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OZET

KOAH iLE iLiSKiLi AKUT SOLUNUM YETMEZLIiGi NEDENI iLE
MEKANIK VENTILATOR UYGULANAN HASTALARDA
MORTALITEYI ETKILEYEN FAKTORLER

Dr. Sabriye Seda GENC
Uzmanlik Tezi, Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali
Tez Danigmani: Yard Dog. Dr. Nevin UYSAL
Mart 2009, 62 Sayfa

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda (KOAH) mortalite ve morbidite yiiksektir. Akut
ataklar sirasinda olgularin tedavilerinin Yogun Bakim Unitesinde (YBU) yapilmasi
gerekebilmektedir. Caligmamizda Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Dahili YBU’de takip ve
tedavi edilen KOAH olgularinin,YBU mortalitesi ve mortaliteyi  etkileyen potansiyel
faktdrlerin arastirilmasi ve literatiirdeki sonuglarla kiyaslanmasi amaglandi.

Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Dahili Yogun Bakim Unitesi’nin veri bankas1 kayitlari
kullanilarak, Subat 2007- Temmuz 2008 arasinda KOAH alevlenmesine bagli solunum
yetmezligi tanis1 ile yatirilan yag ortalamasi 65+/-10.9 olan, 85 hasta degerlendirildi. (E:69,
K:16)

Caligmaya alinan 85 hastanin yogun bakimda ortanca kalig siiresi 6 (3-11.5) giin ve
mortalitesi %39 (n:33) idi. IMV (Invaziv Mekanik Ventilasyon) alanlarm %3581 ve NIMV
(Non Invaziv Mekanik Ventilasyon) alanlarin da % 21'i mortal seyir etti. Kadinlarin  %36°sinda
(n:4) NIMV basarisiz, %8.7’sinde(n=2) NIMYV basarili idi. (p:0.048) Erkeklerin %91.3’{inde
(n=21)NIMV basarili, %64’de(n=7) NIMV basarisiz idi. NIMV‘nin basarisiz oldugu grupta
komorbid hastaliklardan, hipertansiyon(HT) ve diabetes mellutus (DM) daha fazla
bulundu(basarisiz grupta HT % 27, n=3, basarili grupta HT %4, basarisiz grupta DM %9 n=1,
basarili grupta DM % 4 n=1, p degeri; 0.05, 0.04). Iki grupta hemodinamik instabilite,
GKS(Glaskov Koma Skoru) , pH, PCO2, FEV1 (1. saniye zorlu ekspiratuar voliim), FEV%
acisindan istatistiksel olarak fark yoktu. NIMV sonrasi entiibasyon ve direk entiibasyon
uygulanan hastalar karsilastirildiginda; direk entiibe edilenlerde GKS, NIMV sonrasi entiibe
edilenlere gore daha diisiik bulundu (direk entiibasyon ortalama GKS: 9.6 +- 4.8, NIMV sonrast
ortalama GKS: 13.4+- 2.8, p=0.12).

Mortaliteyi etkileyebilecek faktorlerden yas, cinsiyet, APACHE-II skoru, hastanin geldigi
klinik, komorbiditeler (DM, HT, koroner arter hastalig1 kojestif kalp yetmezligi, giris GKS,
noninvaziv ve invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci, invaziv mekanik ventilasyon siiresi,
reentlibasyon, trakeostomi ihtiyaci, giris serum albumin ve hematokrit degerleri, yatis
sirasindaki pH, pCO2, bazal FEV1 degeri analiz edildi. Tekli lojistik regresyon analizinde;
yiiksek APACHE-II skoru, reentiibasyon ve trakeostomi ihtiyacinin mortaliteyi artirdigi;
normal hematokrit, albumin, bikarbonat, karbondioksit degeri ve yiiksek GKS’nin
mortaliteyi azalttig1 goriildii. Ancak, ¢oklu lojistik regresyon analizinde bu faktorlerin
mortaliteyi anlamli bir sekilde etkilemedigi goriildii.

Anahtar kelimeler: Mortalite, KOAH, Solunum yetmezligi, APACHE II, GKS.



ABSTRACT

PREDICTORS OF MORTALITY IN PATIENTS WITH COPD-RELATED
ACUTE RESPIRATORY FAILURE REQUIRING MECHANICAL
VENTILATION

Dr.Sabriye Seda GENC
Residency thesis, Chest Department
Supervisor: Assist.Prof.Dr.Nevin Uysal
March 2009, 62 Pages

COPD (chronic obstructive pulmonary disease) has a high morbidity and mortality.
Acute attacts may need to be treated in a critical care unit. We aimed to investigate the
potential factors effecting morbidity and mortality in COPD patients requiring
mechanical ventilation in our Medical Intensive Care Unit (MICU) and compare our
results with other investigations in literature.

85 patients (69 (% ) male, 16 (% )female; mean age 65+/- 10.9) with respiratory
failure related to COPD were treated in the MICU of Gaziantep University Hospital
between February 2007- July 2008.

Median ICU length of stay was 6 (3-11.5) days and overall mortality was %39
(n:33). %59 of cases with IMV and %21 of cases with NIMV resulted in mortality.
NIMV was successful in 36% (n=4) of females, wehereas it was successful in 91.3%
(n=21) of males (p=0.048).%2 of females was suscessfull. In %91.3 (n:21) of males
NIMV was suscessfull and in %64 of males NIMV was suscessfull. Comorbid diseases
(Diabetes Mellutis, Hypertension) was more in NIMV not suscessfull group. (p:0.05,
0.004). Statisiticly there was no difference among hemodynamic instability, GCS
intubated group FEV1 % between two groups. When directly intubated cases and
after NIMV intubated compared, GCS was lower in directly intubated group according
to after NIMC intubated group and was significant statisticly.

Age, gender, APACHE 1I score, clinic department transferred patient, comorbidities
(DM; HT; CAH, Heart failure), GCS, at the time of acception, necessarity of NIMV or
IMV, duration of IMV, reintiibation, necessarity of tracheostomy, albumin and
hemotocrits values at the time of acception pH, pCO2, base FEVlvalues during
hospitalization were analysed according to univariante regration analysis increased
APACHE 1I score, necessarity of reintubaiton and tracheostomy increased mortality,
normal values of hemotocritis, albumin, bicarbonate, carbondioxide and high GCS
decreased mortality. According to multivariante regration analysis it is that, these
factors do not effect mortality significanty.

Key words: Mortality, COPD, Resritatory failure, APACHE II, GCS.
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1.GIRIS VE AMAC

Morbidite ve mortalitesi yiiksek hastaliklardan olan KOAH’da, akut ataklar
sirasinda ya da bagka bir neden ile hastaneye yatis sonrasi olgularda akut solunum
sikintis1 gelisebilmekte ve olgularin tedavilerinin YBU’de devami gerekebilmektedir(1-
3). Kronik obstriiktif akciger hastaliginda (KOAH) GOLD’a gore Evre III ve IV
hastalarda ataklara bagli akut solunum yetmezligi gelisme riski daha fazladir (4).
KOAH’ta akut solunum yetmezligi ile yogun bakima yatis1 gereken olgularin
prognozunun oldukca kotii oldugu, yapilan ¢alismalarda hastane i¢i mortalitenin %6-26
oranlarinda gdzlendigi bildirilmistir . Bu olgularin takiplerinde, 2 yillik mortalite %40
olarak bildirilmektedir (5).

Ulkemizde, yogun bakima yatan KOAH’l1 olgularin YBU ve hastane mortalitesi ve
taburculuk sonras1 donemdeki prognozlari ile ilgili az sayida veri bulunmaktadir.
Calismanmizda, Gaziantep Universitesi Dahili YBUde takip ve tedavi edilen KOAH
olgularinin,YBU ve hastane mortalitesi ve YBU mortalitesini etkileyen potansiyel
faktorlerin arastirilmasi ve bu sonuglarin literatiirde bildirilen sonuglarla kiyaslanmasi

amaglandi.



2. GENEL BiLGILER

2.1. TANIM VE SINIFLAMA

Kronik obstriikktif akciger hastaligt (KOAH), kismen reverzibl havayolu
kisitlanmas1 ve hava akimlarinda azalma ile seyreden kronik, ilerleyici, ancak
Onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir (4). ATS (Amerikan Toraks Dernegi), ERS
(Avrupa Solunum Dernegi) ve GOLD'a (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung
Disease) gore KOAH tanimlari tablo 1 'de agiklanmaktadir.

KOAH klasik olarak iki hastalik igermektedir: Kronik Bronsit, birbirini izleyen iki
yil ve her yil li¢ ay siire ile kronik, prodiiktif Oksiiriiktiir (6). Amfizem, terminal
bronsiollerin distalindeki hava yollarinin belirgin fibrozis olmaksizin, duvar harabiyeti
ile birlikte anormal ve kalic1 genislemesidir (7). Kronik bronsgit ve amfizemde, kronik
hava akimi obstriikksiyonu gelismedigi siirece KOAH varligindan s6z edilemez.
KOAH’da kronik hava akimi obstriiksiyonunun nedeni, akcigerlerdeki inflamasyonun
yol agtif1 parankim harabiyeti (amfizem) ve kiicliik hava yollarinda inflamasyondan
fibrozise kadar varan patolojik degisiklikler sonucu kiicliik hava yolu obstriiksiyonu
(kiiciik hava yolu hastaligi) olur. KOAH’da amfizem ve kii¢iik hava yolu hastaligi

genelde bir arada bulunur.

Tablo 1. ATS, ERS ve GOLD’a Gore KOAH Tanis1

ATS, ERS: Kronik bronsit ve amfizeme bagli, tam olarak geri doniisiimii olmayan

hava akimi obstriiksiyonu ile karekterize dnlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir.

GOLD: Tam olarak geri doniisiimlii olmayan ve genellikle ilerleyici tarzda hava akimi
obstriiksiyonu olan, akcigerlerin zararli tozlara ve gazlara karsi anormal cevabi ile
karekterize, belirgin akciger dis1 etkileri de olan, dnlenebilir ve tedavi edilebilir bir

hastaliktir,



GOLD’a gore hava akim kisitlilig1 solunum fonksiyon testlerinde, FEV1/FVC<70
olarak tanimlanmis ve hastaligin siddetini belirlemede siniflandirma 6nerilmistir (Tablo
2). Bu smiflamaya gore, Evre 3 ve Evre 4 olgularda ataklara bagli solunum yetmezligi

gelisme riski daha fazladir (4) .

Tablo 2. KOAH Ciddiyet Siniflandirmasi

Evre Karekteristik Ozellikleri
O: Riskli Grup Normal spirometre

Kronik semptomlar (6ksiiriik, balgam)
1: Hafif KOAH FEVI1/FVC<70

FEV1>[1%80(beklenen)
Kronik semptomlar var veya yok

2: Orta KOAH FEV1/FVC<70
%50<[IFEV1<80 (beklenen)
Kronik semptomlar var veya yok

3: Agir KOAH FEV1/FVC<70
%30<JFEV1<50(beklenen)
Kronik semptomlar var veya yok

4: Cok agir KOAH FEV1/FVC<70
FEV1<%30(beklenen) veya FEV1<%50(beklenen) ve
kronik solunum yetmezligi

2.2. KOAH EPIDEMIYOLOJI

KOAH, diinyadaki baslica saglik sorunlarindan biridir ve prevalans, morbidite,
mortalite ve maliyetinin yiiksekligi acisindan giderek daha da 6nem kazanmaktadir.

2.2.1. Prevalans

KOAH tiim diinyada morbidite ve mortaliteye yol acan, ekonomik ve sosyal
yiikle sonug¢lanan, 6nemli ve giderek artan bir hastaliktir. KOAH prevalansi ve
morbiditesi verileri, bilinen degerlerin ¢ok iistiindedir, ¢iinkii tan1 genellikle, klinik
bulgular goriilene ve hatta orta derecede artana kadar konamaz.

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gére KOAH prevalanst; tiim yas gruplarinda
erkeklerde binde 9.34, kadinlarda ise binde 7.33’diir (8). Bu cinsiyet farkliligi,
erkeklerin daha ¢ok sigara icmesi ve mesleki toksik ajanlarla daha ¢ok karsilagsmalari ile

aciklanmaktadir. Kadinlarda sigara i¢cme aliskanliginin  giderek yayginlagmasi,



havalanmas1 yetersiz ortamlarda yemek yapimi, 1sinma amaci ile komiir vs gibi
maddelere maruziyet sonucu gelecekte bu cinsiyet grubunda da KOAH prevalansinin
artacagi diisiiniilmektedir (9).

A.B.D’de 25-75 yasindaki vakalarda tahmin edilen prevalansi Ulusal Saglik
ve Beslenme Inceleme Birligi Anketine (NHANES) gore hafif KOAH icin (FEV1/FVC
<0.7 ve FEV1 >%380 beklenen) %6.9 ve orta KOAH i¢in ise (FEV1/FVC <0.7 ve FEV1
<%80) %6.6’dir. NHANES c¢alisma verilerine, ABD'de toplam 25 milyon civarinda
KOAH 'h hasta oldugu saptanmis olup (ABD niifusunun %8'1), bu hastalarin yalnizca
10 milyonunun KOAH tanili oldugu bulunmustur. NHANES c¢aligmasini diger
caligmalardan ayiran en 6nemli 6zellik, bronkodilatasyon testi de dahil olmak {izere tiim
hastalarda spirometrik 6l¢iimlerin yapilmis olmasidir. Bu ¢alisma, KOAH'l1 hastalarin
saptanmasinda spirometri kullaniminin énemini vurgulamasi agisindan énemlidir (10).

Halbert ve arkadaglarinin (11) hazirladigi uluslar arasi raporda, tiim diinyada eriskin
popiilasyonda KOAH prevalansinin %5-10 oldugu tahmin edilmektedir. Bu raporda
doktorlarin spirometriyi az kullanmasi diginda, KOAH'1 hastalarin saptanamamasinin
diger 6nemli nedenleri; hastalik seyrinin yavas olmasi, semptomlarin yavas ilerlemesi,
semptomlara kisilerin yasam sekillerini adapte etmeleri, semptomlarin baska
hastaliklara veya yasliliga baglanmast ve belirgin hava yolu obstriiksiyon
semptomlarinin hastaligin ileri ddnemlerinde ortaya ¢ikmasidir.

KOAH prevalansini lilkemizde saptamaya yonelik yapilmis ciddi ¢alisma sayisi
olduk¢a azdir. Bu konuda yapilmis iki 6nemli calisma mevcuttur. Adana ilinde
spirometri kullanilarak yapilmis saha arastirmasinda 40 yas {istii niifusta KOAH
prevalanst yaklasik %20 bulunurken, Malatya ilinde yapilan g¢aligmada, hastaligin
prevalansi 40 yas iistii niifusta %9.1 olarak saptanmustir (12—13). Ulkemizde 3.5-4
milyon civarinda KOAH 'l hasta oldugu, kesin veriler olmamakla birlikte bu hastalarin

%10'undan azina teshis kondugu tahmin edilmektedir (13).

2.2.2. Morbidite
KOAH hastaliginin beraberinde getirdigi morbidite ve yiiksek saglik harcamalari
mutkaka goz Oniinde bulundurulmalidirr KOAH'l' hastalarin genel saglik biitcesi

harcamalarinda pay1 her gecen giin artmaktadir.



DSO'iin &nermis oldugu 6nemli hastaliklara bagl, diinyada morbidite indeksi
DALY 'e gore (Sakathiga gore diizeltilmis yasam yili kaybi) 1990 yilinda yillik 30
milyon yil kayipla morbidite siralamasinda 12. sirada yer alan KOAH"m, 2020 yilinda
60 milyon yil kayipla 5. siraya yiikselecegi tahmin edilmektedir (4).

