastalarda monitorizasyonun 6nemli bir kismini pulse-oksimetre
olciimleri olusturur. Ozellikle hastanin bazal degerlerine gore degerlendirilmesi
onemlidir ve tedavi yanitinin izleminde de rol oynar (83).

Arteriyel kan gazi takibi hipoksi, hiperkarbi ve asidotik tablonun
saptanmasinda  onemlidir.  Ozellikle tedavi sonrasmmda oda havasinda
degerlendirilen arteriyel kan gazi degerleri atak yonetiminde Onemlidir ve
hastanin servise veya yogun bakima yatis1 kararinda rol oynayabilir (13)

Akciger grafisi 6zellikle dekompanze kalp yetmezligi, pnomoni, kitle ya da
pnomotoraks gibi ayirict tanida yeri olabilecek alternatif tanilara yoneliktir. Bu
komorbiditelerin atagin nedeni de olabilecegi unutulmamalidir (84,85).

EKG, kardiyak enzim ve BNP degerleri yine akut koroner sendromlar ve

dekompanse kalp yetmezligi gibi ayirict tanilara yonelik goriilebilir (86,87).
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Ancak EKG monitorizasyonunun ciddi atagi olan ve klinik durumu stabil olmayan
tiim hastalarda gerekli oldugu unutulmamalidir.
Rutin hematolojik incelemeleri ve diger kan degerlerini igeren tetkikler atak

yonetiminde ve ayirici tanisinda belirgin yer tutmazlar.

2.2.4. Tedavi, yatis ve taburculuk Kriterleri

KOAH atak tedavisinin amaci, mevcut atagin etkilerini en aza indirmek,
olusan ek komorbiditeleri ve sonraki ataklar1 onlemektir (88). Atagin ya da altta
yatan hastaligin ciddiyetine bagli olarak hastalar yatarak ya da ayaktan izlemle
tedavi edilebilirler. Ataklarm %80’ kortikosteroid, bronkodilatdr ve antibiyotik
tedavilerle ayaktan izlenebilir (89-91).

Her klinigin lokal olanaklarina gére degerlendirilmekle beraber Onerilen

hastaneye yatis endikasyonlar1 Cizelge 2.2’°de verilmistir (13).

Cizelge 2.2. KOAH atakta onerilen yatig endikasyonlari.

Istirahat dispnesi, artmis solunum sayisi, diisiik oksijen satiirasyonu ya da uyku hali
konflizyon gibi mental durumda ani kétiilesme

Akut solunum yetmezligi

Siyanoz, periferik 6dem gibi yeni gelisen klinik bulgular

[lk tedavi sonrasi belirgin klinik yamtin olmamasi

Kalp yetmezligi ya da yeni gelisen aritmiler gibi ciddi komorbidite varligi

Sosyal destegin yetersiz olmasi

Hastalar Acil Servis’e bagvurduklarinda oksijen destegi saglanmali;
sonrasinda atagin hayat1 tehdit edip etmedigi, solunum isindeki artis ve gaz
degisimindeki bozulmaya bakilarak invaziv-olmayan ventilasyon ihtiyaci
saptanmalidir. Bunlardan herhangi birinin varliginda hastaya yogun bakim yatis1
onerilmeliyken bu bulgularin hi¢biri yoksa Acil Servis ya da serviste izlemi

yapilabilir.
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Yatarak izlemi gereken hastalar ¢cok farkli klinik tablolarla basvurabilirler
ancak hastalar genel olarak solunum yetmezliginin varligina ve seviyesine gore 3
grupta degerlendirilerek izlenmelidir (90).

1. Solunum yetmezligi olmayan hastalar;, solunum sayis1 20-30/dakika
arasinda olup, yardimei solunum kaslarmi kullanma ihtiyaglar1 yoktur.
Hipoksimi varsa %28-35 aras1 FIO»’ye yanmit verir diizeydedir. Kan
gazimda hiperkarbi ve asidoz yoktur.

2. Hayati tehdit etmeyen diizeyde solunum yetmezligi olan hastalar;
yardime1 solunum kasi kullanimma ihtiya¢ duyan bu hastalarin solunum
sayilar1 30/dakika tizerindedir. Hipoksi %35-40 FiO; ile solutulunca
diizelir. Kan gazinda asidozu olmayan bu hastalarin hiperkarbi diizeyleri
PaCO, 60 mmHg’yi gegmeyecek diizeydedir.

3. Hayati tehdit edici diizeyde solunum yetmezligi olan hastalar; Yyine
solunum kas1 eslik eder sekilde 30/dakika {izerinde solurlar. Bu
hastalarda hipoksi %40 ve {izerinde FiO; ile solutulmaya yanit verir ya da
hipoksi yanit vermez. Bu hasta grubunda hiperkarbi derin olup PCO, 60
mmHg Tlzerindedir veasidoz ile beraber mental durumda kotiilesme
karakteristiktir.

KOAH atak tedavisi farmakolojik tedavi ve ventilasyonun saglanmasi

basamaklarindan olusur.

A. Farmakolojik Tedavi

1. Bronkodilator tedavi: Akut atak baslangic tedavisinde kisa etkili o-
mimetiklerin kisa etkili antikolinerjik ajanlar eklenerek ya da eklenmeden
kullanilmas1 onerilmektedir (92,93). Yapilan bir meta analizde bu ajanlarin 6l¢iilii
doz inhaler ya da nebiilizator ile verilmesi arasinda FEV1 diizeyleri acisindan
belirgin bir fark saptanmamustir (94). Hatta O6l¢iili doz inhalerlerin ileri evre
hastalarda kullanimimnin daha kolay olabilecegi ongoriilmektedir. Eger devamli
nebiilizator tedavi verilmeyecekse hasta yanitina gore saat bast 1 puf 2-3 doz
sonrasinda 2-4 saatte bir tekrarlayan dozlarda verilmesi 6nerilmektedir (13). Atak
tedavisinde uzun etkili bronkodilatorlerin yeri olmamakla beraber, kullanan

hastalarin devam etmesi ve taburculuk sonrasi erken donemde baslanmasi
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onerilmektedir (13). Yine intravendz (iv) metilksantinlerin yan etkileri nedeniyle

atak tedavisinde yeri yoktur (95,96).

2. Glukokortikoidler: KOAH atak esnasinda kullanilan sistemik
kortikosteroidlerin atak siiresinde kisalma ve akciger fonksiyonlarinda diizelme
yaptigr gosterilmistir. Ayrica oksijenizasyonu diizeltmede (97-100), tedavi
basarisizligin1 (101) ve atak tekrarini azaltmada ve hastane kaligini kisaltmada
(97,99,102) etkisi gosterilmistir. Onerilen 40 mg prednizonun 5 giinliik
kullanimidir (103). Oral ya da iv kullanim arasinda fark bulunamamuistir (96).
Nebiilize budesonid bazi hastalarda oral kortikosteroidlere alternatif olsa da
maliyeti daha fazladir (98,105,108). Son ¢alismalarda kan eozinofil diizeyi diisiik
olan hastalarin glukokortikoid yanitmin daha az oldugu sodylenmektedir
(79,82,89).

3. Antibiyotik tedavisi: KOAH atakta etkenlerin viral ya da bakteriyel
(106,107) olabilmesi nedenli antibiyotik tedavisi hala tartismalidir (108-110).
Genellikle bakteriyel kaynak diisiindiiren bulgularm varliginda antibiyotik
onerilmektedir.

Oksiiriik ve balgam piiriilansinda artis olan hastalara antibiyotik tedavisi
verilen bir derlemede kisa donem mortalitede %77, tedavi basarisizliginda %53,
balgam piiriilansinda %44 azalma oldugu gosterilmistir (111). Antibiyotik
ihtiyacini saptamada yol gosterici olacak mi1 sorusuyla ¢esitli belirteglerin alindigi
calismalarda CRP diizeylerinin bakteriyel viral ayrimi yapmada etkili olmadigi
gosterilmistir (112,113). Bununla beraber prokalsitonin diizeylerinin yonlendirici
olabilecegi, prokalsitonin bakilarak antibiyotik karari vermenin asir1 antibiyotik
verilmesinden koruyacagi ve benzer etkinlikle yan etki profilinde azalma yapacagi
soylenmektedir. Yine de biliyoruz ki prokalsitonin hem her laboratuvarda
calisilmamakta hem de yiiksek maliyetli bir tetkiktir (114-116). Antibiyotik
kullanim1 igin kesin endikasyon invaziv ya da invaziv-olmayan mekanik
ventilator kullanimi ihtiyacidir, bu hastalarda antibiyotik baglanmazsa mortalite ve
hastane kokenli pndmoni siklig1 artmaktadir (117).