ABD 2000 yil1 verilerine gére, KOAH'l1 bir hastanin yillik tedavi maliyeti 8.482
Amerikan dolar1, hastaneye yatis maliyeti 5.409 Amerikan dolaridir. Tiim bu maliyetler
KOAH dis1 hasta ve hastaneye yatis maliyetlerinin 2.5-3 kat {istlindedir (4).
Hacievliyagil ve arkadaslarinin (14) 2006 yilinda yapmis oldugu caligmada serviste
izlenen KOAH'l1 hastalarin hastaneye yatis maliyeti 1.336 YTL olarak bulunmustur.

ABD ve Avrupa Birligi iilkelerinde yapilan bir arastirmada KOAH'!n genel saglik
harcamalarinda %6 gibi yiiksek bir paya sahip oldugu ve maliyet toplaminin ABD i¢in
32 milyar dolar, Avrupa birligi iilkeleri i¢in 50 milyar civarinda oldugu saptanmuistir (4).
Ulkemiz i¢in heniiz bdyle bir veriden bahsetmek olas1 degildir.

2.2.3. Mortalite

KOAH ve diger hava yolu hastaliklar1 ile ilgili mortalite hizlar iilkeler arasinda
biiylik farkliliklar gostermektedir. Bu durumun maruz kalinan risk faktorlerindeki
farkliliklardan, o©liim kayitlar1 ve kodlamalar gibi metodolojik farkliliklardan
kaynaklandig diistiniilmektedir.

DSO 2002 Diinya Saglik Raporuna gére, KOAH diinyada 5. 6liim nedenidir ve
her yil 2.7 milyon kisi KOAH nedeni ile 6lmektedir (15). Hastaligin prevelanst ve
mortalitesinde Onlimiizdeki yillarda ciddi artislar olacagi ve 2020 yilinda 3. siraya
ylkselecegi tahmin edilmektedir (16).

Avrupa lilkelerinde KOAH, astim ve pndmoniden olusan hastalik grubu 6liim
nedenleri i¢inde 3. sirada iken, ABD’de tek basina 4. 6liim nedeni ve On siralara
ilerleyen tek 6liim nedenidir. DSO verilerine gore, mortalite hiz1 erkeklerde binde 4.55,
kadinlarda binde 4.19°du (17).

Ulkemizde kesin rakamlar tam bilinmemekle beraber, astim ile birlikte KOAH
mortalite oran1 Saglik Bakanligi verilerine gore; 1997 yilinda 2.3/100000 olarak
saptanmistir. Yine, ayni yil iginde yatakli tedavi kurumlaria yatirilan hastalarin 125
000’inde kronik bronsit, amfizem ve astim tanisi bulunmaktadir ve bu hastaliklar
secilmis 150 hastaliktan 6liim nedenleri arasinda 11. sirada yer almaktadir (18). 2003

yilinda Saglik Bakanliginca yaptirilan " Ulusal Saglik Yiikii ve Maliyet Etkinlik Projesi



" kapsaminda KOAH'n kdylerde ve kentlerde en 6nemli 3. 6liim nedeni oldugu ve tiim
Oliimlerin %6'sindan sorumlu oldugu saptanmistir. Bu da, kabaca her y1l 30.000 kisinin

KOAH nedeni ile 6ldiiglinti gdstermektedir (19).

2.3. RISK FAKTORLERI

KOAH gelisiminde rol oynayan risk faktorleri:
Cevresel faktorler
1-Sigara i¢imi
2-Mesleki Tozlar ve Kimyasallar
3- Hava Kirliligi
4-Enfeksiyonlar
5-Sosyoekonomik Durum
Konaka ile ilgili faktorler
1-Alfa 1-antitripsin Eksikligi
2-Brongiyal Asir1 Cevaplilik
3-Akciger Biiylimesi
Cevresel Faktorler
1-Sigara icimi: Giinlimiizde, KOAH gelisiminde en 6nemli risk faktorii sigara i¢imidir.
Gelismis iilkelerde KOAH gelisiminden %80-90 oraninda sigara i¢iminin sorumlu
oldugu, sigara icmeyenlere gore sigara i¢cenlerde KOAH gelisme riskinin 9.7-30 kat
arttigi, KOAH nedeniyle gergeklesen oliimlerin erkeklerde %85’inden, kadinlarda ise
%69’undan sigara i¢iminin sorumlu oldugu bildirilmistir. Son 30 yilda yapilan
calismalarda, sigara i¢imi ile KOAH gelisimi arasindaki iligki, herhangi bir kuskuya yer
vermeyecek agiklikta gosterilmis ve igilen sigara miktar1 ile FEV1’deki yillik azalmanin
biiylikliigii arasinda ¢ok giiglii bir doz-cevap iliskisinin bulundugu 6grenilmistir. Sigara
iciminin etkileri, sigara i¢iminin yogunlugu ile [gilinde i¢ilen sigara miktar1 (paket) x
sigara igme siiresi (y1l)] ile yakindan iliskilidir. Sigara i¢iminin birakilmasi1 durumunda
akciger fonksiyonlarinda diizelme, FEV1’deki yillik azalmada kiigiilme, solunum
semptomlarinda hafifleme gozlenmektedir. Sigara igicilerin %50’sinde kronik bronsit
gelisirken, ancak %15-20’sinde klinik olarak anlamli boyutta KOAH gelismektedir. Bu

durum, bazi sigara igicilerin sigara dumaninin zararli etkilerine karsi daha duyarlh



olmasiyla iliskili olabilir. Yapilan son calismalarda, sigara i¢iminin zararh etkilerine
kars1 kadinlarin daha duyarli olduklar1 bildirilmistir (20).

2-Mesleki karsilasma: Isyeri ortaminda organik-inorganik toz, duman ve gazlarla
karsilagsan iscilerde KOAH daha sik goriilmektedir. Mesleki riskler arasinda, kadmiyum,
silika ve tozlarla karsilasmanin KOAH gelisimine neden oldugu konusunda giivenilir
kanitlar bulunmaktadir. Madenlerde, metal isleri/firinlarda, ulasimda, odun/kagit
islerinde, ingaat/beton islerinde, tahil ve pamuk islerinde, hayvan yemi ile ilgili islerde
calisan is¢ilerde ve ciftcilerde KOAH gelisme riski yiiksektir. Popiilasyon c¢aligsmalari,
dumanli ve 6zellikle de tozlu igyerlerinde ¢alisanlarda KOAH gelisme riskinin daha
ylksek oldugunu gostermektedir. Sigara i¢cimi ve c¢evresel/mesleki karsilagsmalar
karsilikli olarak birbirlerinin etkilerini artirmaktadirlar. Sosyoekonomik durum da bu
etkilesime katkida bulunan bir diger faktor olarak goriinmektedir (20).

3-Hava Kirliligi: Hava kirliliginin KOAH gelisimindeki roli tartigmalidir. Kentlerdeki
yuksek diizeydeki kirliligin kalp ve akciger hastaligi bulunan kisilerde zararl etkilere
sahip oldugu bilinmektedir. Dis ortam kirliliginin (6zellikle partikiil kirliliginin)
KOAH’da alevlenmeleri, hastaneye basvurulan ve mortaliteyi artirdigi gosterilmistir.
Fakat dis ortam kirliliginin KOAH gelisimindeki roliiniin, sigara dumani ile
karsilastirildiginda oldukca kiiclik oldugu diisiiniilmektedir. D1s ortam kirleticilerinin,
okside edici etkilerinden 6tiirii KOAH gelisiminde rol oynayabilecegi ileri siiriilmiistiir.
Yiksek hava kirliligine sahip kentlerde oturan kisilerde solunum sistemi
semptomlarinin daha yaygin oldugu ve akciger fonksiyonlarinda hafif azalma gelistigi
gosterilmistir. Partikiillerle, 6zellikle 10 mikrondan kiigiik partikiillerle yiiksek diizeyde
karsilagmanin bu gelismeden sorumlu olabilecegi ileri siiriilmiistiir (21).

Cogu gelismis tilkede dis ortam hava kirlilik diizeyi 6nemli oranda diismiis ve bir
risk faktorii olma ozelligini kaybetmistir. Buna karsilik, gelismekte olan {ilkelerde
sehirlerin ¢ogunda hava kirliligi diizeyi hala yiiksektir. Bu iilkelerde, yeterli
havalandirma kosullarinin bulunmadig1 ortamlarda, 1sitma ve yemek pisirme amaciyla
degisik kat1 yakitlarin kullanilmasi, yiiksek diizeyde i¢ ortam kirliligine neden olabilir
ve bu durum da KOAH gelisimi ile iliskili olabilir. Dig ortam kirliligi, mesleki
karsilagsma ve i¢ ortam kirliligi birbirlerinin etkilerini artirabildigi gibi, sigara i¢ciminin

etkisini de artirabilirler.



4-Solunum sistemi enfeksiyonlari: Alt solunum yolu enfeksiyonlartiyla KOAH
gelisimi arasindaki iligkiler {i¢ baslikta 6zetlenebilir:

a. Cocukluk donemi enfeksiyonlari, akciger fonksiyonlarini, akciger gelisimini veya
akciger savunma mekanizmalarini etkileyerek daha ileri yaslarda KOAH gelisme riskini
artirabilir.

b. KOAH’I1 hastalarda solunum sistemi enfeksiyonlari, daha sonraki fonksiyonel
bozulmay1 hizlandirabilir.

c. KOAH varligi, solunum sistemi enfeksiyonlarinin insidansini ve siddetini artirabilir.

Solunum sistemi enfeksiyonlarmin, KOAH patogenezinde ve hastaligin
ilerlemesindeki rolii tartismalidir. Cocukluk doneminde gegirilen viral enfeksiyonlarin
(adeno viriis, RSV) yetiskinlik doneminde kronik solunumsal semptomlarin ve akciger
fonksiyonlarinda anormalliklerin gelismesine neden olabilecegini gostermektedir. Bu
durum, sigara igicilerin ni¢in kiigiik bir kisminda KOAH gelistigini aciklamada
yardimei olabilir. Cocukluk doneminde gecirdikleri enfeksiyonlar yiiziinden daha diisiik
akciger fonksiyonlarina sahip sigara igiciler, yasamin daha ileri donemlerinde sigara
iciminin neden oldugu daha agir fonksiyonel bozulma ile karsilasabilirler. Son yillarda,
latent viral enfeksiyonlarin KOAH patogenezindeki dnemi tartisilmaktadir. Adeno viriis
enfeksiyonundan sonra latent adenoviral DNA’nin uzun yillar akcigerde kalabilecegi
gosterilmis ve bu durumun sigara igicilerde hava yolu enflamasyonunu artirabilecegi ve
hava akimi obstriiksiyonu gelisimine yol agabilecegi ileri stirlilmiistiir (22).

Yetiskin donemde gecirilen akciger enfeksiyonlarinin KOAH gelisimindeki rolii
konusunda bilgilerimiz yetersizdir. KOAH’l1 hastalarin alt solunum yollarinda bulunan
bakteriyel kolonizasyonun eradike edilmesi veya azaltilmasi ile hastaligin ilerlemesinin
Onlenebilecegini ileri siirmektedir (23).
5-Sosyoekonomik durum: Gelismekte olan iilkelerde, cinsler arasinda bu denli belirgin
farklilik gozlenmemektedir. Bu iilkelerde risk faktorleriyle ¢ocukluk déneminde yogun
karsilagma, farklihigin ortaya ¢ikisini engelliyor olabilir. Yapilan birgok c¢alismada,
KOAH morbidite ve mortalitesinin diisiik sosyoekonomik gruplarda daha yiiksek
oldugu ve KOAH tanisi ile hastaneye bagvurularin bu kesimlerde 3 kat fazla oldugu
bildirilmistir (24). Buna ek olarak, diisiik sosyoekonomik gruptaki kadin ve erkeklerin
akciger fonksiyonlarinin yiiksek gelir grubundaki kadin ve erkeklerden daha diisiik

diizeylerde oldugu gosterilmistir (25). Sosyoekonomik durum ile iligkili risk faktorleri;



akciger fonksiyonlarimin intrauterin biiylimesini, c¢ocukluk doéneminde c¢evresel
etkenlerle karsilagsmayi, c¢ocukluk doneminde sik solunum yolu enfeksiyonlari,
cocukluk-adolesan ve yetiskinlik doneminde sigara ig¢imini, mesleki faktorleri, ev
kosullarini, diyeti ve muhtemelen bazi genetik faktorleri igerir.

Konaka ile ilgili faktorler

1-Kalitsal alfa—1 antitripsin eksikligi: Konjenital alfa—1 antitripsin (AAT) enzim
eksikligi, serum AAT diizeylerinde belirgin azalma ve 30-40 yaslarinda amfizem
gelisme riski ile karakterize kalitsal bir hastaliktir (26). Kalitsal AAT eksikligi,
giiniimiizde KOAH gelisimine neden oldugu bilinen tek genetik anormalliktir. AAT
eksikligi, birbirinden farkli ii¢ organ sisteminde degisik klinik goriiniimlere neden
olmaktadir. Bunlar; akcigerler, karaciger ve deridir.

2-Bronsial asir1 duyarhlik, Astim: Atopi ve brongial asir1 duyarliligin, KOAH
gelisimindeki rolii halen tartismalidir. Sigara i¢imi, IgE, deri testleri ve bronsial agiri
duyarlilik ile semptomlar arasindaki iligkiler olduk¢a karmasiktir. Sigara i¢imi ile atopi
arasinda iliski gozlenmezken, sigara icicilerde IgE’nin ve periferik kan eonizofil
sayisinin hafif arttig1 bildirilmistir. Yiksek diizeydeki IgE ile FEV1 diizeyi arasinda
iliski bulunurken, atopi ile FEV1 diizeyi arasinda anlamli bir iligki saptanamamustir.
Bronsial asir1 duyarliigin KOAH gelisiminde gercek bir risk faktorii mii oldugu, yoksa
sigara icimi ile ilgili hava yolu hastaligi ve akciger fonksiyonlarindaki azalmanin bir
sonucu olarak mi1 gelistigini belirlemek giictiir. Yapilan bir¢ok calismada, bronsial asiri
duyarhilik varligi ile FEV1’deki yillik azalma hiz1 arasinda giiglii bir iligkinin bulundugu
gosterilmistir.  Akciger Saglhign  Calismasi’nda, erken donemde hava akimi
obstiirksiyonuna sahip sigara igiciler arasinda bronsial asir1 duyarlilik insidansi oldukca
yiiksek bulunmustur (erkek sigara igicilerde %59, kadin sigara igicilerde %85). Mevcut
kanitlar, brongial asir1 duyarlilik ile KOAH gelisimi arasinda giiglii bir iliskinin
bulundugunu diisiindiirmektedir. Fakat bu iliskini temeli, heniliz 1yi bilinmemektedir

7).
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2.4. DOGAL SEYIiR VE PROGNOZ

Son 30 yildir klinisyenler yas ve FEV 1 degerini, KOAH’in morbidite ve
mortalitesinin en 6nemli belirleyicisi olarak gérmiislerdir. 1977 de Flecther ve Peto (28)
sigara i¢imi, yas ve akciger fonksiyonlar1 arasindaki iligkiye yonelik bir model
gelistirmisler ve bu modelde KOAH gelisimi ve seyrinin gostergesi olarak yillar i¢inde
FEV 1’ deki azalmay1 kullanmiglardir (Sekil 1). Sigara igmeyen ve solunum hastaligi
olmayan kisilerde FEV 1 degeri her yil ortalama 30 ml azalmaktadir. Sigara icicilerde
FEV 1 deki yillik azalma hiz1 fazladir ve igilen sigara miktari ile artar. Sigara icicilerin
kiigiik bir kisminda (%15-20) sigaraya karsi yiiksek duyarlilik mevcuttur ve bu
icicilerde FEV 1 deki yillik kayip 150 ml ye ulagsmaktadir. Sigaray1 biraktiktan sonra
FEV 1 deki yillik azalma hiz1 diismekte ve hi¢ sigara igmeyenlerde gozlenen diizeye
inmektedir. Bu nedenle sigaranin birakilmasi hangi yasta olursa olsun prognozu olumlu
yonde etkilemektedir(28). Hava yolu obstriiksiyonunun reversibilite 6zelligi tasimast,
prognoz agisindan olumlu bir faktérdiir. Hiperkapni ve agir hava yolu obstriiksiyonu

varsa, prognoz kotiidiir (29).

Duyarli sigara

100 , icici (KOAH)
_~ -Sigara igmeyen
Diizenli sigara
754 icen (duvarsiz)
FEV1% 50 - 45 yasmda birakous
Sakatlik T~ N
———————————————————————————————————— L]
254
Ol ~o - 05 yasinda birakmis
e e RN
D4
% 50 75

Yas (v1l)

Sekil 1. Akciger Fonksiyonlar1 (FEV1), Yas ve Sigara i¢imi Arasindaki Iligki

Siddetli KOAH olgularinda, viicut kitle indeksi (BMI) ve yagsiz kitle azalmaktadir.
Bu olgularda, hava yolu inflamasyonuna bagli periferik kanda dolasan sitokinlerin
artmasina bagli katabolizmanin artmast ile enerji imbalanst olusmasi, kronik

kortikosteroid kullanimina bagh sistemik etkiler ve kronik doku hipoksisi de bunlara
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eklenebilir. Schuls’un (30) retrospektif bir ¢alismasinda BMI<25 olanlarda mortalite
oraninin yiiksek oldugu gozlenmistir. Yine Chaille’ nin (31) USOT (Uzun siireli oksijen
tedavisi) alan hastalarda yapmis oldugu calismada, BMI<20 olanlarda 5 yillik siirvinin
%24 oldugu bulunmustur. Marguis ise, (32) direkt kas kitlesinde azalmanin KOAH’da
mortalitenin bir gostergesi oldugunu iddia etmektedir.

Son zamanlarda yapilan bir arastirmada, KOAH’ta fonksiyonel kayiplarin ve
sistemik bulgularla birlikte KOAH’1n solunumsal, algisal ve sistemik bulgularini igeren
cok boyutlu bir grading sistemi olusturmuslardir. Mortalite ile korele olarak su faktorleri
belirlemislerdir (33,34):

B-BMI (kg/m2)

O-Obstriiksiyon derecesi (FEV1)
D-Dispne (fonksiyonel dispne)
E-Egzersiz kapasitesi

(B) icin kg/m2 cinsinden viicut kitle indexi (VKI) hesaplanmaktadir. Solunum
fonksiyon testindeki postbronkodilatéor FEV1 (% beklenen), havayolu obstriiksiyonu
derecesi (O) olarak kullanilmaktadir. MMRC dispne skalas1 kullanilarak dispne derecesi
belirlenmekte (D) ve 6 dakikalik yiiriime testi sonucundaki yiiriime mesafesi metre

cinsinden alinarak egzersiz kapasitesi (E) olarak kullanilmaktadir.

Tablo 3. BODE Indeksi

DEGISKENLER BODE INDEKSININ PUANLAMASI

0 1 2 3
FEV1(% Beklenen) =65 50-64 36-49 =35
6 DYT ( metre ) =350 250-349 150-249 <149
MMEC Dispne Skalas: 0-1 2 3 4
WVitcut Kitle Indeksi ( kg/m2 ) =21 =21

BODE indeksi ile yapilan ¢alismalar KOAH’11 hastalarin izlemi, hospitalizasyonu
ve 6liim risklerini 6ngérmede FEV’den daha {istiin oldugu yoniindedir (34,35). Celli ve

arkadaslarmin (35) 1995 ve 2004 yillar1 arasinda 294 KOAH’l1 hasta iizerinde Ingiltere,
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Ispanya ve Venezuella’daki ¢esitli kliniklerde yaptiklar1 calismalarinda, BODE
indeksinin KOAH’l1 hastalarda solunumsal nedenlerden Oliim riskini Ongérmede
FEV1’den daha iyi bir evreleme sistemi oldugu saptanmistir. Ong KC ve arkadaslari
(34) 127 KOAH’l1 hasta iizerinde yaptiklart bir ¢calismada, BODE indeksinin KOAH
evresi artttkca BODE indexinde de artis oldugu ve hastaneye yatisi belirlemede
FEV1°den daha iyi bir belirte¢ oldugunu gostermislerdir. Singer RB (36), 625 KOAH’I1
hastay1 52 ay boyunca izlemis, BODE indeksinin mortaliteyi tayin etmekte FEV1’den
daha kapsamli oldugunu gostermistir. Gross NJ’nin (37) yaptigt BODE indeksinin
gecerlilik calismasinda, BODE indeksinin mortaliteyi tayin etmede 6nemli oldugunu
gosterilmistir (BODE indexi, 7-9 olan hastalarda, BODE indexi 0-2 olanlara gore
anlamli olarak mortalite yliksek saptanmis). Ayrica BODE indeksinin yaygin olarak
kullanilabilir, basit ve spesifik ekipman gerektirmedigi vurgulanmistir. Cote CG ve
arkadaslar1 (38) 294 KOAH’l1 hastanin 5 yil siireyle her yil 6 dakika yiiriime testi ve
FEV1 dizeylerini degerlendirmisler. KOAH evresi arttikca, 6 dakika yliriime
mesafesinin de azaldigi, bu azalmanin FEV1<%50 olan hastalarda anlamli oldugunu

saptamiglardir.

2.5. KOAH ALEVLENMELERI TANIM VE ETYOLOJI

“Exacerbate”, Latince ‘exacerbare’ kelimesinden koken alir, anlami "zor"dur,
genellikle "kotii, ¢ok kotiiye ilerleme" anlaminda kullanilir. Alevlenme “Exacerbation”,
hastaligin siddetinde veya hastaliga bagl semptomlardan birinde artis anlamina gelir.
KOAH ataginda hastaligin normal seyrinde degisiklik, dispne, balgam
ve/veya Oksliriik sikayetlerinde artis olup tedavide degisiklik yapilmasini
gerektirir. Atagin agirhginin ve sonuglarinin degerlendirildigi bir siniflama soyledir
(39.,40).
* Evre I: Evde tedavi
* Evre II: Hospitalizasyon gereksinimi
* Evre III: Solunum yetmezligi olugmasi
KOAH akut atagi, medikal literatiirde ¢ok ¢esitli sekillerde tanimlanmustir, kesin tani
hala tartisilan bir sorundur. 1999 yilinda Aspen Akciger Konferansi’'nda, A.B.D ve
Avrupa’da calisan gogiis hekimleri akut KOAH atagi tanimi olusturmuglardir: KOAH’ 11
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hastanin stabil durumunda ve normal giinliik aktivitede ani bir bozulma, diizenli tibbi
tedavide degisiklik gereksinimi ve akut baglangic olarak tanimlanmustir (41).

Bununla birlikte, gegtigimiz 10 yilda medikal literatiirde yayinlanan calismalarin
cogunda Anthonisen ve ark. nin (42) tanimladig: kriterler kullanilmistir. Anthonisen’in
tanimlamasina gore; balgam piiriillansinda artis, balgam voliimiinde artig ve dispnede
kotiilesmeden birisinin veya daha fazlasinin bulunmasi gerekir. Atagin agirligl ise su
sekilde degerlendirilir:

* Tip I (ag1r) li¢ semptomun hepsini,
* Tip II (orta) ii¢ semptomun ikisini,
* Tip III (hafif) semptomlardan sadece birini ve asagidakilerden en az birini igerir:

Bakteriler, viriisler ve c¢evresel etkenler, alevlenme epizodlarinin biiyiik
cogunlugundan sorumludur. Yakin zamanda yapilan bir ¢alismada, hastaneye ciddi
alevlenme ile bagvuran hastalarin %78’inde bakteri ya da virlis infeksiyonu kaniti
saptanmustir (43).

KOAH ataklarinin yaklagik 1/3’linde tanimlanabilen baslatici neden bulunmaz.
KOAH atagimin temel nedenleri trakeobronsial enfeksiyonlar, hava kirliligi, pnémoni,
akciger embolisi, pndmotoraks, kosta kirigi, gogilis travmasi, sedatif, narkotik ve beta
blokdrlerin uygun olmayan kullanimi, sag/sol kalp yetmezligi ve aritmilerdir (44).
KOAH komorbiditesi ve alevlenmeler: KOAH, yasamin orta ya da ileri doneminde
goriilen bir hastalik oldugundan, hastalarda komorbidite siktir. Komorbidite yasla ilgili
olabilecegi gibi, sigara igmek ve kalp damar hastaliklar1 gibi sik karsilagilan baska bir
unsur nedeniyle, kortikosteroid gibi ilaglar ve ona bagl diyabet ya da KOAH’in
sistemik tutulumunun sonucu olarak sistemik inflamatuvar sitokin konsantrasyonundaki
artts nedeniyle de olabilir. Aynm1 inflamatuvar mediatorlerin, farkli hastaliklarin
patogenezinde de merkezi rol aldigin1 gosteren veriler artarken 6zellikle tip 2 diyabet ve
kalp damar hastaliklar1 {izerinde durulmaktadir. Komorbid durum ile alevlenmenin
agirhik diizeyi arasinda iliski olabileceginden komorbidite KOAH alevlenmelerinde
onemlidir. Ornegin, alevlenmeler kalp yetmezligini kétiilestirebilirken kalp yetmezligi
de dispne diizeyini artirarak alevlenmenin klinik seyrini agirlagtirabilir.

KOAH’da sistemik olarak serbestlesen CRP, IL-6 ve TNF-a gibi sitokinlerin
insiilin direnci ve tip 2 diyabet patogenezinde anahtar rol iistlendiklerine iliskin dikkat

cekici veriler vardir (45). Akut faz proteinleri ve plazminojen etkinlestirci inhibitor-1
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diizeylerindeki yiikselme, tip 2 diyabet gelisimini 6n gérmede anlamli bulunmustur
(46). KOAH’da genel metabolizma, katabolizmaya dogru kaymakta ve dinlenme
halinde tiiketilen enerji artmaktadir (47,48). KOAH hastalarinda, plazma TNF-a
konsantrasyonu ve malniitrisyon artmistir (49). TNF-a, periferik insiilin etkinligini
azaltmaktadir (50). Ek olarak, KOAH’da ve oOzellikle alevlenme sirasinda oksidatif
stresin artmasinin insiilin direncine katkisi oldugu diisiintilmektedir (51).
Kalp damar hastaliklari: Son zamanlarda gerceklestirilen ¢alismalarda, sistemik
solunumsal infeksiyon sonrasindaki ilk 3 giin i¢inde miyokard enfaktiisii ve ilk inme
insidans oranlari, yakin bir iligkiyi diislindiirecek diizeyde sirasiyla 3.14 ve 2.57 olarak
bildirilmistir (52). Sistemik solunumsal infeksiyonlarda, TNF-a, IL-6 ve CRP iiretim ve
serbestlestirilmesi dahil olmak {izere periferik akut faz yanitlar1 gelismektedir. Bunu
izleyen bir caligmada, plazma CRP ve IL-6 konsantrasyonlarinin kadin ve erkeklerde
koroner kalp hastalig1 riski ile anlamli diizeyde iliskili oldugu ve ¢oziinebilen TNF-a
reseptorlerindeki artisin kadinlarda riskin yiikselmesiyle iliskili oldugu bildirilmistir
(53). Hastane yatis1 gerektiren fakat akut koroner sendromun diger bulgularinin eslik
etmedigi akut alevlenmeler sirasinda genellikle kardiak troponin—1 yiikselmektedir, bu
durum akut alevlenmenin kalp kasi tizerinde olumsuz etkileri oldugunu gdstermektedir
(54).

2.6.KOAH ATAGINDA TANISAL TESTLER

KOAH ataginin tanis1 klinik bir tanidir, atagin varligin1 gosteren tanisal test yoktur.
Olas1 atakli hastanin degerlendirilmesi, epizodun agirhiginin degerlendirilmesine ve
semptomlardaki ké&tiilesmenin diger nedenlerinin dislanmasina dayanir. Oykii ve fizik
muyene sarttir. Ozellikle solunumun degerlendirilmesi 6nemlidir; solunum hizi,
yardimct kaslarin kullanimi ve siyanoz, flepping tremor, konflizyon gibi solunum
yetmezligini gdsteren bulgular arastirilmalhidir. Oykii, fizik muayene, akciger grafisi,
EKG gibi basit testlerle ¢ogu ayirici tani elenebilir. Cogu rehberlere gore hastalarda tam
kan sayimi, elektrolit diizeyleri, EKG, akciger grafisi ve arter kan gazi analizi tavsiye
edilir ( 54-57). Spirometri ve tepe akimi, akciger fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde
genellikle yardimci degildir (58).
Agir KOAH atagini gosteren fizik bulgular sunlardir (59).
* Torakoabdominal solunum

* Yardimc1 solunum kaslarinin kullanimi



* Mental durumda bozulma
* Hipotansiyon

* Sag kalp yetmezligi bulgulari

Baslangi¢ tedavi stratejisine karar vermede ve hastaneye yatis gerekip gerekmedigi
kararinda, agirligin degerlendirilmesi faydalidir. Arter kan gazinda CO2’den ziyade pH,
alveoler ventilasyondaki degisikligi yansitan onemli bir belirtegtir. GOLD verilerine
gore pH<7.30 olmasi, yasami tehdit eden atagi gosterir (60-62 ). Tablo 5'de KOAH
atagi hastalarinda klinik, anamnez, fiziksel bulgular ve tanisal islemlerin kullanimlaria
yonelik tavsiyeler 6zetlenmistir.

Tablo 4. KOAH Atagi Hastalarinda Klinik, Anamnez, Fiziksel Bulgular ve Tanisal

Islemler

Klinik anamnez

Eslik eden hastaliklar*

Sik atak hikayesi

KOAH agirligi

* Fiziksel bulgular
Hemodinamik degerlendirme
Yardimci solunum kaslari
kullanimu, takipne

Tedaviye bagladiktan sonra
semptomlarin devami

* Tan1 prosediirleri

Oksijen satiirasyonu

Arter kan gazi

Gogiis filmi

Kan testleri-

Serum ilag
konsantrasyonlari+

Balgam Gr boyama ve kiiltiirii
Elektrokardiogram

Evre 1

+
+

hafif/orta
stabil
yok

yok

evet
hayir
hayir
hayir

uygulanabilirse

hayir
hayir

Evre 2

e
e
orta/agir

stabil
++

++

evet
evet
evet
evet
uygulanabilirse

evet
evet

+ olmasi olasi1 degil, ++ olmasi olasi, +++ olmasi ¢ok olasi.

* atakta kotii prognoz ile iliskili en yaygin komorbid durumlar; konjestif kalp

Evre 3

A+
+++
agir

unstabil
e
—t

evet
evet
evet
evet
uygulanabilirse

evet
evet

yetmezligi, koroner kalp hastaligi, diabetes mellitus, karaciger ve bobrek yetmezligidir.

" kan testleri kan sayimi, serum elektrolitleri, karaciger ve bobrek fonksiyonlarini

igerir.

+serum ila¢ konsantrasyonlarina, eger hasta teofilin, warfarin, karbamazepin,

digoksin kullanmaktaysa dikkat edilir.