Ozetle 3 ana semptom varhigmnda antibiyotik tedavi onerilir: Balgam
piiriilansinda artig, balgam miktarmda artis ve artan dispne. Bunlar arasindan biri

piiriilans artig1 olmak iizere en az ikisinin varliginda antibiyotik baslanmalidir. Ek
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olarak invaziv ya da invaziv-olmayan tiim mekanik ventilatore bagl hastalara
antibiyotik tedavi verilmelidir (75,76). Tedavi siiresi agisindan Onerilen 5-7
giinliik tedavidir (118).

Secilecek antibiyotikler lokal bakteriyel diren¢ 6zelliklerine gore olmalidir.
Genellikle ilk basamakta ampirik olarak aminopenisilin ve klavulanik asit
kombinasyonuna makrolid ya da tetrasiklin eklenmesi 6nerilir. Ozellikle ayaktan
izlenecek hastalar i¢in kiiltlirlerin hem ge¢ tan1 vermesi hem de teknik hatalardan
dolay1 giivenilir sonuglar vermemesi nedeniyle bu grup hastalar icin kiiltiir
alimmas1 onerilmemektedir. Ancak sik atak gegiren, ciddi havayolu kisitlanmasi
olan ve mekanik ventilatore bagli hastalar i¢in direngli patojenlerin saptanmasi
amaciyla balgam kiiltiirli gerekebilir (119-121). Etkinligi uygun ajan varliginda ve

oral yolla alabilecek hastalar i¢cin oral antibiyoterapi se¢ilebilir.

B. Respiratuar Destek

1. Oksijen tedavisi: KOAH ataklarinda hastane tedavisinin temelini
olusturur. Oksijen tedavisine yanit oksijen saturasyonu %88-92 araliginda olacak
sekilde tutularak izlenir (122). Bununla beraber oksijen verilmeye baglanan
hastada, karbondioksit retansiyonu yaratilmadan ve asidoz kétiilesmeden yeterli
oksijenizasyonu saglamak amaglanir ve bunu izlemek i¢in kan gazi takibi
yapilmalidir. Bir ¢aligmada vendz kan gazinin KOAH atak hastalarinda kullanimi
ile ilgili bu hastalar1 pulse-oksimetre ve vendz kan gazi izlemine almanin kolay ve
konforlu oldugu séylenmistir. Ancak bu ¢aligmada arteriyel ve vendz kan gazinda
pH degerlerinin benzer saptanmasina ragmen PCO; degerleri arasinda belirgin
fark mevcut olup iistelik hastalarin atak ciddiyetlerine gore ayrimlar1 yapilmamis
ve yalnizca pH 7.30’un istiindeki hastalar ¢aligilmistir (123). Son verilere gore
izlemde halen altin standart, arteriyel kan gazi takibidir. Bu hastalar1 maske ile
solutmanin nazal kaniillere gére daha dogru ve daha kontrollii bir yontem oldugu

unutulmamalidir (85).
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2. Respiratuar Destek: Ciddi atagi olan hastalar hastanenin solunum
yetmezligini tantyip tedavi edebilecek ekipman ve personel agisindan uygun olan
solunum destek iiniteleri ve yogun bakimlarda izlenmelidir. Yogun bakim ve

solunum destek tinitesinde takip i¢cin endikasyonlar Cizelge 2.3’te verilmistir.

Cizelge 2.3. Yogun Bakim ve Solunum Destek Unitesinde takip endikasyonlari.

Endikasyonlar

Baslangi¢ tedaviye yanitsiz ciddi dispne
Biling degisikligi
Oksijen ya da invaziv-olmayan mekanik destege ragmen devam eden /kotiilesen

hipoksi (pO, <40) ve diizelmeyen ve kotilesen ya da ciddi respiratuar asidoz (pH
<7.25)

Invazif mekanik ventilasyon ihtiyac1

Hemodinamik instabilite, vasopressor ihtiyaci

i. Non-invaziv_mekanik ventilasyon: Akut solunum yetmezlikli KOAH

atak hastalarinda miimkiinse ilk basamak tedavide invaziv ventilasyona tercih
edilmesi oOnerilmektedir (Cizelge 2.4). Bu 3 bulgudan birinin varligi hastanin

invaziv-olmayan ventilasyon ihtiyacini gosterir.

Cizelge 2.4. Non-invaziv mekanik ventilasyon endikasyonlari.

Respiratuar asidoz (pCO2 >45 veya pH <7.35)
Destek tedaviye yanitsiz hipoksi

Interkostal ¢ekilme, abdominal solunum gibi yardimei solunum kaslarmi kullanacak

kadar artmis solunumsal is yiikii varhigi ile seyreden ciddi dispne

Bir randomize kontrollii ¢alismada invaziv-olmayan mekanik ventilasyonun
basaris1 %80-85’lerde saptanmustir (125-127). Oksijenizasyonu diizeltmede
hiperkarbiyi ve respiratuar asidozu kirmada etkili oldugu gosterilmistir. Ayrica
solunum sayist ve solunum is ylikiindeki artigta beraberinde ventilator kokenli
pnomonide ve hastane kalis siiresinde diizelme saglar. En dnemlisi de mortalitede

ve entlibasyon oranlarinda ciddi diisiis saglamasidir (115,119,120).
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ii. Invaziv_mekanik ventilasyon: Onerilen invaziv mekanik ventilasyon

endikasyonlar1 Cizelge 2.5°de verilmistir.

Cizelge 2.5. Onerilen invaziv mekanik ventilasyon endikasyonlar1.

Invaziv-olmayan ventilasyonunun bulunmamasi ya da hasta tarafindan tolere
edilememesi

Invazif-olmayan ventilasyona ragmen hayati tehdit eden hipoksi
Bilingte azalma ya da sedasyon yanitsiz ajitasyon

Masif aspirasyon ya da inatg1 kusma

Solunum sekresyonlarini temizlemedeki yetersizlik

S1v1 ve vazoaktif ajanlara yanitsiz hemodinamik instabilite
Ciddi ventrikiiler ya da supraventrikiiler aritmiler

Solunum, kardiyak arrest sonrasi

Invaziv-olmayan ventilasyon tedavisine yanitsiz ya da basvuruda invaziv
mekanik ventilasyon ihtiyaci olan hastalar icin uzun hastane yatisi ve artmis
mortalitenin oldugu bilinmektedir (125). Aslinda invaziv ventilasyon kararinda
atak nedeninin geri dondiiriilebilirligi, hasta istegi ve yogun bakim sartlarinin
ulagilabilirligi de etkilidir (125). Mekanik ventilasyon esnasinda ventilator kokenli
pnémoni, barotravma, voliim travmasi, trakeostomi ihtiyaci ve entiibasyondan

ayrilamama en korkulan tablolardir.

2.2.5. Prognoz

Ataklar siklikla 7-10 giin civarinda siirmektedir ama bazen daha uzun da
siirebilir. Bununla beraber, atak sonrasi 8. haftada hastalarin %20’sinin atak
oncesi durumuna donmedigi gosterilmistir (127). Bu da ataklarin hastalik
progresyonunu arttirdiginin bir gdstergesidir. Iyilesme siiresi beklenenden uzun
olan ataklarmn progresyona etkisi daha fazladir (128). Tek bir atak geciren hastanin
tekrar atak gecirme ihtimali de artmaktadir (89,129).

Atak siklig1 yapilan bir ¢alismada yilda ortalama 1,3 olarak saptanmustir
(130). Ancak, baz1 hastalar yilda 2 ve iizerinde atak gecirirler ki artan atak siklig1
sag kalimi ve hayat kalitesini etkilemektedir (131). Sik atak gecirme agisindan
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riski belirlemede en 6nemli faktor hastanin bir 6nceki yil gegirdigi atak sayisidir
(89). Ayrica Onceki yila gore atak sikligi artan hastalarin daha ileri evre KOAH
olduklar1 ve FEV1 degerindeki diisiisiin atak sikliginda artisla iligkili oldugu
saptanmistir (132). Atak siklik ve ciddiyetinde artisa neden olan diger faktorler
aorta oranla artmig pulmoner arter ¢apit (133), bilgisayarli tomografide (BT)
Olclilen amfizem miktar1 ve bronsiyal duvar kalinligindaki azalma (134) ile kronik
bronsit varligidir (56).

Akut solunum yetmezligi ile hastane yatan hastalarin yatigs esnasidaki
mortalitesi %17-49 arasinda saptanmistir (135). KOAH atak nedenli hastane yatisi
sonrast 5 yillik mortalite %50 civarindadir (91). Bir c¢alismada atak sonrasi
olumsuz sonuglarla iligkili faktorler ileri yas, diisiik viicut kitle indeksi, ek
komorbiditelerin varligi, onceki atak nedenli hastane yatislarinin varhigi, atagin
ciddiyeti ve taburculuk sonrasi oksijen ihtiyacinin devam etmesidir olarak
saptanmustir (136). Diger bir ¢alisma ise ataklarin siklig1 ve ciddiyeti arttikca ve
hastalarin akciger-egzersiz kapasiteleri, yasam kalitesi azaldikca ve BT’de
bronsial duvar kalinliklar1 azaldik¢a mortalitede artis saptamistir (10).

Atak ciddiyetinin kotli sonuglarla iligkisi olmasma ragmen KOAH atak
nedenli invaziv mekanik ventilatdre bagli izlenen hastalarin mortalitesi diger
entiibe hastalara gore daha diisiiktiir (137). Bu hasta grubunda 1 yillik mortaliteyi
tahmin etmede en Onemli olan kriterler basvuru oncesinde diisiik akciger
kapasitesi varlig1 (FEV1 <%30), akciger dis1 ek komorbidite varlig1 ve yataga
bagimli olmasidir. Unutulmamalidir ki, bu hastalar kismen de olsa mobil ve evde
oksijen kullanmiyorsa, ek komorbiditesi olmayip atak nedeni enfeksiyon gibi
tedavi edilebilir bir klinik tablo ise invaziv mekanik destek sonrasi iyilesip

hayatlarina devam edebilmektedirler (13).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahisma Plam ve Hastalar

Bu retrospektif kohort ¢alisma yillik yaklagik 100.000 hasta basvurusu olan
Akdeniz Universitesi Hastanesi Acil Servisi’nde yapildi. Calismaya baslamadan
once Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastrmalar Etik Kurulu’nun
onayi alind1 (Karar Tarihi: 31.5.017, Say1: 321) (Ek-1).

Calismaya 01 Ocak 2016 - 31 Aralik 2016 tarihleri arasinda Acil Servis’e
bagvuran ve KOAH atak tanisi ile Gogiis Hastaliklar1 Servisi'ne ya da Gogiis
Hastaliklar1 adina Yogun Bakimlara yatirilan hastalar alindi. Bu amagla Hastane
Bilgi Yonetim Sisteminden (MiaMed®™) bu tarihler arasinda Acil Servis’e
basvurarak Gogiis Hastaliklar1 konsiiltasyonu istenen hastalarin ICD-10 kodlar1 ve
tanilarm1 igerecek sekilde veri alindi. Acil Servis’e bagvuran tiim hastalar
MiaMed® iizerinden dosya numaralar1 ile tarandi ve basvurular1 sonrasinda Gogiis
Hastaliklar1 Servisi ve yogun bakimlara yatisi olan hastalar secildi. Seg¢ilen bu
hastalardan, Hastaliklarin Uluslararas1 Smiflamasi (International Classification of
Diseases - ICD) 10. versiyona gore herhangi bir donemde “J44-Kronik Obstriiktif
Akciger Hastalig1” tanis1 girisi yapilanlar belirlendi. Bu hastalarin Acil Servis ve
yatis esnasindaki dosya notlar1 incelenerek 6zge¢mislerinde KOAH tanilarinin
olup olmadig1 dogrulandi1 ve Acil Servis’ten yatis nedenlerinin KOAH atak olup
olmadig1 saptandi. Tekrarlayan yatis1 olan hastalarin her yatis1 tek tek taranarak
calismaya ayr1 ayri dahil edildi.

Ozgecmislerinde astim tanis1 olan hastalar calismaya dahil edilmedi. Bu
amacla Hastane Bilgi Yonetim Sisteminde solunum fonksiyon testi (SFT) olan
hastalarin kalic1 obstriiksiyonu olup olmadigi da gbéz oniinde bulunduruldu.
Mevcut dosya bilgilerinden ve SFT’lerinden KOAH-astim ayrimi yapilamayan
hastalar c¢aligmaya dahil edilmedi. Ayrica Acil Servis’te Gogilis Hastaliklar
konsiiltasyonu yapilan ancak baska bdliimler tarafindan yatirilarak tedavi edilen
hastalar da dahil edilmedi. Yine G6giis Hastaliklar1 tarafindan yatis verilen servis
ya da yogun bakim ihtiyact olup baska hastanelere sevk edilen hastalar da dahil

edilmedi.
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Calisamaya alman hastalarin yasi, cinsiyeti kaydedildi. Charlson
komorbidite skalasinda yer alan ek hastaliklar1 yine dosya verileri ve hastalarin
diizenli olarak kullandigi ilaglar i{izerinden belirlendi. Calismaya dahil edilen
hastalarin Diabetes Mellitus, karaciger hastaligi, lokalize solid tiimor, metastatik
solid tiimor, edinsel immiin yetmezlik sendromu (AIDS), kronik bobrek hastaligi,
konjestif kalp yetmezligi, miyokard infarktiisii, kronik pulmoner hastalik,
periferik vaskiiler hastalik, serebrovaskiiler hastalik veya gegici iskemik atak,
hemipleji, demans, bag dokusu hastaligi, l6semi ve peptik iilser hastalig1 olup
olmadig tespit edildi.

Calismaya alinan hastalarin Acil Servis basvurusundaki ve yatis esnasindaki
lokosit, CRP diizeyleri laboratuvar sonuglarindan elde edildi. Basvurudaki ve
yatig sirasinda bakilan ilk 3 deger kaydedildi. Lokosit ve CRP degerlerinin
laboratuvar kabullerine kaginci saat degerleri oldugu hesaplandi. Bazi hastalarin
yer yoklugu nedeniyle yatirilamayip Acil Servis’te kaldig: siirede bakilan ikinci
lokosit ve CRP diizeyleri de yatis sonrasi birinci deger olarak hesaplandi.
Hastalarin kan gazi1 sonuglarindan pH, PaO;, PaCO,, HCO3 ve laktat degerleri
kaydedildi. Calisilan tetkiklerin normal degerleri ve calisildig1 cihazlar Cizelge
3.1°de verildi.

Hastalarin yatirildig1 yerler (servis ve yogun bakim) sistemdeki dosyalari
tizerinden belirlendi. Hastalara tedavi olarak kisa etkili bronkodilator, steroid ve
antibiyotik verilip verilmedigi dosyalarindan tarandi. Acil Servis’te ya da yatis
esnasinda invaziv ve non-invaziv mekanik ventilasyon yapilip yapilmadigi da
tespit edildi. Devamli non-invaziv mekanik ventilatér kullanimi olan hastalar igin
yatis esnasinda non-invaziv mekanik ventilasyon yapildigi kabul edildi.