$ eger hasta son zamanlarda antibiyotik kullanmigsa dikkat edilir
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Akut alevlenme sirasinda TNF-o ve IL-6 olmak {izere inflamatuvar
biyobelirteglerin plazma konsantrasyonlarinin artmasi akcigerden dagildiklar1 anlamina
gelebilir (63,64). Yapilan bir calismada, KOAH’Ii 90 hastanin akut alevlenmesi
sirasinda 36 plazma biyobelirteci 6l¢iilmiis ve konsantrasyonlar1 baslangi¢ durumu ile
karsilastirilmistir (65). En segici biyobelirtecin, alevlenme igin 6zgiil olmasa da CRP
oldugu belirlenmistir. Degisik biyobelirtecler arasindaki iligkilerden yola ¢ikildiginda
alevlenme sirasinda monosit ve lenfosit etkinliginin arttigi diisiiniilmektedir.
Biyobelirteglerden higbirisi alevlenmenin agirlik diizeyini 6ngdrmek i¢in kullanigh
bulunmamuistir. Alevlenme sirasinda oksidatif stres belirte¢ konsantrasyonlarinin artmasi
ve antioksidanlarin azalmasiyla sistemik oksidatif stres de artmaktadir (66). KOAH 'da
alevlenmeyi gosteren spesifik bir laboratuvar testi yoktur. Bunun da nedeni,
muhtemelen ataga neden olan faktorlerin cesitliligidir. Kanda inflamasyon gdstergesi
olarak kullanilan 16kosit sayist ve C- reaktif protein (CRP) alevlenmelerde artig
gostermekle birlikte, enfeksiyoz veya nonenfeksiy6z nedenleri ayirmada faydasi
stnirhdir (67). Balgam piiriilanst notrofilik inflamasyon, bakteriyel yiikk ve tedavi
etkisini degerlendirmede kullanilabilir. Balgamda biyokimyasal gostergelerin
(miyeloperoksidaz, notrofil elastaz, TNF alfa, IL- 8) alevlenmelerde arttig1
gosterilmistir (67). Akut alevlenme sirasinda, KOAH hastalarinin uyarilmis balgaminda
bazi inflamatuvar belirtecler artmakta ve diizelme doneminde diismektedir. TNF-a, IL—
6, CXCCLS8, LTB4 ve endotelin-1’in balgam konsantrasyonlarmin yiikseldigi
bildirilmistir (68,72).

KOAH hastalarinda 6lgiilen ekshale NO diizeyi genellikle normaldir (73), ancak
ekshale NO ¢oklu akim teknigi ile kisimlara ayrilarak incelendiginde periferik NO
artmustir, brongiyal NO ise normaldir (74). Ekshale NO, KOAH alevlenmesi sirasinda
artmaktadir (75-77). Bu durumun, alevlenme sirasinda artan oksidatif stresi
yansitabilecegi diisiiniilmiis ve bu kuram, alevlenme sirasinda indiikte balgamda
nitrotirozin-pozitif hiicrelerin sayisinin stabil duruma gore arttifinin gosterilmesi ile
desteklenmistir (72). Yogunlastirilmis ekshale nefeste degisik inflamatuvar mediatorler
ve oksidatif stres belirtecleri Olclilmistiir. Pek c¢ok mediatoriin ¢ok diigiik
konsantrasyondaki oOl¢giim ve diliisyon sonuglariin biiyiik degiskenlik goOstermesi,
6l¢iim yapmay1 zorlastirmaktadir (78). Ancak, invaziv olmayan bir 6l¢iimdiir ve KOAH

alevlenmesi sirasinda seri dl¢iim yapmak i¢in uygundur. KOAH alevlenmesi sirasinda
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yogunlastirilmis ekshale nefeste hidrojen peroksit konsantrasyonunun yiiksek olarak
bildirilmesi, oksidatif stresin arttigimi diisiindiirmektedir (79,80). Genel pratige dayali
bir ¢alismada, KOAH alevlenmelerinde LTB4 ve oksidatif stres belirteci olan 8-
izoprostanda artma saptanmis ve bu bozukluklarin normale dénmesi birka¢ haftay:
bulmusgtur (Sekil 3) (81). Alevlenme siddeti ve endotelyal disfonksiyon agisindan kanda
von Wiilebrand faktor, fibrinojen, idrarda mikroalbuminiiri gibi belirte¢lerin yararl
olabilecegi ileri siiriilmiis olmakla birlikte rutin kullanim i¢in daha fazla calismaya
ihtiyag vardir (82).

Goglis radyografisi, ayiric1 tanida ve hastaligi takipte Onemlidir. Radyolojik
degerlendirmenin tedaviye etkisini arastiran c¢alismalarda, KOAH alevlenmesi ile
bagvuran hastalarin gogiis radyogramlarinda %16-21 oraninda tedavi degisikligine
karar vermeye yetecek kadar belirgin patolojilerin bulundugu gosterilmistir. Rontgende
saptanan bu anormallikler genellikle yeni bir parenkim infiltrasyonu veya konjestif kalp
yetmezligi bulgularidir (83).

Kalp hastaligini ve pulmoner emboliyi tesbit etek icin elektrokardiyografi,
ekokardiyografi ve pulmoner anjio BT tetkikleri gerekebilir. Pulmoner emboli
bulunduguna iliskin gii¢lii bir siiphe varsa en iyisi alevlenmenin yani sira emboli
tedavisine de baslamaktir.

Akciger fonksiyon testleri ve kan gazlar1 stabil KOAH 'da obstriiksiyonu
derecelendirmek, tedavi yanitini izlemek, prognozu veya mortalite olasiligini tahmin
etmek gibi bircok konuda FEV1 degeri iyi bir fonksiyonel parametredir. KOAH da
alevlenme sirasinda FEV1 ve diger akim hizlar1 bir miktar diiser. Ancak, astimda oldugu
gibi bir alevlenmeye dogru gidis oldugunu anlamak icin FEV1 veya PEF degerinden
yararlanilmaz. Ozellikle hastaneye yatirmay: gerektiren alevlenmelerde tedavi yanitini
ve prognozu izlemek i¢in FEV1 uygun bir fizyolojik parametredir.

Orta ve agir KOAH'da, solunum kaslarinin mekanik performansi diismiistiir. Hava
yolu obstriiksiyonu hiperinflasyona yol agar, bu da solunum kaslar1 i¢in mekanik bir
dezavantajdir. Bu durumdaki solunum kaslarmin saglayacagi inspirasyon basinci,
normale gore diisiik olur. Intrensek PEEP (positive end expiratory pressure) mevcut ise,
bu da solunum kaslarimin yiikiinii arttiran bir faktordir. KOAH alevlenmesi
obstriiksiyonun artmasina, dolayisiyla solunum kaslarinin yiikiinlin artmasina ve

solunum iginin artmasina neden olur. Agir KOAH 'da bu durum solunum yetmezliginin
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glindeme gelmesine yol agar. Dakika soluk sayisi artar, soluk volumii azalir. Sonucta
hiperkapni ve asidoz meydana gelir. Bunlar solunum kaslarinin fonksiyonlarin1 daha da
bozar, solunum kaslarindaki fonksiyon kaybi solunum yetmezligine olumsuz katkida
bulunur. Ventilasyon -perfiizyon esitsizligi ve hipoventilasyon nedeniyle hipoksemi
derinlesir. Hipoksemi, pulmoner hipertansiyonun gelismesine veya artmasina neden
olur. Hipoksemi, hiperkarbi ve asidemi 6zellikle agir KOAH da su ve tuz retansiyonuna
ve 0deme neden olur. Asidoz, alevlenme sirasindaki solunum yetmezligi seyrinde

prognoz ile negatif korelasyon gdsteren énemli bir faktordiir.

2.7.KOAH’TA AKUT SOLUNUM YETMEZLIGININ PATOLOJi VE
FIZYOPATOLOJISI

KOAH'da, hava yollar1 ve akciger parenkiminde bulunan inflamasyonun karekteri
ve astimdan farklari ¢ok ayrintili olarak incelenmis ve tanimlanmistir. Alevlenme
sirasinda bronslarda ve akciger parenkiminde nétrofil( bazen eozinofil) ile bunlara ait
bazi maddeler (IL-8, LTB4, Balgam MPO, elastaz, [L—6) artar (84).

KOAH ataginda patolojik bulgular postmortem materyallerde, brons biyopsilerinde
noninvaziv olarak alinan balgam Orneklerinde ¢alisilmistir. KOAH hastalarinin balgam
orneginde;

- Hastalik stabil bile olsa IL6 ve IL 8 diizeylerinin yiiksek oldugu ve atak sirasinda IL 6
diizeyinde daha fazla artig oldugu gosterilmektedir.

-IL 6 diizeyi eozinofil ve lenfosit diizeyi ile korelasyon gdstermektedir.

-Kronik bronsitin ataginda astimda gozlenen seviyelere yaklasan aktive eozinofil graniil
2 (EG2+) eozinofillerinde yaklasil 30 kat artis olmaktadir.

Kronik bronsitli hastalarin brons biyopsilerinde,

-Sigara dumanina yanit olarak eotaksin gen ekspresyonunda artis bulunmaktadir. Bir
baska eozinofil kemoatraktani olan monosit kemotaktik peptid (MCP) degismemektedir.
-Sigara icen KOAH 'llarda bazal olarak RANTES diizeyi artmistir. Ancak atak
sirasinda artig, daha fazla olmakta ve RANTES gen ekspresyonu artmig doku eozinofil
diizeyi ile korelasyon gostermektedir. RANTES'ler CD8 T lenfositlerini apopitozise
tesfik etmektedir.

-Viriisler KOAH 'lhlarda alt solunum yoluna invazyon yapmaktadir. Inatg1 viral

enfeksiyonlar da KOAH patogenezinde 6nemlidir.
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Akut solunum yetmezligi gelisen KOAH’l1 hastalarda en belirgin 6zellik gaz
aligverisinin hizli bozulmasi olup, PaO2’de azalma, PaCO2’de artma ve PH’ da
azalmadir. Ventilasyon /perflizyon (V/Q) dengesizligi, hiperinflasyon ve solunum kas
yorgunlugu gibi pek cok faktor 6zellikle atak sirasinda gaz aligverisinin bozulmasina
neden olur (85-86).

KOAH’l1 olgularda akut alevlenmelerde ventilatére kadar giden siirecte baslica 4
patofizyolojik olay rol alir:
1. Dinamik hiperinflasyon,
2. Solunum kas disfonksiyonu,
3. Ventilasyon / perfiizyon oraninda bozulma,
4. Kardiyopulmoner degisiklikler.
Bu parametreler ventilatdor uygulamasindan etkilenecegi gibi ventilatdr uygulanim
sirasinda da birbirlerinden etkilesir.
1.Dinamik hiperinflasyon

Hava yolu kisitlilig1 olan bir kiside, ekspiratuar akim ¢ok yavastir ve ekspirasyon
sonunda akcigerlerde fonksiyonel rezidiiel kapasite {izerinde (FRK) hava kalir. FRK'nin
tizerinde biriken havanin olusturdugu basing da ekspiratuvar pozitif alveoler basing
intrensek “Pozitif End-Expiratory Pressure ” (PEEP) veya oto PEEP olarak adlandirilir.
Dinamik hiperinflasyon ve PEEP’deki artisin sonuglari, solunumsal ve kardiyovaskiiler
olarak siniflandirilabilir.

a. Solunumsal etkiler;

Solunum kaslarinin etkinligi azalir,

Inefektif ventilator tetiklemesi goriiliir,

Artmis yiik ve solunum kas yorgunlugu gelisir,

Artmis intrapulmoner basing ve barotravma riski ortaya ¢ikar.
b. Kardiyovaskiiler yan etkiler;

Azalmis vendz geri doniis,

Artmis sag ventrikiiler “afterload”,

Azalmis sol ventrikiil kompliyansi,

Azalmis sag ve sol ventrikiiler “preload”,

Elektromekanik disosiasyon (87-89).
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2-Solunum kas disfonksiyonu: Dinamik hiperinflasyon, resistif yiiklerde ve solunum
cabasinda artis ile solunum kaslariin yikiinii artar. Ayrica malniitrisyon, elektrolit
dengesizligi, kardiyak output’taki azalma ve infeksiyonlar da solunum kas
disfonksiyonundaki artirir.
3-Ventilasyon/perfiizyon oraninda bozulma: KOAH’ta 6zellikle distal hava yollarinda
belirgin olan inflamasyon alveoler duvar harabiyetine neden olur. Bunun sonucu olarak
parankimal destek dokusunu kaybeden bronsiollerde distorsiyon meydana gelir, liimen
daralir. Bronkospazm ve mukus sekresyonlarindaki artis ventilasyonu daha belirgin
olarak bozar ve V/Q oranmin azalmasina, hipokseminin derinlesmesine ve hiperkapni
gelismesine neden olur. Alveoler duvar harabiyeti bir yandan da pulmoner kapillerlerde
parcalanmaya yol agarak yiiksek V/Q oranlarina neden olur ki bu durumda hipoksemiye
katkida bulunur. Hava yollarinda olusan mukus tikaglar1 ventilasyonun nonhomojen
dagilimma neden olur ve bazen de bronsiollerin balgam ile tam tikanmasi gercek
intrapulmoner santlara yol agabilir.
4-Kardiyovaskiiler degisiklikler: Arter kan gazi degerlerinde bozulma, dinamik
hiperinflasyon, sag ventrikiil afterload’daki artis en Onemli nedenleridir. Ciddi
inspiratuvar eforlar sag kalbe kan dolumunu artirir ve sol ventrikiiliin diyastolik
kompliansinda azalmaya neden olur. Inspirasyondaki negatif inspiratuar basing sol
ventrikiil afterload’unu artirir ve stroke voliimde azalma meydana gelir. Ekspiratuvar
kas kontraksiyonlar1 abdominal basinci artirir ve hasta hipovolemik ise ekpirasyonda
vena cava inferiorun kollabe olmasina ve ven6z doniisiin azalmasina yol acar (89-90).

Alevlenmelerin hiicresel ve molekiiler mekanizmalar1 heniiz anlasilamamakla
birlikte ¢ok sayida kanit sorumlu mekanizmanin bakteri, viriis yaninda hava kirliligi
gibi enfektif olmayan uyaranlarin tetik ¢ekici rol oynadigi inflamatuvar siireglerin
amplifikasyonuyla iliskili oldugunu diisiindiirmektedir (Sekil 3) (92).

Alevlenmede notrofillerde belirgin artis olurken, stabil KOAH’ta arttigi bilinen
sitokinler (TNF-a ve IL-8) alevlenmelerde daha fazla artmaktadir (91-92). Bu
mediatorler, esas olarak NF-xB tarafindan diizenlenmektedir ve KOAH alevlenmesinde

makrofajlarda etkinlestigine iliskin kanitlar bulunmaktadir.
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2.8. KOAH ATAGINDA HASTANEYE YATIS KRiTERLERI
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KOAH’ta tekrar atak gelisimine ve hastaneye yatisa etki eden risk faktorleri Tablo

6’da gosterilmistir.



Tablo 5. Akut ataklarin tekrarlamasina ve hastaneye yatisa neden olan risk faktorleri

Yilda 2'den fazla alevlenmeye neden olan risk faktorleri

>

YV V V

>

Ileri yas

Yillik FEV1 azalmasinin siddetlenmesi
Kronik brons mukus hipersekresyonu
Gegmiste sik alevlenme

Hergiin oksiiriik ve higilti

Brongit semptomlari

Relaps icin risk faktorleri

>

vV V V V VY

Birlikte bulunan kardiyopulmoner hastaliklar
Poliklinik kontrollerinin atrmis olmasi
Onceki alevlenmelerde artis

Bazal dispnede artis olmasi

Yillik FEV1 azalmasinin hizlanmasi

Evde oksijen kullanilmasi

Hastaneye yatis icin risk faktorleri

>
>
>

>
>

Onemli komorbid durumlar

Yillik FEV1 azalmasinin hizlanmasi

Onceki alevlenmeler nedeni ile yatis sikhigmin artmis
olmas1

Bir 6nceki y1l 3 ya da daha fazla yatis

Uzun siireli oksijen tedavisi altinda olmak
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KOAH ‘ta hastaneye yatis kriterleri Tablo 7°de gosterilmistir. Bu olgularin bir

boliimiinde yakin gozlem gerektiren ciddi atak bulgular1 saptanabilir (Tablo 8) ve bir

kisminda da YBU’de izlem gerekebilir (Tablo 9) (93).