Hastalarn 3 aylik siire igindeki mortaliteleri tarandi. Hastane yatisi
esnasinda Olenlerin 61diigli giin belirlendi. Bunlarin disinda kalan hastalarin
kimlik numaralar1 ile Oliim Bildirim Sistemi {izerinden 3 aylik siire iginde &liip

Olmedikleri saptandi. 3 aylik siire icinde 6liim bildirilmeyen hastalar sag kabul

edildi.
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3.2. istatistiksel Analiz

Tim veriler SPSS® 11.0 paket programi kullanilarak degerlendirilmistir.
Tanimlayic1 bulgular say1 ve yiizdeler ile ortalama ve standart hata olarak
verilmistir. Gruplar arasi karsilastirmalar ki- kare ve iki ortalama arasindaki farkin
anlamlilik testi ile incelenmistir. Ki- kare testi ve iki ortalama arasindaki farkin
anlamlilik testi icin p degeri 0,05’ten kiigiik olmasi anlamli olarak kabul
edilmistir. Gruplar arasindaki risk degerinin hesaplanmasi i¢in rélatif risk ve %95

giiven aralig1 sunulmustur.

Cizelge 3.1. Yapilan laboratuvar tetkiklerinin 6zellikleri.

Tetkik Normal degerleri Calisilan cihaz ve yontem

Tam kan sayim

- Lokosit 4800-10800 /mm® Siemens Advia 120
CRP 0-0,5 mg/dL Siemens Advia 2400
Kan gazi Siemens Rapidlab 2400

- pH 7.35-7.45

- PaO, 80-100 mmHg

- PaCO, 35-45 mmHg

- HCO; 22-26 mmol/L

- Laktat 0,5-2 mmol/L

Kisaltmalar: CRP: C-Reaktif Protein; pH: Hidrojen giicii (power of hydrogen); PaO,: Parsiyel
arteriyel oksijen basinci; PaCO;: Parsiyel arteriyel karbondioksit basinci; HCOj3: Bikarbonat.
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4. BULGULAR

Calisma donemi olan 01 Ocak 2016 ile 31 Aralik 2016 tarihleri arasinda
Akdeniz Universitesi Hastanesi Acil Servisi'ne 18 yas iizerinde toplam 101.273
hasta bagvurdu. Hastane bilgi yonetim sistemi kayitlarindan elde edilen veriye
gore calisma doneminde Acil Servis’e bagvuran 2254 hastaya Gogiis Hastaliklar1
Konstiltasyonu istendigi tespit edildi. Daha 6nceden KOAH tanis1 olup KOAH
atak nedeni ile yatirilan ve hastaneden ¢ikis tanist KOAH olan toplam 289 hasta
calismaya dahil edildi.

2016 yilinda Acil Servise bagvuran 18 yas ve
ustii hasta sayisi: 101.273

A\ 4

Gogiis Hastaliklar1 konsiiltasyonu istenen
hasta sayisi: 2254

\4

KOAH Atak tanisi ile tedavi edilen hasta
sayisi: 289

3 ay siire i¢inde

—  Olen hasta say1s1: 56

— Sag kalan hasta sayisi: 233

Sekil 4.1. Calisma popiilasyonunun akis semast.

Calismaya alinan 289 hastanin 222’si (%76,8) erkek ve yas ortalamasi
71,64+10,26 yil idi. Acil servisten yatirildiktan sonraki 3 ay icinde 56 hastanin
(%19,3) oldiigii ve 233 hastanin (%80,7) sag kaldig1 hasta dosyalarindan ve 6lim
bildirim sisteminden tespit edildi. Ug¢ ay igindeki mortalite ve sag kalim ile
hastalarin yas ortalamalar1 karsilastirildiginda sag kalanlarin yas ortalamasi

71,49+10,43 yil iken Olen hastalarin yas ortalamast 72,29+9,54 yil olarak
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belirlendi. Sag kalan ve Glenlerin yas ortalamalar1 arasinda anlamli bir farklilik
tespit edilmedi (p=0,603).

Hastalar, Charlson komorbidite indeksi igerisindeki 17 komorbid hastaliga
sahip olup olmadiklarina gore degerlendirildi. Ug aylik mortalite agisindan bu
hastaliklardan higbirisinin varhigi ile anlamli bir farklilik saptanmadi (Cizelge
4.1). Caligmaya dahil edilen hastalarin higbirisinde karaciger hastaligi oykiisii
yoktu ve bazi komorbidetelerin sayilar ise ¢ok azdi; 6zgegmislerine bakildiginda
yalnizca 1 hastada AIDS, 1 hastada 16semi ve 2 hastada lenfoma tanis1 oldugu

tespit edildi ve bu hastaliklara sahip hastalarin tamaminin sag kaldig1 belirlendi.

Cizelge 4.1.Hastalarin demografik 6zelliklerinin ve komorbiditelerinin mortalite
ongorme lizerine olan etkisi.

Ozellikler Ka?gﬁlar Olenler OR (%95 CI) p*
Cinsiyet
Erkek 174 (74,6) 48 (85,7) 2,03 (0,91-4,54) 0,079
Kadin 59 (25,3) 8 (14,2)
Diabetes mellitus 0,978
Var 67 (28,7) 16 (28,5) 0,99 (0,52-1,89)
Yok 166 (71,3) 40 (71,5)
Karaciger hastahg
Var 0 (0,0) 0 (0,0)
Yok 233 (100,0) 86 (100,0)
Lokalize solid tiimoér
Var 27 (11,5) 4(7,1) 0,58 (0,19-1,75) 0,334
Yok 206 (88,5) 52 (92,9)
Metastatik solid tiimor
Var 17 (7,2) 8 (14,2) 2,11 (0,86-5,19) 0,095
Yok 216 (92,8) 48 (85,8)
AIDS**
Var 1(0,4) 0 (0,0) 0,80 (0,76-0,35) 0,623
Yok 232 (99,6) 56 (100,0)
KBY
Var 53 (22,7) 12 (21,4) 0,92 (0,45-1,88) 0,832
Yok 180 (77,3) 44 (78,6)
KKY
Var 66 (28,3) 22 (39,2) 1,63 (0,89-3,00) 0,110
Yok 167 (71,7) 34 (60,8)
Miyokard enfarktiisii
Var 67 (50,3) 10 (17,8) 0,53 (0,25-1,12) 0,098
Yok 166 (49,7) 46 (82,2)




Cizelge 4.1 (Devam).Hastalarin demografik 6zelliklerinin ve komorbiditelerinin
mortalite dngdrme lizerine olan etkisi.

Ozellikler K a?:ﬁl or Olenler OR (%95Cl)  p*

PVH
Var 29 (12,4) 3(5) 0,39 (0,211-1,35) 0,129
Yok 204 (87,6) 53 (95)

SVH ve GIA
Var 12 (5,9) 3(5,3) 1,04 (0,28-3,82) 0,950
Yok 221 (94,1) 53 (94,7)

Demans
Var 11 (4,7) 4(7,1) 1,55 (0,47-5,07) 0,463
Yok 222 (95,3) 52 (92,9)

Hemipleji
Var 3(1.2) 2 (3,5) 2,84 (0,46-17,41) 0,239
Yok 230 (98,8) 54 (96,5)

Bag doku hastahgi
Var 5(2,1) 1(1,7) 0,82 (0,95-7,21) 0,865
Yok 228 (97,9) 55 (98,3)

Losemi
Var 1(0,4) 0 (0,0 0,80 (0,76-0,85) 0,623
Yok 232 (99,6) 56 (100,0)

Lenfoma
Var 2(0,8) 0 (0,0) 0,80 (0,76-0,85) 0,487
Yok 231 (99,2) 56 (100,0)

Peptik iilser
Var 37 (15,8) 10 (17,8) 1,15 (0,53-2,48) 0,719
Yok 196 (74,2) 46 (82,2)

Kisaltmalar: AIDS: Edinilmis Bagisiklik Eksikligi Sendromu; KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi;
KKY: Konjestif Kalp Yetmezligi; PVH: Periferik Vaskiller Hastalik; SVH: Serebro Vaskiiler
Hastalik; GIA: Gegici Iskemik Atak

Acil Servis’e bagvuru sirasinda aliman CRP ve lokosit tetkiki sonrasi
yatirilan hastalarin kontrol amaci ile aliman CRP ve 16kosit degerleri hastalarin
laboratuvar tektik sonuglarindan elde edildi. Sag kalan ve 6len hastalardan kontrol
amaci ile alinan ilk tic CRP ve 16kosit tetkikinin alim saatleri arasinda istatistiksel

farklilik tespit edilmedi. (Cizelge 4.2)
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Cizelge 4.2. Kontrol amaci ile CRP ve 16kosit istenen hasta sayilar1 ve istem
orneklerinin alim saatleri.