Tablo 6. KOAH’da Hastaneye Yatig Kriterleri

>

YVVVYVVYY

Semptom siddetinde belirgin artma
Ileri dereceli KOAH varlig

Yeni fizik muayene bulgularinin ortaya ¢ikmasi(siyanoz, periferik 6dem)

Baslangic atak tedavisinin yetersiz kalmasi
Komorbidite

Yeni gelisen kardiyal aritmiler

Ileri yas

Evde destegin yetersizligi
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Tablo 7. Ciddi Atak Gostergeleri

A4

VVVYVYVVYVYVYYVYYVYYVY

Pnémoni

Pnémotoraks

Sol kalp yetmezligi

Mekanik ventilasyon oykiisii

Noktiirnal desaturasyon Oykiisii veya apne varlig
Infeksiyon

Bobrek yetmezligi

Bronkodilatorlere yetersiz cevap

Kétii nutrisyonel durum

Paradoks solunum,

Yardimci solunum kaslarinin kullanimi

Ciddi pulmoner hipertansiyon veya kor pulmonale

Tablo 8. KOAH’da Yogun Bakim Endikasyonlari

Baslangi¢ tedavisine yeterli cevap vermeyen siddetli dispne

Konfiizyon, letarji, koma

Oksijen destek tedavisine ve noninvaziv mekanik ventilasyona ragmen
siiregelen ve giderek derinlesen hipoksemi (PaO2< 50 mm Hg) ve/veya
hiperkapni (PaCO2>70 mm Hg) ve/veya respiratuar asidoz (PH<7.30)

2.9. KOAH ATAGI TEDAVISI

KOAH alevlenmelerini tanisi ve siddetinin belirlenmesinden sonra, hastanin evde

mi, hastanede mi yoksa yogun bakim iinitesinde mi tedavisi konusunda karar

verilmelidir. Atak tedavisi, Tablo 10, 11 ve 12’de goriildiigii gibi hastalarin klinik

prezentasyonuna gore degisir.
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Tablo 9. Ayakta Tedavi

» Hasta egitimi
> Inhalasyon tekniginin kontrolii
» Hava haznesinin kullanimini1 gézden ge¢irmek

Bronkodilatorler
» Kisa etkili f2-agonist# ve/veya ipratropium 06l¢iilii doz inhalerin hazne veya
nebulizer ile verilmesi
» Eger hasta birini kullanamiyorsa uzun etkili bronkodilator eklenmesi

Kortikosteroidler (doz farkl olabilir)
» Prednizon 30—40 mg/giin, oral olarak, 10-14 giin
> Inhale kortikosteroid kullanimi

Antibiyotikler
» Balgam oOzellikleri* degismis hastalarda baglanabilir
Antibiyotik se¢imi lokal bakteriyel direng paternlerine gore olmalidir
Amoksisilin/ampisilin{, sefalosporinler Doksisiklin Makrolidler$
Onceki antibiyotik tedavisi basarisiz olmussa: Amoksisilin/
klavulanatSolunumsal florokinolonlar
#salbutamol (albuterol);
*piirtilans ve/veya vollim;

fbakteriyel p-laktamazin lokal prevalansina gore; S$azitromisin, klaritromisin,
diritromisin, roksitromisin; fgatifloksasin, levofloksasin, moksifloksasin

Y YV V

Tablo10. Hastanede Yatan Hastalar I¢in Tedavi

Bronkodilatorler
» Kisa etkili f2-agonist ve/veya ipratropiyum Ol¢iilii doz inhalerin hazne veya
nebulizer ile verilmesi
» Destek O2 (eger Sa02<%90 ise)

Kortikosteroidler
» Eger hasta oral alimu tolere ederse, prednizon 30—40 mg/giin, 10—14 giin
> Eger oral alim1 tolere edemezse, ayn1 dozda, 1.V, 14 giin
> Inhaler kortikosteroidin 8l¢iilii doz inhaler veya nebulizer ile verilmesi

Antibiyotikler (lokal bakteri direng paternlerine gore)

> Balgam o6zellikleri degismis* hastalarda baslanabilir
Antibiyotik se¢imi lokal bakteri direng paternlerine gore olmalidir
Amoksisilin/klavulanat

YV VYV V

Solunumsal florokinolonlar (gatifloksasin, levofloksasin, moksifloksasin)
Eger psdodomonas tiirleri ve/veya enterobakter tlirlerinden siipheleniliyorsa
kombinasyon tedavisi

Y

*piirtilans ve/veya voliim
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Tablo 11. Ozel veya Yogun Bakim Unitesi Gerektiren Hastalarda Tedavi

02 destegi/Ventilatuar destek

Bronkodilatorler
» Kisa etkili f2-agonist ve/veya ipratropiyum Ol¢iilii doz inhalerin hazne veya
nebulizer ile verilmesi, her 2—4 saatte bir 2 puf
» Ventilator takibinde ise, dl¢iilii doz inhaler
» Uzun etkili B2-agonist

Kortikosteroidler
» Eger hasta oral alimu tolere ederse, prednizon 30—40 mg/giin, 10—14 giin
» Eger oral alim1 tolere edemezse, ayn1 dozda, 1.V, 14 giin
> Inhaler kortikosteroidin 6lciilii doz inhaler veya nebulizer ile verilmesi

Antibiyotikler (lokal bakteri direng paternlerine gore)

» Antibiyotik se¢imi lokal bakteri direng paternlerine gore olmalidir.
Amoksisilin/klavulanat
Solunumsal florokinolonlar (gatifloksasin, levofloksasin, moksifloksasin)

Y VYV V

Eger psdodomonas tiirleri ve/veya enterobakter tiirlerinden siipheleniliyorsa
kombinasyon tedavisi diigtintilmelidir.

2.10. KOAH’TA AKUT SOLUNUM YETMEZLIGINDE MEKANIK

VENTILASYON TEDAVISI

Ventilatér destegi invaziv ve noninvaziv olmak iizere iki farkli yontemle
yapilmaktadir.

KOAH’ta Noninvaziv Mekanik Ventilasyon:

NIMV, hastalarin alveolar ventilasyonlarinin entiibe edilmeden maske ile
ventilasyon yaparak arttirilmasidir. NIMV, KOAH akut ataga bagli hiperkapnik
solunum yetmezliginde standart tedavi yontemlerinden biridir. NIMV, solunum
yetmezliginde pozitif basingli vetilasyon atelektazileri diizelterek, solunum kaslarinin is
yiikiinii azaltip onlar1 dinlendirerek, solunum merkezinin CO2’e duyarliligini normale
dondiiriip hipoventilasyonu engelleyerek etki gdsterir. Ayrica bronkospazm, mukoza
O6demi ve sekresyona bagli olarak ortaya ¢ikan oto-PEEP’i engeller.

KOAH akut alevlenmeye bagli hiperkapnik solunum yetmezliklerinde yapilan
kontrollii prospektif randomize ¢aligmalarda, noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV)

ile vital bulgularda, dispne skorlarinda diizelmelerle birlikte hastalarin %58-93’{inde
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entiibasyonun o6nlendigi bildirilmektedir. Ayrica mortalite, morbidite, YBU’de ve
hastanede kalig siiresinde istatistiksel olarak anlamli oranda azalmalar oldugu da
gosterilmistir (94). Dikensoy ve arkadaslariin (94) yaptig1 bir ¢calismada, KOAH akut
alevlenmesi nedeniyle hiperkapnik solunum yetmezligi olan hastalarda NIMV
tedavisinin, standart tedaviye gore daha kisa siirede diizelme sagladigi, IMV
gereksinimini ve hastanede kalma stirelerini de azalttig1 saptanmustir.

Hastanin monitorizasyon gereksinimleri ve iinitenin olanaklarina gore degismekle
birlikte, hastalar agirsa yogun bakim iinitesi veya solunum yogun bakim {iinitesinde
tedaviye baglanmasi ve stabillesen hastalarin serviste takip edilmesi Onerilen
yaklagimlardir. NIMV hem yogun bakim ventilatorleri hem de portable bilevel pozitif
basin¢l ventilatorlerle uygulanabilir.

KOAH’a bagli akut solunum yetmezliginde NIMV endikasyonlar1 Tablo 13’da

gosterilmigtir.

Tablo 12. KOAH’a Bagli Akut Solunum Yetmezliginde NIMV Endikasyonlart

A-Solunum yetmezligine ait semptom ve bulgular

Istirahat dispnesi ve solunum sayisi>25/dakika, yardimeci solunum kaslarmimn
kullanimi, parodoks solunum varligi

PaCO2>45 mm Hg ve PH<7.35

Oda havasinda PaO2<60 mm Hg veya PaO2/Fi02<250

B-NIMV uygulanabilir olgu; koopere, hava yolunu koruyan, bulber fonksiyonlarin
normal veya normale yakin oldugu, hemodinamik stabil olan, sekresyonlarini
temizleyebilen ve maskenin uygulanabilir oldugu olgular

KOA H'da NIMYV tedavi basarisizhgi i¢cin risk faktorleri:
Sistemde hava kagagi olmasi, APACHE>29, asenkroni, koyu sekresyonlar,
GSK<11
pH< 7.25, solunum sayis1> 35.
NIMV'nun kondrendikasyonlar1 mutlak ve nisbi olarak ayrilmaktadir.
Mutlak Kontrendikasyonlar
Ciddi derecede biling bozuklugu, ajitasyon, ileri derecede yapiskan sekresyonlar,

kontrol edilemeyen kusma, hava yolunu koruyamama(hemoptizi ve hematemez)
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yakin zamanda yapilan 6zefajektomi, akut miyokard infarktiisii, kardiyak arrest, acil
entlibasyon endikasyonu olmasi, {ist solunum yolu obstriiksiyonu, apne, yliz travmasi,
hastanin kabul etmemesi.

Nisbi kontrendikasyonlar

Hafif biling bozuklugu, ilerleyici agir solunum yetmezligi, koopere olmayan, ancak
sakinlesebilecek hasta, siipheli akut koroner iskemi, gebelik.

NIMYV uygulanmasinda komplikasyonlar 4 alt baslikta incelenebilir.

1- Maske ile ilgili:

Rahatsizlik hissi, yiiz derisinde eritem, klostrofobi, burun sirtinda ilserasyon, akne
benzeri dokiintii

2- Hava akimi ve basingla ilgili

Nazal konjesyon, kulak agrisi, nazal/ oral kuruluk, goz irritasyonu, aerofaji

3-Hava kacagi

4- Major komplikasyonlar

Aspirasyon pnomonisi, hipotansiyon, pndmotoraks

KOAH’ta Invaziv Mekanik Ventilasyon: invazif mekanik ventilasyon endikasyonlari
sunlardir (93):

* Yardimci solunum kaslarinin kullanildig: siddetli nefes darliginin olmasi

* Solunum sayisinin dakikada 35’in {izerinde olmas1

* Yasami tehdit eden hipoksemi ( PaO2<40 mmHg veya PaO2/Fi02<200)

* Ciddi asidoz (pH<7.25) ve hiperkapni (PaCO2>60 mmHg)

* Solunum durmast

* Somnolans, mental durumda bozulma

+ Kardiyovaskiiler komplikasyonlar (hipotansiyon, sok, kalp yetersizligi)

* Diger komplikasyonlar (metabolik bozukluklar, sepsis, pndmoni, pulmoner

emboli, barotravma, masif plevral efiizyon)

» Invazif olmayan mekanik ventilasyonda basarisizlik

Mutlak endotrakeal entiibasyon kriterleri Tablo 14’de gdsterilmistir.
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Tablo 13. Endotrakeal Entiibasyon Endikasyonlar

A\

Solunumsal arrest

Hava yolu koruyucu reflekslerinin kayb1

Ciddi hemodinamik instabilte

Pa02/Fi02<150 veya tedavi altinda giderek azalma gostermesi
PaCO2 degerinin bazale gore %20 artmast ve PH'da azalma
Multiorgan yetmezligi

Asir1 sekresyon varligi

Ajitasyon veya ciddi sedasyon ihtiyaci

NIMYV basarisizligi

YVVVVVYYVYYVY

IMYV rolatif endikasyonlar :

Biling durumunda degisiklik olmasi, solunum kas yorgunlugunun varligi, sessiz
akciger, gogiis duvarinin paradoks hareketi, pulsus paradoksus varligi (>10cmH20
olmasi) ,PH’in 7.25’in altina diismesi, solunum sayisinin 40’in istiinde olmasi,
Pa02’nin 60’1n altina diigmesi sayilabilir.

Entiibasyon ve mekanik ventilasyona bagh komplikasyonlar:

1-Entiibasyon ve mekanik ventilasyon ile ilgili komplikasyonlar

Aspirasyon (mide igerigi), travma (dis, hipofarenks, 6zefagus, larenks, trakea), aritmi,
hipotansiyon, barotravma, trakeostomi komplikasyonlari,

2-Hava yolu savunma mekanizmalarinin bozulmasi ile ilgili komplikasyonlar1
Endotrakeal tlip nedeni ile alt hava yollarina mikroorganizmalarin, yabanci cisimlerin
ulagmasi, mukosiliyer aktivitenin bozulmasi, kronik bakteriyel kolonizasyon,
Inflamasyon, ekstiibasyon sonras1 komplikasyonlar, larenks ddemi, trakea stenozu, ses
kisiklig1, bogaz agrisi, oksiiriik ve balgam, hemoptizi.

KOAH Ataginda Hastaneden Taburcu Edilme Kriterleri

KOAH akut ataklarinda hastanede gerekli olan en kisa kalis siiresi konusunda
heniiz yeterli veri bulunmamaktadir. Tedaviye ragmen hipoksisi devam ediyorsa, uzun
stireli oksijen tedavisi agisindan degerlendirilmelidir. KOAH akut atak tedavisiyle
hastaneye yatirilan olgularda taburcu edilme 6Slgiitleri sunlardir (93):

* Her 4 saatte bir defadan daha sik inhale -2 agonist tedavisine ihtiyag duyulmamasi
* Atak Oncesi yiiriiyebilen hastanin oda iginde yiiriiyebilir hale gelmesi

* Yemek yiyebilmesi ve sik sik nefes darligi ile uyanmamasi
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 Reaktif hava yolu hastalig1 varsa, stabil sekilde kontrol altinda olmasi

* Parenteral tedavi kesildikten sonra 12—24 saat i¢inde klinik durumun stabil olmasi

* Arter kan gazlarinin son 12-24 saat icinde stabil olmasi

* Hastanin veya evde hastaya bakacak kisinin, ilaclarin hatasiz olarak nasil
kullanilacagini 6grenmis olmasi

» Izleme ve evde bakim olanaklarinin saglanmis olmasi

* Hastanin, ailesinin ve doktorun evde tedavinin basar1 ile siirdiiriileceginden emin

olmasi

2.11.GELECEKTEKI TEDAVILER

Alevlenmelerin 6nlenmesi ve tedavisinde giincel farmakolojik tedavilerin etkisi
yeterli degildir ve yeni tedavilere gereksinim vardir. Alevlenmeler, nedeni her ne olursa
olsun inflamasyonun devam ettigini gosterir, bu nedenle daha etkili antiinflamatuvar
tedaviler sadece alevlenmeyi tedavi etmekle kalmayip onlari Onleyerek de maliyet
etkinlik diizeyini artirabilir.

Yeni antiinflamatuvar tedaviler i¢inde klinik olarak en ileri asamada yer alan
fosfodiesteraz (PDE) 4 inhibitorleridir; bunlarin KOAH’la da ilgili olan genis bir
antiinflamatuvar spektrumu vardir. Bulanti, kusma ve ishal gibi yan etkiler, PDE4
inhibitdr dozunu kisitlayici rol oynasa da PDE4 inhibitorleri KOAH hastalarinda
akciger fonksiyonlarmi iyilestirmekle kalmayip alevlenme sikligini da azaltmaktadir.
Bir PDE4 inhibitorii olan roflumilast alevlenme sikligin1 6 aylik siire i¢inde anlamli
diizeyde( %34) azaltmistir (94). Farkli bir PDE4 inhibitoérii olan silomilast’in
kullanildig1 calismada, 6 aylik siirede silomilast alan hastalarin plasebo grubuna gore
anlamli diizeyde daha az alevlenme yasadigi bulunmustur (%74,%62) (95).

Akut alevlenmede balgam nétrofillerinde ¢arpici bir artis olur. Alevlenme sirasinda
notrofiller lizerinde kemotaktik etki gosteren LTB4 ve CXCLS8 diizeyleri artmaktadir.
Stabil KOAH’da 6zgiil LTB4 inhibitorleri ve anti-IL—8 balgamdaki nétrofil kemotaktik
etkinligini baskilamaktadir. Bu nedenle LTB4 antagonistleri alevlenmeyi onlemek ve
tedavi etmek amaciyla kullanilabilir ancak bu konuda yapilmis bir klinik ¢alisma
yoktur. KOAH’da diizeyi yiikselen CXCLS8 ve ayrica CXCL1 ve CXCLS5 dahil olmak
tizere ilgili CXC kemokinleri, ortak bir reseptdr, CXCR2, {izerinden etki ederler ve bu
reseptore yonelik kiiciik molekiil inhibitorleri gelistirilmistir (96). KOAH hastalarinda
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CXCR2 inhibitérleri, gilinlimiizde klinik c¢alismalara girmektedir ve alevlenmeleri
azaltabilecegi ve tedavi edebilecegi tahmin edilmektedir.

KOAH alevlenmesinde oksidatif stres artmakta ve inflamasyonu amplifiye eden bir
mekanizma olarak rol oynamaktadir. Antioksidan 6zelliklere sahip olan N-asetilsistein
ile yapilan klinik ¢alismalarda alevlenme sikliginin anlamli diizeyde (yaklasik %25)
azaldig1 gosterilmigse genis plasebo kontrollii bir ¢alismada alevlenme sayisinda

anlamli diizelme saptanmamustir (97,98).



3.GEREC VE YONTEMLER

Gaziantep Universitesi Dahili Yogun Bakim Unitesi (DYBU) 28 yatakli kapali
sistem ile isleyen bir yogun bakim {initesidir. Yogun bakim ekibi bir yogun bakim
uzmani ve Gogiis Hastaliklar1t AD, Dahiliye AD, Enfeksiyon Hastaliklar1 AD, Acil AD
ve Anestezi ve Reanimasyon AD gibi cesitli disiplinlerden gelen 6 asistan ve 3
internden olusur. Tiim yatislar yogun bakim uzmani tarafindan degerlendirilir. Yogun
bakim kriterlerine sahip olan dahili kat hastalar1 mutlaka yogun bakim iinitesine alinir,
acil servis ya da dis merkezden gelen yatis talepleri bos yogun bakim yatagi yoksa
baska merkeze yonlendirilir. KOAH alevlenmesi ile acil servise gelen, suuru iyi olan, ve
normal katta noninvaziv mekanik ventilasyonu (NIMV) tolere edebilecegi diisiiniilen
hastalar Go6giis Hastaliklar1 Boliimii tarafindan normal kata yatirilir. Takip sirasinda
NIMV’ye yanmit alinamayan, invaziv mekanik ventilasyon (IMV) ihtiyaci olacagi
diisiiniilen hastalar DYBU’ye devredilir. Yogun bakim iinitesinde tedavi edilen
hastalarin yogun bakim ihtiyaci ortadan kalktiginda, bu hastalar Géglis Hastaliklart
Boliimii'ne devredilir.Gaziantep Universitesi Etik Kurulu’ndan ¢alismanim etik onay1
alind1 (Tarih: 16.10.2008, karar no: 2008-10/ 183).

Gaziantep Universitesi DYBU niin prospektif veri bankasi kayitlar1 kullanilarak,
Subat 2007 ve Temmuz 2008 tarihleri arasinda KOAH alevlenmesine bagli solunum
yetmezligi tanisi ile yatirilan 85 hasta belirlendi. Bu hastalarin demografik 6zellikleri,
hastanin geldigi klinik, APACHE-II skoru, yogun bakim yatis endikasyonu, yogun
bakim yatis tanilar1 ve komorbiditeler belirlendi. Invaziv ya da noninvaziv mekanik
ventilayon ihtiyaci, noninvaziv mekanik ventilasyon basari orani, mekanik ventilasyon
siiresi, reentlibasyon, trakeostomi, arter ve santral vendz kateterizasyon oranlari, kateter
ile iliskili sepsis, ventilatorle iliskili pndmoni, kateter ile iliskili idrar yolu enfeksiyonu,
yogun bakim mortalitesi incelendi. Yogun bakim formlar1 ve hasta dosyalar1 incelenerek
yatis sirasindaki serum albumin seviyesi, hematokrit, arter kan gazi1 (AKG) degerleri ve
bazal FEV1 degeri belirlendi. NIMV uygulanan hastalarda entiibasyon gerekmediyse
NIMYV basarili olarak kabul edildi.
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Normal dagilan klinik parametreler ortalamatstandart deviasyon (SD) olarak,
normal dagilmayan klinik parametreler ortanca (interquartile aralik-interquartile range
[IQR]) olarak ifade edildi. Gruplar arasindaki karsilastirmalarda yiizdeler i¢in ki-kare
testi, normal dagilan devamli degiskenler igin t testi, normal dagilmayan devaml
degiskenler i¢cin Mann-Whitney U testi kullanildi. Mortaliteyi etkileyebilecek yas,
cinsiyet, APACHE-II skoru, hastanin geldigi klinik, giris Glascow koma skoru (GKS),
noninvaziv ve invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci, invaziv mekanik ventilasyon
sliresi, reentiibasyon, trakeostomi ihtiyaci, giris serum albumin, hematokrit, pH, pCO2,
bikarbonat degeri ve bazal FEV1 paremetrelerinin yogun bakim mortalitesi lizerine olan
etkileri lojistik regresyon analizi kullanilarak incelendi. Tiim analizler i¢in p<0.05
istatistiksel olarak anlaml1 kabul edildi. Istatistiksel analizler SPSS 13.0 analiz programi

kullanilarak yapildu.



4. BULGULAR

Caligmaya alinan 85 hastanin yas ortalamasi 65+10.9 olup, 69’u (%81) erkek 16’s1 (%19)
kadindi. Tiim hastalarda yogun bakim finitesine yatis sirasinda ortalama APACHE II skoru
21.948.3 idi. 85 hastanin 40 tanesinde (%47) komorbid hastaliklar mevcuttu. Bu hastaliklar;
hipertansiyon (HT) 10 hasta (%12), diabetes mellitus (DM) 9 hasta (%10), konjestif kalp
yetmezligi (KKY) 6 hasta (%7), koroner arter hastaligi (KAH) 10 hasta (%12), kronik bobrek
yetmezligi (KBY) 5 hasta (%6) idi. Hastalarin %24’de (n:24) yogun bakim iinitesine kabiil
sirasinda hemodinamik instabilite mevcuttu. Ortalama GKS 11.844.3 idi. Hastalarin AKG
degerleri degerlendirildiginde, ortalama pH 7.32+0.1 ve pCO, 59.6+22.4 idi. Yogun bakima
alman 85 hastanin sadece 40 tanesinin (%47) atak Oncesi donemdeki FEV1 ve % FEV1
degerlerine ulasildi. Hastalarin ortanca FEV1 degeri 1.00 litre (0.70-1.33) ve % FEV, ise 35
(3047) olarak bulundu. Hastalarin geldigi klinikler, servis (n:53, % 62), acil (n:23, %27) ve
dis merkez (n:9, %11) olarak tespit edildi (Tablo 15).

Yogun bakimda ortanca kalis siiresi 6 (3—11.5) giin olarak belirlendi. 42 hastaya NIMV
(%49), 55 hastaya da IMV (%65) uygulandi. NIMV hastalarin (n:42) 34’{ine (%81) yatistan
hemen sonra, 8’ine (%19) ekstiibasyon sonrasi uygulandi. YBU'ye yattiktan hemen sonra NIMV
uygulanan 34 hastanin 23'inde (%68) NIMV entiibasyonu Onlemede basarili olmustur.
Ekstiilbasyon sonrast NIMV uygulanan 8 hastanin 5'inde (%63) NIMV reentiibasyonu
Onlemigstir. Mekanik ventilasyonda ortanca kalig siireleri, IMV i¢in 5.9 (3—14) giin, NIMV i¢in
ise, 48 (19.3-81.5) saat idi. IMV uygulanan 55 hastanin 8’inde (%15) reentiibasyon ve 13’{inde
(% 24) trakeostomi gerekli oldu. Hastalarin %54 ‘line (n:46) santral venoz kateterizasyon,
%86°sma (n:73) arteryel kateterizasyon ve %4 line (n:3) hemodiyaliz uygulandi. 3 hastada (%4)
kateter ile iliskili sepsis, 8 hastada (%9) idrar sondasi ile iligkili idrar yolu enfeksiyonu ve 5
hastada da (%6) ventilatorle iliskili pndmoni saptandi. Yogun bakim mortalitesi %39 (n:33) idi.
IMV uygulananlarin %581 ve NIMV uygulananlarin da % 21°i mortal seyir etti. Entiibasyon
oncesi NIMV nin basarili oldugu hastalarda mortalite izlenmedi (Tablo 16).

Entiibasyon 6ncesi NIMV’nin basarili ve basarisiz oldugu hastalar karsilagtirildiginda, iki
grup arasinda yas ortalamasi agisindan istatistiki olarak anlamli fark yoktu. Kadin hastalarin
basarisizlik orani erkek hastalara oranla daha fazla idi (%67 ve %25, p:0.048). APACHE 11
skoru NIMV’nin basarisiz oldugu grupta daha yiiksek bulundu (21.1£4.7 ve 17.2+4.7, p:0.03).
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NIMV’nin basarisiz oldugu grupta komorbid hastaliklardan, HT ve KKY daha fazla bulundu
(HT:%27 ve %4, p:0.05; KKY: %18 ve %0, p:0.04). Iki grup arasinda hemodinamik instabilite,
yatis sirasinda kaydedilen GKS, pH, PCO2, bazal FEV1, % FEV1 ve hastanin geldigi klinik
(servis, acil, dig merkez) agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (Tablo 17).

NIMV sonrasi entiibasyon ve direk entiibasyon uygulanan hastalar karsilastirildiginda yas,
cinsiyet, APACHE II skoru, komorbidite, yatis sirasinda hemodinamik instabilite, hastanin
geldigi klinik, bazal FEV1 ve %FEVI1, IMV siiresi, YBU kalis siiresi, reentiibasyon,
nazokomiyal enfeksiyonlar ve YBU mortalitesi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (Tablo 18). Direk entiibe edilenlerde GKS, NIMV sonrasi entiibe edilenlere gore
daha diisiik ve istatistiksel olarak anlamli idi (GKS 9.6 ve 13.4, p<0.01). NIMV sonrasi entiibe
edilen hastalarda PCO2, direk entiibe edilen gruba gore daha yiiksek bulundu. Ancak pH'lar
arasinda anlamli bir fark bulunmadi. Direk entiibe edilen hastalarda trakeostomi orani daha
yiiksek idi (%31 ve %0, p:0.02) (Tablo 18).

Yogun bakim mortalitesini arttirabilecegi diisiiniilen klinik ozellikler lojistik regresyon
analizi kullanilarak test edildi: Yas, cinsiyet, APACHE-II skoru, hastanin geldigi klinik,
komorbiditeler (DM, HT, KAH, KKY), giris GKS, NIMV ve IMV ihtiyaci, IMV siiresi,
reentiibasyon, trakeostomi ihtiyaci, giris serum albumin ve hematokrit degerleri, yatis
sirasindaki pH, pCO2, bazal FEV1/%FEV1 degerleri analize alindi. Tekli lojistik regresyon
analizinde, bu Ozelliklerden APACHE-II skoru, reentiibasyon ve trakeostomi ihtiyacinin
mortaliteyi artirdigi; hematokrit, albumin, bikarbonat, karbondioksit degerleri ve GKS’nin
mortaliteyi azalttig1 goriildii (Tablo 19). Ancak, bu klinik 6zelliklerin ¢oklu lojistik regresyon
analizinde mortaliteyi anlamli bir sekilde etkilemedigi goriildii. NIMV ve IMV uygulanan
hastalarin mortaliteleri anlamli olarak farkli goriildiigiinden (Tablo 16), yukarida bahsedilen
klinik parametreler NIMV ve IMV uygulanan hasta alt gruplarinda ayrica test edildi. NIMV
grubunda, tekli lojistik regresyon analizinde APACHE-II skoru, HT &ykiisi ve NIMV
basarisizliginin mortaliteyi artirdigi, giris hematokrit ve albumin degerinin mortaliteyi azalttig
goriildii (Tablo 20). Ancak ¢oklu regresyon analizinde bu klinik faktorlerin mortaliteyi anlamli
bir sekilde etkilemedigi goriildii. IMV grubunda, tekli regresyon analizinde giris hematokrit,
albumin, bikarbonat, pCO2 ve GKS’nin mortaliteyi azalttig1 goriildii (Tablo 21). Ancak c¢oklu

regresyon analizinde bu klinik 6zelliklerin mortaliteyi anlamli bir sekilde etkilemedigi goriildii.



Tablo 14. Yatis Sirasindaki Demografik ve Klinik Ozellikler
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Yas (ortalama+SD)
Cinsiyet (n,%)

Kadin

Erkek
APACHEH-II (ortalama+SD)
Komorbiditeler (n,%)

HTN

DM

KKY

KAH

KBY
Hemodinamik instabilite (n,%)
GKS (ortalama+SD)
pH (ortalama+SD)
pCO2 (ortalama+SD)
FEVI1 (ortanca, IQR)*
%FEV1 (ortanca, IQR)*
Geldigi klinik

Servis

Acil

D1s merkez

65.0+10.9

16 (19)
69 (81)
21.948.3

10 (12)

9 (11)

6 (7)

10 (12)
5(6)

20 (24)
11.8+4.3
7.3240.10
59.6+22.4

1.00 (0.70-1.33)

35 (30-47)

53 (62)
23 (27)
9 (11)

* 40 hasta



Tablo 15. Yogun Bakim Yatis1 Siiresince Klinik Ozellikler
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YBU Kkalss siiresi [giin (medyan, IQR)]
YBU mortalitesi (n,%)
IMV
NIMV
Entiibasyon 0ncesi basarili
Mekanik ventilasyon (n,%)
IMV
NIMV
Entiibasyon dncesi
Basarili
Ekstiibasyon sonrast
Basarili
Mekanik ventilasyon siiresi
IMV (giin [ortanca, IQR])
NIMYV (saat [ortanca, IQR])
Basarili
Basarisiz
Reentiibasyon
Trakeostomi
Santral venoz kateterizasyon (n, %)
Arteriyel kateterizasyon (n, %)
Hemodiyaliz (n, %)
Nazokomiyal enfeksiyonlar
Kateter ile iliskili sepsis (n, %)
1000 kateter giiniinde
Idrar sondasi ile iliskili IYE (n, %)
1000 idrar sondas1 giiniinde
Ventilator ile iligkili pnémoni (n,%)

1000 ventilator giliniinde

6 (3.0-11.5)
33 (39)

32 (58)
9(21)

0 (0)

55 (65)
42 (49)
34 (81)
23 (68)
8 (19)
5(63)

5.9 (3-14)

48 (19.3-81.5)
48 (24.0-76.5)
24 (5.0-120.0)
8 (15)

13 (24)

46 (54)

73 (86)

3(4)