Sag Kalanlar Olenler
Tetkik istenen istem (")rnegi istenen istem (")rnegi P
Hasta Ahm Saati Hasta Ahm Saati
Sayis1  (ortalama+SD) | Sayist  (ortalama+SD)
CRP
CRP1 229 31,8+18,8 54 21,8+18,7 0,491
CRP 2 210 66,0+£26,2 51 67,9+32,3 0,659
CRP 3 174 98,1+£33,5 44 99,0+33,6 0,878
Lokosit
Lokosit 1 212 31,9+20,4 53 30,0+19,7 0,545
Lokosit 2 187 65,0£26,1 50 68,3+30,9 0,441
Lokosit 3 155 98,6+£33,4 43 101,7+£33,9 0,586

Kisaltmalar: CRP: C-Reaktif Protein
*p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

90 giin i¢cinde 6len ve sag kalan hastalarin Acil Servis’e basvuru sirasinda
ve yatig sonrasi istenen CRP ve lokosit sonuglarinin ortalamalar1 arasindaki
farklilik degerlendirildi.

Acil Servis CRP degerleri i¢in p=0,257; takipteki degerler iginse sirayla
0,938, 0,581 ve 0,180 olarak saptandi. Hastalarin izleminde istenen hi¢cbir CRP
degerinin mortaliteyi tahmin etmede anlamli bir farklilik gostermedigi belirlendi
(Cizelge 4.3).

Lokosit sonuglar1 degerlendirildiginde ise Acil Servis’teki degerler icin
sag kalan hastalarda ortalama 11,4+4,7 olup 6len hastalarda 12,9+5,1 olarak
saptand1; yapilan analizde istatistiksel farkliliga cok yakin bir deger oldugu
goriildii (p=0,051). Ancak, hastalarin takiplerinde alinin tetkiklerin sonuglarina
gore istatistiksel anlamli degisiklik oldugu belirlendi. Yatis sonrasi lokosit
degerleri icin p degeri sirastyla 0,046, 0,000 ve 0,000 olarak hesaplandi (Cizelge
4.3).
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Cizelge 4.3. CRP ve Iokosit ortalama degerlerinin mortalite ile karsilastirilmasi.

Sag Kalanlar Olenler
Tetkik S Ortalama+SD S Ortalama+SD p
ayt (mg/dL) at (x10%/mm°)
CRP
CRP acil 224 6,8 +74 56 8,0+6,9 0,257
CRP1 229 6,5+6,6 54 6,6 +6,5 0,938
CRP 2 210 44+53 51 4,8+5.8 0,581
CRP3 174 3,1+42 44 4.1+4,6 0,180
Lokosit
Lokosit acil 226 11,4+47 55 12,9+5,1 0,051
Lokosit 1 225 10,7 £4,7 55 12,2+5,6 0,046
Lokosit 2 202 10,1 £4,1 51 12,7+5,9 0,000
Lokosit 3 169 9,4+3,5 44 12,4+5,9 0,000

Kisaltmalar: CRP: C-Reaktif Protein; SD: Standart Sapma

Ucg ay igindeki 6liim ve sag kalim arasindaki farklilik icin CRP ve 16kositin
esik degerlere gore de prognozu belirleme agisindan etkisi analiz edildi (Cizelge
4.4). CRP i¢in esik deger 3 mg/dL alindi. Acil Servis bagvurusundaki CRP degeri
icin olasiliklar oran1 (OR) 1,87 (1,02-3,43 %95 CI) olup mortalitede anlamli
farklilik yarattigi saptandi. Yatis sonrasi bakilan birinci ve ikinci CRP
degerlerinin OR’si sirasiyla 0,87 (0,49-1,57 %95 CI) ve 1,02 (0,56-1,87 %95 ClI)
olup mortaliteyi belirlemede anlamli farklilik yaratmadigi belirlendi. Ancak, yatis
sonras1 sag kalanlarda ortalama 98,1+33,53 ve Olenlerde ortalama 99,0+33,6
saatlerde bakilan {i¢iinci CRP degerinin mortaliteyi belirlemede anlamli oldugu
saptand1 [OR = 1,98 (1,05-3,71 %95 CI)].

Lokosit sonuglarinin normal araligi 4,8x103-10,8x10° /mm? olarak alindi.
Normal ve yliksek degerler i¢in analiz yapild1 (Cizelge 4.5). Sadece Acil Servis
basvurusunda bakilan yiiksek 16kosit degerinin mortalite agisindan anlaml
farklilik yarattigi saptandi [OR = 1,92(1,05-3,52%95 CI)]. Yatis sonrast bakilan
degerlerin mortaliteyi tahmin etmede etkili olmadig1 belirlendi: yatig sonrasi
birinci l6kosit istemi i¢in OR = 1,73 (0,94-3,18 %95 CI); ikinci 16kosit i¢in OR =
1,75 (0,98-3,28 %95 CI) ve tgiincii 16kosit igin OR = 1,66 (0,83-3,13 %95 ClI).
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Cizelge 4.4. CRP degerlerinin esik degere gore mortalite ile karsilastirilmasi.

Tetkik Sag;;f‘:i‘/:;ar s(:u ly‘;“(le/") OR (%95 Cl) D
CRP acil
<3mg/dL 119 (85,6) 20 (14,4) 187 (1,02-343) 0,039
e 114 (76) 36 (24)
CRP1
<3mg/dL 109 (79,6) 28(204) 087 (0,49-1,57) 0,665
>3 mg/dL 124 (81,6) 28 (18,4)
CRP 2
<3mg/dL 147 (80,8) 35 (19,2) 102 (0,56-1,87) 0,935
>3 meydL 86 (80.4) 21 (19,6)
CRP 3
<3mg/dL 182 (83,5) 36 (16,5) 198 (1,05-3,71) 0,031
>3 mg/dL 51 (71,8) 20 (28,2)

Cizelge 4.5. Lokosit degerlerinin normal sinirlarda ya da yiiksek olmasina gore

mortalite ile kargilastiriimasi.

. Sag Kalanlar Olenler
Tetkik Say1 (%) Say1 (%) OR (%95 CI) p
Lokosit acil
Normal 127 (85,2) 22 (14,8) 1,92 (1,05-3,52) 0,032
Yiiksek 96 (75) 32 (25)
Lokosit 1
Normal 121 (84) 23 (16) 1,73 (0,94-3,18) 0,074
Yiiksek 91 (75,2) 30 (24,8)
Lokosit 2
Normal 112 (83) 23 (17) 1,75 (0,98-3,28) 0,078
Yiiksek 75 (73,5) 27 (26,5)
Lokosit 3
Normal 105 (81,4) 24 (18,6) 1,66 (0,83-3,13) 0,146
Yiiksek 50 (72,5) 19 (27,5)

Caliymamizda hastalarin Acil Servis’te alman arteriyel kan gazlari
parametrelerinden pH, PaO,, PaCO,, HCO; ve laktat degerlerinin mortaliteye
etkisi olup olmadigmma da bakildi. Alinan kan gazlarinin oksijen tedavisi altinda
mi1 yoksa oda havasmda mi1 oldugu net saptanamadigindan hastalarin hipoksemik

olup olmadiklar1 (PaO, diizeyleri) degerlendirilmeye dahil edilmedi.
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Hastalarin arteriyel kan gazi degerleri i¢in yapilan analizde PaCO;, ve HCO3;
diizeylerindeki artigin mortaliteyi belirlemede etkisi oldugu saptandi: PaCO; i¢in
p=0,015 ve HCO;3 i¢in p=0.011. pH ve laktat diizeylerindeki degisim ile mortalite
arasinda anlamli farklilik saptanmadi: pH i¢in p=0,589 ve laktat i¢in p=0,341
(Cizelge 4.6)

Cizelge 4.6. Acil Servis’te calisilan arteriyel kan gazi parametreleri degerleri
ortalamalarinin mortalite ile karsilastirilmasi.

. Sag Kalanlar Olenler
AKG Parametreleri Ortgalama:hSD Ortalama+SD P
pH 7,42+0,06 7,41£0,08 0,589
PaCO; 40,3+12,8 45,5+18,7 0,015
HCO; 25,0£5,2 27,1+6,3 0,011
Laktat 1,42+0,8. 1,55+1,2 0,341

Kisaltmalar: AKG: Arteriyel Kan Gazi; SD: Standart Sapma

Arteriyel kan gazi parametreleri sonuglarmnin, normal sinirlar i¢inde olup
olmamasina gore de degerlendirilme yapildi; pH i¢in normal aralik 7,35-7,45,
PaCO; i¢in 35-45 mm/Hg ve HCO3 i¢in 22-26 mmol/L olarak alindu.

Bu 3 degerin normal, yliksek ve diisiik degerleri i¢in yapilan analizde {i¢
parametre i¢in de mortalite agisindan anlamli bir farklilik saptanmadi (pH igin
p=0,122, PaCO; i¢in p=0,328 ve HCO3 icin ise p=0,227). Laktat i¢cin ise esik
deger 2 mmol/L alindi; normal ve yiiksek degerler icin mortalite agisindan anlamli
farklilik saptanmadi [OR=1,36 (0,63-2,71 %95 CI)] (Cizelge 4.7).

Calisma doneminde Acil Servis’ten hastaneye yatirilan 30 hastanin (%10,3)
yogun bakima, kalan 259 hastanin (%89,7) servis yataklarina yatirildig: belirlendi.
Yogun bakima yatan 30 hastanin 10’unun (%33,3) 6ldiigii, servise yatan 259
hastanin ise 46’smmmn (%17,8) oldiigii tespit edildi. Yatis yerleri agisindan
degerlendirildiginde Acil Servis’ten yogun bakima yatig karari verilmesinin 3
aylik mortaliteyi 6ngormede etkili oldugu saptandi [OR=2,3 (1,01-5,27 %95 CI)].

Ortalama yatis siiresi sag kalan hastalar i¢in 10,05+7,92 giin, yatis sonras1 3
ay icerisinde Olen hastalar icin 13,96+11,19 giin olarak belirlendi; Hastalarin

hastanede kalis siirelerinin prognozu belirlenmek agisindan anlamli fark yarattigi
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saptand1 (p=0,003). KOAH tanisi1 ile Acil Servis’ten yatirilan hastalarmn ilk {i¢ ay
icinde mortalite oranlar1 degerlendirdigimiz bu ¢alismada Olimiin ortalama

42+25’inci glinde oldugu belirlendi.

Cizelge 4.7. Acil Servis’te calisilan arteriyel kan gazi parametrelerinin esik
degerlerinin mortalite ile karsilagtiriimasi.

Parametreler Sag Kalanlar Olenler OR (%95 CI) p
pH
<7,35 18 (8,8) 8 (15,1) 0,122
7,35-7,45 127 (61,9) 25 (47,2)
>7,45 60 (29,3) 20 (37,7)
PaCO, (mmHg)
<35 83 (38,8) 16 (29,6) 0,328
35-45 75 (35,1) 19 (35,2)
>45 56 (26,2) 19 (35,2)
HCO; (mmol/L)
<22 48 (25,3) 8 (16,3) 0,277
22-26 70 (36,8) 17 (34,7)
>26 72 (37,9) 24 (49,0)
Laktat (mmol/L)
<2 193 (82,8) 44 (78,6) 1,36 (0,63-2,71) 0,456
>2 40 (17,2) 12 (21,4)

Calismaya alinan hastalarin Acil Servis’te ve yatis sonrasinda tedavi olarak
steroid, antibiyotik ve kisa etkili B-agonist alip almadiklar1 hastalarin elektronik
dosyalarindan tarandi. Calismadaki 289 hastanin tamamina kisa etkili -agonist
tedavi verildigi tespit edildi. Steroid ve antibiyotik tedavisinin mortaliteyi
ongormedeki etkisi degerlendirildi. Sadece 3 hasta hari¢ tiim hastalara steroid
tedavisi verildigi goriildii; steroid almayan hastalarin 3 ay sonunda sag kaldigi
belirlendi ve steroid tedavisinin mortalite iizerinde etkisi olup olmadigini
sOylemek icin veriler yetersiz bulundu. Antibiyotik kullanmayan 37 hastadan 4’
(%10,8) ve antibiyotik kullanan 252 hastanimn 52’si (%20,6) yatis sonrast 3 ay
icinde 61diigi tespit edildi. Antibiyotik kullaniminin 3 aylik mortaliteyi 6ngérme
tizerinde anlaml bir etkisi olmadig1 belirlendi [OR=2,14 (0,72-6,32 %95 CI)].
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Hastalarin solunum destegi i¢in non-invaziv ve invaziv mekanik ventilasyon
ihtiyact olup olmadigi hasta dosyalarindan tarandi. Non-invaziv mekanik
ventilasyon alan 65 hastanin 20’sinin (%30,8) yatis sonras1 3 ay i¢inde Oldiigii
tespit edildi. Non-invaziv ventilasyon ihtiyaci olan hastalarda 3 aylik mortalitenin
2,32 kat arttig1 belirlendi [OR=2,32 (1,22-4,38 %95 CI)].

Calismaya alinan 26 hastanin Acil Servis’te ya da yatis esnasinda orotrakeal
entiibe edildigi tespit edildi; bu hastalardan 15’inin (%57,7) 3 ay i¢inde oldiigii
belirlendi. Basvuru ve yatis esnasinda entiibasyon ve mekanik ventilasyon
ihtiyacmin 3 aylik mortaliteyi 7,5 kat arttirdig1 saptandi [OR=7,56 (3,24-17,66
%95 CI)].
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5. TARTISMA

KOAH toplum saghig i¢in dnemli bir tehdittir ve diinyada kronik morbidite
ve mortalitenin 6nde gelen nedenlerindendir. KOAH giiniimiizde diinyadaki
dordiincii 6lim nedeni olup, 2020 yilinda {igiincli siraya yiikselecegi tahmin
edilmektedir. 2012 yilinda diinyada 3 milyondan fazla kisi KOAH nedeni ile
Olmiis ve bu say1 tiim 6liimlerin %6’sin1 olusturmustur (13).

KOAH’m iilkemizdeki goriilme siklig1 40 yas iistii yetiskinlerde %15 ile 20
arasindadrr. Ulkemizde solunum sistemi hastaliklar1 en sik goriilen 3. &liim
nedenidir ve bu 6liimlerinde %61,5’1 KOAH nedeniyledir (138).

KOAH gelisimin en 6nemli risk faktorii sigara i¢imi ile biyo yakitlar ve
hava kirligine maruziyet gibi ¢evresel etkenlerdir (13). Kronik seyirli bu hastalik
donemsel olarak araya giren solunumsal belirtilerin kotiilesmesi ile seyreder ve bu
Klinik tablo, akut atak ya da akut alevlenme olarak isimlendirir (8). Akut
alevlenme hastaligin morbidite ve mortalitesinde 6nemli bir risk tasimakla beraber
saglik hizmetleri ve saglik maliyetleri i¢in biiyiik bir yiik olusturur (6,7). Bu
nedenlerle de akut alevlenmelerde mortaliyeti ongorecek tetkikler, hastalarin yatis
kararinda ve tedavisinde daha erken donemde farkli yaklagimlarin uygulanmasina
yol agabilir. Bu ¢alismadaki amacimiz da Acil Servis’e KOAH alevlenmesi ile
basvuran hastalarda, bagvuru sirasinda ve yatis sonrasi bakilan CRP ve lokosit
degerlerindeki degisikliklerin 3 ayhk kisa donem igindeki mortaliteyi
ongormedeki etkisini gostermekti. Acil Servis’te alinan arteriyel kan gazi
parametrelerinin de mortaliteyi ongormedeki etkisi ikinci amag¢ olarak analiz
edildi.