3(4)
6.2
8(9)
7.2
5(6)
10.4
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Tablo 16. Entiibasyon Oncesi NIMV ’nin Basarili ve Basarisiz Oldugu Hastalarin
Karsilagtirilmasi

Klinik ozellik NIMY basarih NIMYV basarisiz p degeri
(n=23) (n=11)
Yas (ortalama+SD) 62.2+11.8 66.1£13.0 0.39*
Cinsiyet (n,%)
Kadin 2 (33) 4 (67) 0.048"
Erkek 21 (75) 7 (25)
APACHE-II (ortalama+SD) 17.244.7 21.1+4.7 0.03“
Komorbiditeler (n,%)
HTN 1(4) 3(27) 0.05°
DM 1 (4) 1(9) 0.58°
KKY 0 (0) 2 (18) 0.04°
KAH 1 (4) 1(9) 0.58"
KBY 0 (0) 0(0)
Hemodinamik instabilite (n,%) 3 (13) 1(9) 0.74"
GKS (ortalama+SD) 13.7£2.5 14.0+1.3 0.71¢
pH (ortalama+SD) 7.32+0.06 7.30+0.14 0.55“
pCO2 (ortalama+SD) a71.8+20.5 68.2+24 0.66
FEV1 (medyan, IQR)* 0.94 (0.72-1.34) 0.95(0.72-1.74) 0.96"
FEV1 % (medyan, IQR)* 35 (26.5-45.5) 35.5(27.5-84.5) 0.737
Geldigi klinik (n,%)
Servis 13 (56.5) 6 (54.5) 0.70°
Acil 8 (34.8) 3(27.3)
Dis merkez 2(8.7) 2 (18.2)
* 1 testi

b ki-kare testi
" Mann-Whitney-U testi



Tablo 17. NIMV Sonras1 Entiibasyon ve Direkt Entiibasyon Hastalarinin Karsilastirilmasi

Klinik ozellik

Yas (ortalama+SD)
Cinsiyet (n,%)

Kadin

Erkek
APACHE-II (ortalama+SD)
Komorbiditeler (n,%)

HTN

DM

KKY

KAH

KBY
Hemodinamik instabilite (n,%)
GKS (ortalama+SD)
pH (ortalama+SD)
pCO2 (ortalama+SD)
FEV1 (medyan, IQR)*
FEV1 % (medyan, IQR)*
Geldigi klinik (n,%)

Servis

Acil

Di1s merkez
YBU kalss siiresi [giin (medyan)
IMV siiresi[giin (medyan, IQR)]
Reentiibasyon (n,%)
Trakeostomi (n,%)
YBU mortalitesi (n,%)
Nazokomiyal enfeksiyonlar

Kateter ile iligkili sepsis (n,%)

Idrar sondast ile iliskili IYE (n,%)

Ventilator ile iligkili pnémoni (n,%)

NIMY sonrasi entiibasyon

(n=13)
64.2+12.7

4 (31)
9 (69)
21.245.1

3(23)
1(8)

2 (15)

1(8)

0 (0)

1(8)

13.442.8
7.29+0.13
73.9425.9
1.00(0.73-1.13)
35 (29-82)

8 (62)
3(23)

2(15)

8.3 (4.5-15.6)
5(2-10.1)
1(®)

0(0)

6 (46)

0 (0)
1(8)
1(8)

Direkt entiibasyon

(n=42)
65.9+10.4

7(17)
35(83)
24.7+7.5

6 (14)
6 (14)

4(10)

8(19)

5(12)

12 (29)
9.6+4.8
7.3240.12
52.4421.2
1.08(0.70-1.35)
45 (31-48)

29 (69)
9(21)
4(19)

9.8 (3.9-26.7)
6.8 (3.1-18.9)
7(17)

13 31)

26 (62)

3(7)
7(17)
4(10)

p degeri

0.69

0.27

0.12

0.4
0.53
0.55
0.33
0.19
0.12
<0.01
0.42
<0.01
0.65
0.71

0.82

0.63
0.16
0.42
0.02
0.31

0.32
0.42
0.84

"'t testi
% ki-kare testi
3 Mann-Whitney-U testi
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Tablo 18. Tiim Hastalarda Tekli Logistik Regresyon Analizinde Mortaliteyi Etkileyen Faktorler

APACHE II
Hemotokrit
Albumin
HCO3

GKS

pCO2
Trakeostomi

Reentiibasyon

OR %95 (CI)
1.07 (1.001-1.14)
0.88 (0.82-0.94)
0.22 (0.1-0.49)
0.91 (0.85-0.97)
0.79 (0.70-0.90)
0.97 (0.95-0.99)
4.5(1.26-16.12)
5.6 (1.05-29.4)

P
0.02
<0.01
<0.01
<0.01
<0.01
0.01
0.02
0.04

Tablo 19. NIMV Grubunda Tekli Logistik Regresyon Analizinde Mortaliteyi Etkileyen Faktorler

APACHE 11
Hemotokrit
Albumin
Hipertansiyon

NIMYV basarisizlig

OR  %95(CI)
1.17(1.01-1.36)
0.90(0.82-0.99)
0.16(0.04-0.67)
16(1.4-180)

44.8(4.55-440.76)

P
0.04
0.03
0.01
0.03

<0.01

Tablo 20. IMV Grubunda Tekli Logistik Regresyon Analizinde Mortaliteyi Etkileyen Faktorler

OR %95 (CI) P

Hemotokrit 0.90(0.83-0.96) <0.01
Albumin 0.30(0.12-0.74) <0.01
HCO3 0.90(0.84-0.98) 0.01
GKS 0.88(0.77-1.00) 0.05
pCO2 0.97(0.94-0.99) 0.02




5.TARTISMA

Calismamizda, KOAH akut atak nedeniyle yogun bakim iinitemize alinan
hastalarda mortalite %39 (n:33) idi. IMV uygulanan olgularin %58‘1 ve NIMV
uygulananlarin ise %21°1 mortal seyir etmis, ancak NIMV’nun entiibasyonu onledigi
olgularda mortalite izlenmemistir.

Yogun bakimda, akut solunum yetmezligi nedeniyle izlenen KOAH’lilarda
mortalite hizi, degisik ¢alismalarda %10-26 olarak bildirilmistir. Connors ve arkadaslari
(99) KOAH alevlenmesi olan 1016 eriskin hastada, mortalite oranlarini; 60. glinde %20,
180. giinde %33, 1. yi1lda %43 ve 2. yilda %49 olarak tesbit etmiglerdir. Afessa ve
arkadaslarmin calismasinda KOAH'a bagli ASY nedeniyle YBU'nde izlenen 250
hastada mortalite orani; sepsis varliginda %30 iken, sepsis gelismeyenlerde %15 olarak
saptanmistir. Almagro ve arkadaglar1 (101) 135 KOAH akut atak nedeni ile hastane
yatan hastalarda mortalite oranlari; 180 giinde %13.4, 1 yilda %22, 2 yilda ise %35.6
olarak saptamuslar. Portier ve arkadaslari(102), ASY ile gelen kronik solunum
yetmezligi olan 322 hastay1 igeren ¢alismalarinda ise hastalarin %45’inin ASY nedeni
KOAH oldugunu, yogun bakim ihtiyac1 olmayan KOAH’l1 hastalarda mortalite oranlari
%2.5-14.4 arasinda olurken yogun bakim ihtiyact olanlarda %6-24 ve mekanik
ventilasyona baglanan hastalarda ise %14-57 arasinda degistigini saptamislardir.
Sluiter ve arkadaslarinin (103) KOAH’li ve akut solunum yetmezligi olan hastalar
tizerindeki calismasinda ise mortalite oran1 %34 iken, MV yapilan hastalarda %46
olarak bulunmustur. Altiay ve arkadaslarinin (104) solunum yogun bakim hastalarinda
mortalite oranlar1 ve iligkili faktorlerin belirlenmesine yonelik 135 hastayr iceren
calismalarinda, solunum YBU 'de en yaygin hastalik grubu KOAH’a bagl akut solunum
yetmezligi idi. Bu grupta ortalama mortalite orant %22.4 ve IMV uygulanan KOAH
olgularindaki mortalite orani ise %34.4 bulunmustur. U¢gun ve arkadaslar1 (105 ) atak
ile bagvuran KOAH’l1 202 hastada mortalite oran1 %25.7; MV gerekenlerde ise %50
olarak bildirilmistir. Seneff ve arkadaslar1 (106) KOAH alevlenmesi tanisiyla takip
edilen hastalarda mortalite 90 giinde %41, 180 giinde %47 ve 1 yilda ise %59 olarak
bildirilmistir. Ceylan ve arkadaslar1 (107) KOAH akut alevlenmesi nedeniyle dahili
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yogun bakim {initesinde izlenen hastalarinda mortalite oranini benzer sekilde %24.1
bulmuslardir. Barnes(108) KOAH’1n yaygin bir hastaneye yatis nedeni oldugunu ve bu
olgular arasinda mortalitenin %15°1 buldugunu belirtirmistir. Siafakas (109) KOAH in
akut alevlenmesinde hastane mortalitesinin yaklasik %10 oldugunu bildirmekte ve uzun
stireli sonuglarin daha koti oldugunu (1 yillik mortalite %40) vurgulamaktadir. Aytemur
ve arkadaglar1 (110) {i¢ yillik siire i¢inde farkli tanilarla toplam 5413 hastay1 igeren
caligmalarinda, bunlardan 712’°sinin KOAH atagi nedeniyle yatirildig: saptamiglar. 366
hastanin ex oldugunu ve tedavi goren hastalar arasinda genel mortaliteyi %6.8 olarak
saptamiglar. 366 olgunun 68’inin (%18.6) KOAH’l1 oldugu ve KOAH atag1 nedeniyle
hastaneye yatirildigr belirlenmis. KOAH atagi nedeniyle hastaneye yatirilan olgular
arasinda mortalite ise %6.2 olarak bulunmus.

Bu calismalarda belirtilen mortaliteyi bizim ¢alismamizda belirtilen mortalite ile
karsilastirdigimizda (Tablo 22), kesin bir sonuca varmak miimkiin degildir. Daha 6nceki
calismalarda daha ¢ok hastane ve uzun donemdeki mortalite belirtilmistir. YBU
mortalitesi ile yakindan iliskili olan ve hasta gruplarinin birbiri ile kiyaslanmasi igin
gerekli olan APACHE II skoru siklikla belirtilmemistir. Ayrica, yogun bakimda
mortaliteyi artiridigi bilinen IMV’nin kullanim yiizdesi de belirtilmemistir. KOAH’ta
uzun donemde prognozu etkileyen FEV1/%FEVI1 degerleri de bildirilmemistir.
Calismamiza alinan hasta grubu, daha once ki gruplar ile karsilastirildiginda: 1) Daha
homojen ve akut solunum yetmezligi daha agir seyreden bir gruptur: KOAH
alevlenmesi ile servise yatirilip NIMV’e yanit alinamayan ya da servise yatirilimayacak
derecede agir hastalardir, 2) Bazal FEV1 degerleri literatiirde belirtilenin en diistigiidiir.
3) IMV orani literatiirde belirtilenin en yiiksegidir, 4) Hastalarin ortalama APACHE II
skoru bildirilen degerlerin en yiiksegidir. Bu noktalar goze alindiginda, ¢alismamiza
alman hastalar daha agir hastalar olmakla birlikte, mortalite benzer hastalar1 i¢eren

caligmalarin sonuglarina yakindir.
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Tablo 21. KOAH Alevlenmesi ile iliskili Akut Solunum Yetmezliginde Mortalite

Hasta Hastanede Mortalite IMV NIMV Yas %FEV1 APACHE II
sayisi kalis siiresi % %

Connors 1016 - 20-49 - - - - -

AF ve ark

Afessa ve 250 - 15-30 %61 %40 63.4+89 - -

ark

Almagro 135 13.449.6 13.4-35.6 - - 72.249.2 47 -

ve ark

Portier ve 322 - 2.5-14 - - 65.5+14.3 - -

ark

Altiay ve 135 8.17+8.1 22.4-344 - - 64.9+12.9 - 19.7+7.0

ark

Uggunve 202 9.6£7.3 25.7 359 - 63.5£12.7 - 20.7+6.6

ark

Seneffve 362 - 41-59 - - - - -

ark

Bizim 85 6 (3-11.5) 39 %65 %49  65+10.9 35 21.9+8.3

calismamiz

1989-2000 yillar1 arasinda akut solunum yetmezliklerinde NIMV kullanimina ait
50'den fazla calisma yapilmis ve bu caligmalarda 1000'den fazla olguya NIMV
uygulanmustir. Bunlardan 7 tanesi KOAH akut atakli hastalarda standart medikal tedavi
ile noninvaziv pozitif basingli ventilastonu karsilagtiran randomize kontrollii
calismalardir. Calismalarin sonucunda, NIMV tedavisi ile standart medikal tedaviye
gore entiibasyon ihtiyacinin daha az oldugu ve mortalitenin de daha diisiik oldugu
gosterilmistir. Bizim g¢alismamizda NIMV basarist %68 olarak gerceklesmis ve bu

olgularda mortalite izlenmemistir.
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Tablo 22. Standart Medikal Tedavi ve NIMV’yi Karsilagtiran Caligmalar

Tedavi Olgu Mod Entiibasyon  Mortalite
Bott SMT 30 - - %10
NIMV 30 ACV - %30
Kramer SMT 12 - %63 %13
NIMV 11 ACV %9 % 6
Brochard SMT 42 - %74 %29
NIMV 43 PSV %26 %9
Barbe SMT 10 - %0 %0
NIMV 14 PSV %0 %0
Celikel SMT 15 - %40 -
NIMV 15 PSV %7 -
Martin SMT 11 - %45 %9
NIMV 12 PSV %25 %8
Plant SMT 118 - %27 %20
NIMV 118 PSV %15 %10 *

SMT: Standart medikal tedavi, ACV. Asist Control Ventilation, PSV: Pressure Support
Ventilation,* p<0.05

KOAH akut alevlenmesi nedeniyle gelisen solunum yetmezliginin tedavisinde,
NIMV’nin basarisint belirleyen faktorler; yas, APACHE II skoru, maskeden hava
kagagi, pndmoni, kooperasyon, norolojik durum, sekresyonlar, pCO2>45 mmHg, asidoz
(7.35>pH> 7.10), ilk 2 saat i¢inde vital bulgularda, pH ve pCO2'de diizelme seklinde
stralanabilir. Bu faktorlerden en 6nemlisi solunum asidozunun derecesidir.

Plant ve arkadaslar1 (124), ¢ok merkezli, randomize kontrollii bir ¢alismada, KOAH
alevlenmelerinde, NIMV basarisizligi1 pH<7.30 ise %36, pH>7.30 ise %6 olarak
saptamislar. Soo Hoo ve arkadaglar1 (125), NIMV'nun basarili ve basarisiz oldugu
KOAH'1 olgularda yas, cinsiyet, atak oncesi solunum fonksiyonlari, arter kan gazlar
acisindan fark saptamamislar. Ancak, basarisiz olan grupta, APACHE II skoru yiiksek
saptanmig ve pnomoni daha sik bulunmus.

Anton ve arkadaglar1 (126), akut hiperkapnik solunum yetmezligi olan 44 olguda NMV
tedavsi uygulamislar ve 34 olguda (%77) basarili olmuslar. NIMV'nun 1. saatindeki pH
ve PaCO2 degerlerindeki diizelmenin, basarili olunan grupta anlamli derecede fazla
oldugu saptanmistir. Ai-Ping ve arkadaglari (127), gaz degisim parametrelerinin
YBU’deki artmis mortalite ile iliskisi olmadigini, ancak yiiksek PaCO2 seviyelerinin

uzun siireli mortalite ile iligkili oldugunu saptamislardir.
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Calismamizda NIMV’nin basarisiz  oldugu grupta APACHE II skoru,
komorbiditelerden HT ve KKY orani ve kadin hasta orani daha fazla bulunmustur. Ilk
iki bulgu litertiir ile uyumludur, ancak kadin olmanin NIMV basarisin1 olumsuz yonde
etkiledigi daha once bildirilmemistir. Retrospektif bir ¢alismada elde edilen bu bulgu,
bu soruyu yanitlamak i¢in dizayn edilecek olan prospektif bir ¢alismada tekrar
incelenmelidir.