Calismamizda, KOAH nedeni ile hastaneye yatirilan hastalarin %19,3’liniin
Acil Servis bagvurusundan 3 ay sonra 6ldugi tespit edildi; diger bir deyisle
hastaneye yatirilan her 5 hastadan birisi 3 ay i¢inde 6lmiistii.

KOAH alevlenmesi nedeniyle yatirilan hastalarm 3 yillik izleminin
yapildig1 bir prospektif ¢calismada hastane i¢i mortalite %8,3 bulunmus, 6 aylik, 1,
2 ve 3 yillik mortalite sirasiyla %24, %33, %39 ve %49 olarak saptanmustir (139).

Yine ciddi alevlenmeler nedeni ile yatirilan hastalarm izlendigi 16 ¢aligmay1
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iceren bir meta-analiz i¢indeki 4 c¢alismada, 3 aylik mortaliteye bakilmis ve
ortalamalar1 galismamizla benzer sekilde, %18 olarak belirlenmistir (91).

Calismamizda CRP’nin ortalama degerlerinin mortaliteyi 6ngérmede etkili
olmadig1 saptandi. Aslinda 2006 yilinda 90 hastayr iceren bir ¢alismada ¢ok
sayida kan diizeyi CRP ile beraber degerlendirilmis; 1 veya daha ¢ok semptom
varliginda KOAH alevlenme tanis1 koydurmada en etkili degerin CRP oldugu
sOylenmistir; alevlenme siddetini ise herhangi bir kan degerinin saptayamadigi
belirtilmistir (140).

Stabil KOAH hastalarindaki mortalite acisindan bakildiginda ise 1302
KOAH hastasim iceren bir ¢alismada (Kopenhag Sehri Kalp Calismasi) CRP
diizeylerinin hastaneye yatis ve mortaliteyi gosterme acisindan 3 mg/L’nin altinda
ve Ustiindeki degerleri i¢in anlamli farklilik olustugu belirlenmistir (141). Ancak
benzer sekilde KOAH hastalarinin mortalitesini arastiran 2014 yilinda yaymnlanan
bir meta-analizde CRP ve diger dort kan degeri arastirilmig; CRP bakilan dort
calisma dahil edilerek yalnizca bir ¢galismada 3 mg/L esik degeri ile mortalitede
anlamh farklilik saptanmistir. Meta-analiz sonucuna gére CRP’nin 3 mg/L’nin
altinda ve tstiindeki degerler i¢in mortalitede anlaml farklilik saptanmamistir
(142).

Aslinda bizim c¢alismamizda baktigimiz CRP i¢in normal deger 0,5
mg/dL’nin altinda olmakla beraber hastalarin bagka inflamatuar durumlarinin da
CRP vyiiksekligine katki saglayabilecegi bilinmektedir. Bu nedenle esik deger
olarak normalin st smir1 degil, 3 mg/dL alinarak degerlendirme yapilmis; Acil
Servis’te ve yatig sonrasi ileri donemde (sag kalanlarda ortalama 98. saatte ve
Olenlerde 99. saatte) bakilan CRP’nin 3 aylik mortalitede etkisi oldugu
gosterilmistir. Bizim KOAH atak hastalari1 degerlendirdigimiz bu ¢aligmada
stabil KOAH hastalar1 i¢in Onerilenin 10 kati olan bir deger almamizin nedeni
atak tablosunun akut inflamatuar yanit yaratan bir durum olmasidir. Calismamizda
CRP’nin Acil Servis bagvurusu esnasindaki degerlerinin 3 mg/dL iizerinde olan
hastalarda mortalitenin artiyor olmasi basvuruda artan inflamasyonun prognozu
kotiilestirdigini gdstermektedir. Bununla beraber 99-100. saatte yiikksek CRP’nin
mortaliteye etki etmesi ise inflamatuar agidan tedavi yanit1 alinamayan hastalarin

da prognozunun daha kotii olacagini diistindiirmektedir.
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167 hastanin dahil edildigi bir ¢aligmada bizimkine benzer sekilde KOAH
alevlenme ile Acil Servis’e gelerek yatirilan hastalar alinmistir. Hastalarin yatista,
14. glin ve 6. ay CRP degerleri bakilarak bagvuru anindaki CRP diizeylerinin ¢ok
yiikksek oldugu, 14. giinde anlamli diizeyde diistiigii ancak 14. giin ile 6 ay
arasinda fark olmadigi belirtilmistir. Yine benzer sekilde CRP diizeyinin akut olay
esnasinda hizlica yiikseldigini ancak kisa siirede yanitsiz hale geldigini ve
prognozu gostermede bu nedenle yetersiz oldugu sdylenmistir (143).

1704 hastanin alindig1 ve hastaneye yatirilan hastalarin inflamatuar
degerlerinin bakildig1 bir ¢alismada ise taburculuk sonrasi mortalitede ve tekrar
yatista CRP degerlerinin anlamli derecede farkli oldugu saptamistir. CRP’nin 19
mg/dL gibi yliksek bir degerinin lizerinde 6 aylik mortalitenin 1,5 kat arttigini
sOylemistir (144).

CRP’nin aksine ¢alismamizda lokosit degerleri igin 3 aylik mortalitede
anlamli farklilik saptadik. Laboratuvarin normal degerinin iist smir1 olan 10,8x10?
/mm? tizerindeki degerin Acil Servis basvurusunda anlamli oldugunu, ortalama
deger acisindan ise yatis sonrasi bakilan tiim degerlerin mortaliteyi etkiledigini
belirledik. Ortalama degerler acisindan bakildiginda ilerleyen saatlerde yiiksek
kalan degerlerin daha da anlamli oldugu goriildii. Yukarida bahsedilen CRP
acisindan 6 aylik mortalitede anlamli farklilik veren Duman ve arkadaslarinin
caligmasinda, yine c¢alismamizin aksine lokosit degerlerinin mortalitede etkisi
saptanmamistir. Bu calisma mortaliteye etki agisindan nétrofil/lenfosit oranmin
anlamli oldugunu séylemektedir (144).

Son donemde yapilan calismalar lokosit degerinden c¢ok alt gruplar1 ve
birbirlerine oranlar1 ile ilgili degerlendirmeler yaptigi ve prognozda yeni
parametreler saptanmaya calisildigi  goriilmiistiir. Yine benzer sekilde
nétrofil/lenfosit ile platelet/lenfosit oranlarmin KOAH atakla yatirilan hastalarin
hastane i¢i mortalitesine etkisini saptayan calismada 303 hasta alinmis; hem
16kosit hem de CRP degerleri agisindan mortalitede farklilik saptanmistir (145).

Kan gaz1 degerlerinin normal araliklara gore degerlendirilmesinde higbir
grupta 3 aylik mortalitede anlaml farklilik bulunmadi. Yine de ortalama degerlere
bakildiginda, 6len hastalarin hem PaCO, hem de HCOj; degerlerindeki artis

goriildii. PH degerleri i¢in ise ne ortalamada ne de yiiksek ve diisiik degerler ile
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normal degerler i¢cin anlamli farklilik saptanmadi. Caligmamizda hastalarin
yalnizca %9’unda pH <7,35 olup belki de az sayida asidotik hasta varlig: farklilik
saptanmamasina neden olmus olabilir. Hastane i¢i mortaliteye bakan ve CRP-
Iokosit i¢in anlamli farklilikk saptanan ¢aligmada benzer sekilde PaCO;
degerlerinin artisinin da mortalitede etkili oldugu belirlenmistir (145). KOAH atak
nedenli yatis yapilan hastalarin tarandigi 8 haftalik bir prospektif caligmada
19.150 hasta degerlendirmeye alinmis, hem hastane i¢i hem de taburculuk sonrasi
90 giinlik mortalitede solunumsal asidozun (pH <7,35) Onemli bir gosterge
oldugu gosterilmistir (146).