Kronik obstriiktif akciger hastaligi ve akut solunum yetmezligi olan hastalar icin
hayatta kalmay1 dnceden tahmin etme konusu son on yildir oldukga ilgi gormektedir.
Analiz icin segilen prognostik faktdrler oldukca cesitlilik gdstermektedir YBU’lerde
skorlama sistemleriyle hastalarin durumunu ve hastaligin siddetini objektif olarak
degerlendirerek hayatta kalmay1 6nceden belirlemek giderek 6nem kazanmaktadir.

Knaus ve arkadaslar1 (111) tarafindan gelistirilen APACHE 11, hastaligin siddeti ve
beklenen mortalite riski hakkinda fikir veren skorlama sistemlerinden biridir. APACHE
IT skorunun hesaplanmasinda; hastanin yogun bakima kabul edildigi ilk 24 saatteki 12
rutin fizyolojik 6l¢iim, yas ve onceki saglik durumuna ait kronik saglik degerlendirmesi
bilgileri kullanilir. Fizyolojik degiskenler; ortalama arter basinci, kalp atim hizi,
solunum sayisi, viicut 1s1s1, serum sodyum, potasyum ve kreatinin konsantrasyonlari,
arter pH’s1, alveoler arteryel oksijen gradienti, hematokrit, 16kosit sayis1 ve Glasgow
koma skorudur. APACHE II i¢in elde edilebilecek skor araligi 0 ile 71 arasindadir.

Calismamizda, tiim hastalarda yogun bakim iinitesine yatis sirasinda ortalama
APACHE 1I skoru 21.948.3 idi. APACHE 1II skoru NIMV ’nin basarisiz oldugu grupta,
21.1£4.7 ve NIMV’nin basarili oldugu grupta ise 17.2+4.7 bulundu (p:0.03). NIMV
sonrast entiibasyon ve direk entiibasyon uygulanan hastalar karsilastirildiginda; direk
entiibe edilenlerde APACHE 1II skoru, arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (21.2 ve 24.7, p:0.12).

Bir¢cok calismada yiiksek APACHE II skorlarinin mortalite ile iliskili oldugu
gosterilmistir. Ancak APACHE 1II skoru ve mortalite arasinda iliski olmadig1 bildirilen
calismalarda mevcuttur (112—-114). Knaus ve arkadaslarinin (111) 5815 yogun bakim
hastasindaki arastirmasinda tiim nonoperatif hastalar icin APACHE II skoru 20-35 iken,
mortalite %40—-75 olarak bulunmustur.

Daha yeni bir versiyon olan APACHE III sisteminin tek basina homojen hastalik

kategorilerinde olan hastalar i¢in kullanilabilme avantaji oldugu diisiiniilmektedir. Skor
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arttikca hastane mortalitesi riski artmaktadir. APACHE III i¢in elde edilebilecek skor 0
ile 299 arasinda degismektedir. Knaus ve arkadaslar1 (111) tarafindan tiim hastalarin
degerlendirmesinde APACHE III skoru 80-120 arasindayken mortalite %40-75 olarak
bulunmustur. Sun ve arkadaglarinin (112) KOAH ve ASY olan 733 hastada yaptiklari
arastirmada APACHE III’tin prognostik degerinin APACHE II’ye gore daha gelismis
oldugu sonucuna varilmastir.

APACHE 1II skoru, KOAH akut alevlenme hastalarinda mekanik ventilasyon
ihtiyacin1 belirlemede kullanildigr gibi yogun bakim {initesinde mortaliteyi tahmin
etmek amaciyla da kullamlmistir. Luhr ve arkadaslari (113), Isveg, izlanda ve
Danimarkada 132 YBU'de, 1231 hastay1 iceren calismada mortalite oranmi %41
bulmuslar ve ileri yas, akut fizyolojik skorun>15 olmasinin mortaliteyi arttirdigini
saptamiglar. Kollef ve arkadaslar1 (114), mekanik ventilasyon uygulanan 357 hastay1
iceren calismada, kadin cinsiyet, ileri yas, yiiksek APACHE II skoru, ¢oklu organ
yetmezligi ve ARDS varliginin birbirinden bagimsiz olarak mortaliteyi etkileyen
faktorler oldugunu saptamislardir. Schonhofer ve arkadaglari (115), 6len hastalarla
karsilagtirildiginda yasayanlarin; yogun bakimda daha uzun siire kaldiklarini, diisiik
APACHE 1I skorlar1 ve daha geng yasa sahip olduklarini bildirmislerdir.

Ulkemizde Uggun ve ark.(105) tarafindan yapilan 262 hastay1 iceren bir ¢alismada,
yiiksek APACHE II skoru (21 ve {stii), aritmi varligi, mekanik ventilasyon gerektiren
solunum yetmezligi, hipotansiyon, LDH yiiksekligi (876IU ve {istii), yogun bakim
stiresi kisaligi, vazopresor gereksinimi, komplikasyon gelismesi, iire yiiksekligi ve
hipoproteineminin mortaliteyi biribirinden bagimsiz olarak etkiledigini géstermislerdir.

GKS yogun bakim {iinitelerinde mortaliteyi etkiyen dnemli paremetrelerden biridir.
Calismamizda, NIMV sonrast entiibasyon ve direk entiibe edilen hastalar
karsilastirildiginda; direk entiibe edilenlerde GKS, NIMV sonrasi entiibe edilenlere gore
daha diistik ve istatistiksel olarak anlamli idi (9.6 ve 13.4, p<0.01).

Ileri evre KOAH'I1 olgularda, bronkopulmoner enfeksiyonlar bagta olmak iizere,
birgok risk faktorii, kronik zeminde akut solunum yetersizligine neden olur ve 6lim
riskini arttirir. KOAH’11 olgular genellikle ileri yas grubundadir ve bu grupta eslik eden
hastaliklar prognoz iizerine olumsuz katkida bulunmaktadir. Solunum yetersizligi, altta
yatan kalp hastaligt bulunan olgularda aritmi ve miyokard infarktiisii riskini

artirmaktadir (116). Calismamizda 85 vakanin, 40 tanesinde komorbid hastaliklar
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mevcuttu. Komorbibiteler; HT (%12), DM (%11), KKY(%7), KAH (%12) ve KBY
(%6) 1di.

Incalzi ve arkadaslari (117) KOAH’li 270 olguda mortaliteye katkida bulunan
eszamanli hastaliklar1 arastirdiklar1 ¢aligmalarinda, en sik HT (%28), DM (%14) ve
iskemik kalp hastaligi (%10) saptamislar ve bdbrek yetersizligi ile iskemik kalp
hastaliginin prognozla yakin iligkisini gostermislerdir. Giinal ve arkadaslar1 (118)
solunumsal yogun bakim iinitesinde izlenen KOAH olgularmi geriye doniik olarak
degerlendirdikleri ¢aligmalarinda, solunum yetersizligi nedeniyle mekanik ventilasyon
destegi uygulanan olgularda yas, yogun bakim {initesinde yatis siiresi, eslik eden
hastalik, kiiltiir pozitifligi ve 6liim oranlarini aragtirmiglardir. Olgularin %355.3’iinde bir
ya da birden fazla olmak iizere kalp yetersizligi, hipertansiyon, diabetes mellitus gibi
sistemik hastaliklarin  varligmi  gostermisler, %44.7’sinin  yagamin1  yitirdigini
saptamislardir. KOAH akut alevlenme nedeni ile YBU’ne alman 116 KOAH’I1 hastay1
iceren prospektif caligmada, sonugta; komorbid hastaliklar (aktif tiiberkuloz, gegirilmis
tiberkiiloz ve tip 2 diabetes mellutus) ve metabolik anormalliklerin (polistemi,
l16kositoz, notrofili, yiiksek sedimentasyon, hipoalbuminemi, hiponatremi, hipokalemi,
hiperbiliriibinemi, yiiksek transaminaz, yiiksek kreatin) bu hastalarda mortaliteye
katkida bulundugu saptanmis (119). Behrendt ve arkadaslarinin (120) 61113 hastay1
iceren geriye doniik yaptiklart ¢aligmada, 31 giinliik hastane mortalitesi %31.4+0.2
bildirilmis ve yas, ¢cogul organ yetmezligi, HIV enfeksiyonu, kronik karaciger hastaligi
ve kanser varligi ¢cok degiskenli analizde, birbirinden bagimsiz olarak mortalite artis1 ile
iliskili faktorler olarak tespit edilmistir.

Serum total protein degeri birgok faktorden etkilebilir. Serum albumini ile beraber
nutrisyon markeri olarak kullanilir. Yapilan bir¢ok calisgmada, KOAH hastalarinda
diisiik serum proteini, malnutrisyonla ile iligkili olarak mekanik ventilasyondan ayrilma
stiresini uzattig1 gézlemlenmis.

Calismamizda, diisiik serum albumin degerinin tekli lojistik regresyon analizinde
mortaliteyi istatistiksel olarak anlamli olarak arttirdigi saptandi. Yapilan bir¢ok
calismada, KOAH hastalarinda diisiik serum proteini, malniitrisyon ile iliskili olarak
mekanik ventilasyondan ayrilma siiresini uzattigir saptanmustir (120). KOAH akut
alevlenme nedeni ile YBU’ne alman 102 KOAH’l1 hastay1 igeren gozlemsel ¢alismada,

diisiik serum total proteinin, hastane mortalitesi ile iliskili oldugu bulunmus (121). Anon
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ve arkadaglar1 (122) diisiik albumin diizeyi olan hastalarda prognozun daha kotii
oldugunu saptamislar. KOAH nedeni ile akut solunum yetmezligi gelisen ve YBU’de
izlenen 82 hastay1 iceren bir calismada, YBU’ne kabuliin ilk 24 saati icindeki albumin
degeri ve APACHE II; mortalitede bagimsiz belirteg olarak saptanmis (123).

Kronik obstriiktif akciger hastalikli olgularda gaz degisim parametrelerinin prognoz
ile iligkisi de tartisilmaktadir. Calismamizda, hastalarin  AKG  degerleri
degerlendirildiginde, entiibasyon dncesi NIMV nun basarili ve basarisiz oldugu hastalar
karsilagtirildiginda, PCO2 degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (71.8 ve 68.2, p:0.55). Yine bu iki grup arasinda, pH degerleri agisindan da
anlaml fark bulunmadi (7.32 ve 7.30, p:0.66). NIMV sonrasi entiibe edilen hastalarda
PCO2, direk entiibe edilen gruba gore daha yiiksek bulundu (73.9, 52.4, p<0.01). Ancak
pH'lar arasinda anlamli bir fark bulunmadi (7.29, 7.32, p:0.42).
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6.SONUCLAR

Calismamizda KOAH'a bagli akut solunum yetmezligi nedeni ile yogun bakimda
izlenen hastalarda;
1- Mortalite oraninin literatiirdeki sonuglarla karsilastirildiginda yiiksek oldugu, ancak
benzer hastalar1 iceren ¢aligmalarla karsilastirildiginda belirtilen oranlara yakin oldugu,
2-IMV uygulanan hastalarda, NIMV uygulanan hastalara kiyasla mortalitenin daha
yiiksek oldugu,
3- NIMV nin bagarilt oldugu hastalarda mortalite izlenmedigi,
4-Tekli lojistik regresyon analizinde, yiiksek APACHE-II skoru, reentiibasyon ve
trakeostomi ihtiyacinin mortaliteyi artirdigi; normal sinirda hematokrit, albumin,
bikarbonat ve karbondioksit degeri, yiiksek GKS’nin mortaliteyi azalttig1,
5-NIMV grubunda, tekli lojistik regresyon analizinde yiliksek APACHE-II skoru,
hipertansiyon Oykiisii ve NIMV basarisizliginin mortaliteyi artirdigi, normal sinirda
hematokrit ve albumin degerinin mortaliteyi azalttigi,
6-IMV grubunda, tekli regresyon analizinde normal smirda hematokrit, albumin,
bikarbonat, pCO2 ve yiiksek GKS’nin mortaliteyi azalttigi,
7-Coklu regresyon analizinde tiim hastalarda ve alt gruplarda mortaliteyi istatiksel

olarak anlamli bir sekilde etkileyen parametre bulunamadi.
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8.EKLER

APACHE Il (Akut Physiclogic and Chronic Health Evaluation) (A+B+C) (A-AFS, B-Yas skoru, C-Kronik sadlk skoru)

Akut Fizyolojik Degerler (APS)  +4 +5 :l + 0 -1 -2 -1 -4
Rektal ateg (oC) =41 | 30400 3BE320 | 6-3B4 | 343RF | 31330 | 3010 | =208
Ortkan basingt {mmHg) »160 | 130-138 | 110128 70-108 G0-68 <40
Nabiz/dak. =180 | 140-179 | 110-128 70-108 55-6@ 40-54 <18
Solunum hizildak, =50 | 35-48 2534 12-24 10-11 8- <
Oksijenasyon

insp.vel=300 e, A-aD0 =500 | 350489 | 200-248 <200

insp.vole500 ce, Pal’ <70 B1-70 $5-60 <8
Arteryel pH #17 | 7.0-7.08 25750 | 735740 T.25-7.32 |TA5-1.24 | <743
Serum K {mMaliL) =7 g-6.8 G558 | 1554 334 2528 <25
Serum Na (mMallL} =180 | 180-129 (195150 | 150-154 | 130-149 120-128 | 111118 | <110
Serum krzatnin (bag)

[Renal yeimz, varsaxl) =15 | 234 18 0614 <08
Hematokrit %) il f0-5B8 | 48429 | 30-458 20-289 <20
Lokostt (1000imm3) =4]) 20-389 | 151008 | 3140 1.2-28 <1

18-Glaskow koma skoru
Tutal APS (4]
Venaz serum HCO3-(Artzrye

A-a00° alveqer-areryel oksijen fark, p0" parsiyel O basing

Kan gazlan yering] A 411 408 20 8218 1378 «f
B) ‘as Skoru: O FKronik saglk durumy Mon-Operatif ve acil dpere postoD hastalarda 5
<44 0 Elektif pers postop hastalarda 2
Karacijer: A-Biopsi ile kanitlanmis siroz. B-Kamitlanmis partal hipertansiyon. C-Ust
45-54 2 GIS kanamall portal hipertansiyon, D-Hepatk yetmezlik-Ansefalopati.
55-64 3 Kardigvaskiler: Anjina vapan. dinlenme veva minimal eazersizle yetmezlk bulaulan
65-74 5 veren kalp yetmezligi. Solunum: A-Adir eazersiz kisitlamasina yol agan kronik rest-
>75 i riktif, cbstriktif veya vaskiler hastalik, B-ispatlanmig kronik hipoksi, hiperkapnl,

sekonder polisitemi, ajir pulmaner hipertansiyon (»40 mmHg), C-Respiratére
bagimiliik
Renal: Kronikdializebadimlilik, immin: A-Imminosuppressif, kematerapi, radyasyon

uzun sdreli weya son zamanlarda yuksek doz stereid kullanip enfeksiyona direncin azalmas), B-Enfeksiyona direnci baskilayacak du-
zeyde ilerlemis losemi, lenfoma veya AIDS
Glaskow koma skalasi: Motor: szI0 yanit: 8, lokalize etme: §, geri gekme: 4, anormal fleksiyon: 2, ekstansiyon: 2, yanitsiz: 1

Warbal: oryante:5, konfuzyone:d, uygunsuz cimleler:2, anlagimaz sesler:2, yanitsiz: 1
G5z agma: spontan: 4, konusunca: 3, agnyla: 2, yamtsiz: 1