Invaziv mekanik ventilasyon uygulanan 244 hastanm girisim Oncesinde
alman kan gazi degerlerine bakilan bir ¢alismada ise, ne 90 giinliik ne de 1 yillik
mortalitede bakilan kan gazi degerlerinin (PaO;, PaCO, ve pH) higbirisi igin
anlamli farklilik bulunmamistir (147). Calismamizda doku diizeyinde hipoksinin
gostergesi olan laktat diizeyi de degerlendirmeye alinmis ve 3 aylik mortalitede
anlaml farklilik saptanmamistir. Terzano ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢calismada
KOAH alevlenme nedenli hiperkarbik solunumsal yetmezligi olan hastalarda
laktat degerinin yiiksekligi ve yiliksek seyretmesinin uzayan non-invaziv mekanik
ventilasyona neden oldugu gosterilmistir (148). Yine yakin zamanda yapilan bir
calismada ise KOAH atak nedeni ile Acil Servis’te degerlendirilen hastalar i¢in
laktat degerinin diismesinin taburculuk kararinda faydali olabilecegi gosterilmistir
(149).

Calismamizda non-invaziv mekanik ventilasyonun riski 2,3 kat, mekanik
ventilasyonun ise 7,5 kat arttirdigi bulundu. Roberts ve arkadaslarinin
calismasinda her ikisi i¢in ortak mortaliteye etkiyi 3,4 kat arttirdigin1 géstermis
(150). Yine saptadigimiz uzamis yatis siiresinin mortaliteye etkisi Gunen ve
arkadaslarinin ¢alismasinda da bizimkine benzer sekilde saptanmustir. Yatig
stireleri ile hastane i¢i mortalitenin arttig1 gosterilmistir (139).

Calisgmamizin birkag kisithiigi da mevcuttur. Oncelikle verilerin geriye
doniik olarak toplanmasi ile istenen tetkiklerin say1 ve isteme saatleri ile hastalara
verilen tedavinin standardize edilmedigi sdylenebilir. Buna ragmen CRP ve
1okosit istem saatleri arasinda anlamli farklilik olmamasi ¢alismamizda elde

edilen verilerin giivenli bir sekilde yorumlanmasini saglamaktadir.
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Calismamizdaki diger bir kisitlilik Charlson komorbidite indeksi gibi
rakamsal bir degerlendirme yapilamasidir. Ancak, hastalarin komorbid hastaliklari
varligt degerlendirildiginde sag kalan ve Glen hasta gruplar1 arasinda farklilik
olmamas1 ¢alismamizda analiz edilen tetkiklerin sonuglarint karsilastirmamiza
olanak saglamaktadir.

Benzer bir sekilde KOAH atak nedeni ile yatirilan hastalarn hava
akimindaki smirliligin siddetini gdsteren bir smiflama (6rnegin, GOLD 1-4)
kullanilmamustir. Farkl siddetteki ataklar mortalite {izerinde etkili olabilecegi igin
inflamasyonu gosteren tetkiklerin farkli degerlerinin olmasmna neden olmus

olabilir.
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6. SONUC

Calismamiz bize gostermistir ki; CRP’nin ne Acil Servis’te ne de yatis
sonrasi takipte bakilan degerleri mortaliteyi ongdérmede etkili olmamaktadir.
Bununla birlikte KOAH atak nedeni ile hastaneye yatirilan hastalarin 16kosit
degerlerinin hem Acil Servis’te hem de yatis sonrasi mortaliteyi dngormede etkili
oldugu gorilmistiir. Ek olarak, Acil Servis’te bakilan arteriyel kan gazi
parametrelerinde PaCO, ve HCOj degerlerindeki artisin 3 aylik mortaliteyi

ongormede etkili oldugu belirlenmistir.
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7. OZET

KOAH Alevlenmesi Nedeniyle Acil Servisten Hastaneye Yatirilan Hastalarda
Bazal ve Kontrol CRP Diizeylerinin Prognoz Uzerine Etkisi

Amag: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH) toplum saghgi i¢in
onemli bir tehdit olup diinyada kronik morbidite ve mortalitenin 6nde gelen
nedenlerinden birisidir. Bu ¢alismanin amac1 Acil Servis’e basvurarak hastaneye
yatirilan KOAH hastalarinda basvurusu esnasinda ve yatis siiresince istenen C-
Reaktif Protein (CRP)ve 16kosit degerlerinin mortalite ve prognoz iizerine etkisi
olup olmadigina bakmaktir.

Yontem: Akdeniz Universitesi Hastanesi Acil Servis’ine 1 Ocak 2016 -31
Aralik 2016 tarihleri arasinda basvuran ve hastanenin Gogiis Hastaliklar1 servisine
ve yogun bakima yatirilan KOAH alevlenme hastalar1 caligmaya alindi. Hastalarin
demografik 6zellikleri ve komorbid hastaliklar1 ile birlikte tetkik edilen CRP,
1okosit ve kan gazi1 degerleri, yatis yerleri ve aldiklar1 tedaviler degerlendirilerek
90 giinliik mortalite {izerine etkisi analiz edildi.

Bulgular: Acil Servis CRP degerleri igin p=0,257; takipteki degerler iginse
sirayla 0,938, 0,581 ve 0,180 olarak saptandi ve kisa donem mortalite iizerine
etkisi tespit edilmedi. Lokosit degerlerinin ortalamasi igin ise Acil Serviste
(p=0,051) yatis sonras1 l6kosit degerleri i¢cin p degeri sirasiyla 0,046, 0,000 ve
0,000 olarak hesaplandi. Lokosit degerinin 10,8x10%/mm? esik degeri ile Acil
Servis bagvurusunda bakilan yiiksek 16kosit degerinin mortalite agisindan anlamli
farklilik yarattig1 saptandi [OR = 1,92 (1,05-3,52%95 Cl)]. PaCO, ve HCOs;
degerlerinin mortaliteyi 6ngérmede anlamli oldugu saptandi (sirasiyla p=0.011ve
p=0,015).

Sonug: Acil Serviste ve yatis sonrasi izlemde bakilan CRP degerlerinin
KOAH atak hastalarmin mortalitesini dngérmede etkisi olmamaktadir. Bagvuru ve
yatis sirasindaki lokosit degerleri ile Acil Servis’teki PaCO, ve HCOj3 diizeyleri

90 giinliik mortaliteyi 6ngérmede anlamli bulunmustur.

Anahtar kelimeler: KOAH atak, CRP, mortalite
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8. ABSTRACT

The Effect of Baseline and Control Levels of CRP on the Prognosis of

Patients Admitted to the Hospital from the Emergency Department

Objective: COPD is a major threat to public health or one of the leading
causes of chronic  morbidity and mortality in the world.
The objective of this study is to determine whether the desired C-Reactive Protein
(CRP) and leukocyte counts during hospitalization and admission in patients with
COPD admitted to the hospital by referral to the Emergency Department are on
mortality and prognosis

Method: Patients with COPD exacerbation who presented to the Akdeniz
University Hospital Emergency Department and admitted to either Pulmonary
Diseases Ward or Intensive Care Unit during 01/01/2016-12/31/2016 were
included in the study. For each patient CPR value, leucocyte number, blood gas
values, disposition and received treatment with the demographic characteristics
and comorbid diseases were analyzed and effect on 90-day mortality were
investigated.

Results: P value for Emergency Department CRP is 0,257; p values during
follow up were 0,938, 0,581 and 0,180 and none of the CRP values showed any
short term mortality benefit.

For the mean value of leukocyte counts was calculated in Emergency
Department as p = 0,051 and 0,046, 0,000 and 0,000 in p values for leukocyte
counts after hospitalization With a cut-off value of 10,8x10%mm? for leukocyte
count, high leukocyte values in Emergency Department were statistically
significant for mortality [OR = 1,92(1,05-3,52%95 CI)]. PaCO; and HCOj3 values
were found to be significant in predicting mortality (respectively 0,015 and
0.011).

Discussion: The CRP values tested in Emergency Department and after
admission are not predictive of the mortality of patients with COPD

exacerbations. Leucocyte values at the time of admission and after admission,
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PaCO, and HCOgs levels in the emergency department were found to be

statistically significant for a 90-day mortality estimate.

Key words: COPD exacerbation, CRP, mortality
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