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OZET

GIRIS ve AMAC: Bu ¢alismada; Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisi’ne
Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi (KOAH ) alevlenme ile basvuran hastalarin verilerini
degerlendirerek, Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi I¢in Kiiresel Girisim (GOLD)
siiflamasinda kullanilan parametrelerin yani sira bu siniflamada yer almayan Prokalsitonin
(PCT)’nin hastaligin siddeti ile iliskisini, antibiyotik baslamadaki yerini ortaya koymak ve
Acil Servisten taburculuk, hastaneye yatis, yogun bakima (YB) yatis gibi Klinik kararlarda

etkisini arastirmay1 amagladik.

GEREC VE YONTEM: 30 Ekim 2018 ile 30 Aralik 2019 tarihleri arasinda Antalya Egitim ve
Arastirma Hastanesi Acil Servisinde yapilan ¢alismamizda, KOAH atakla acil servise bagvuran
ve Oykii ve fizik muayene bulgular ile birlikte 100 hasta calismamiza dahil edilmistir. Caligmaya
baslamadan &nce Saglk Bilimleri Universitesi Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulundan onay1 alind1.2019-021. Calisma 6ncesi standardize edilmis bir
hasta kayit formu olusturuldu ve bu forma hastalarin demografik verileri (ad1, soyadi, yast vb.),
basvuru sikayetleri (gogiis agrisi, nefes darigi, efor dispnesi, 6dem vb.), bagvuru anindaki vital
bulgulari, 6zgecmisteki hastaliklar, sigara igme ve kag¢ yildir ictigi, KOAH tanist (y1l), KOAH
icin kullandig1 tedaviler kaydedildi. Acil servise ilk basvuru aninda; tiim hastalara
elektokardiyografi (EKG) ve akciger grafisi ¢ekildi. Standart laboratuvar kan testlerinin yani sira
kan gazi, Beyaz Kiire (WBC), C-Reaktif Protein (CRP) ve PCT diizeyi ¢alisildi.

BULGULAR : Calismaya Antalya Egitim Arastirma Hastanesi Acil servise KOAH atakla bagvuran
100 hasta alindi. Hastalarin 13’s1 kadin (%13), 87’1 (%87) erkek ve yas ortalamasi1 70,4+10,5 yil
bulundu. Hastalarin laboratuvar sonuglarina bakildiginda; pH:7,34+0,06, pC02:53,8+15 ve PCT
diizeyi 0,93+1,67 ng/mL 6l¢iildii. Hastalara verilen tedaviler incelendiginde hastalarin 96 (%96)’a
steroid, 62 (%62)’e antibiyotik ve tiim hastalara Beta 2 agonist ve antikolinerjik verildi. Ayrica 30
(%30) hastaya Non-invaziv mekanik ventilasyon (NIMV) ve 4 (%4) hastaya Invaziv mekanik
ventilasyon (IMV) uygulandigi goriildi. PCT diizeylerine gore 4 gruba ayrilan hastalar
degerlendirildiginde; PCT diizeyleri ile antibiyotik baslama, NIMV, IMV tedavileri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi.(p<0,001). Hastalarin baglangi¢ PCT ve CRP diizeyleri ile
hastalarin sonlanimlar1 (Acil servisten taburculuk, servise yatig, yogun bakima yatig) arasindaki

iliskiye bakildiginda; CRP diizeyleri ile hastalarin sonuglari arasinda iligki saptanmazken, PCT



diizeyi ile hastalarin sonlanimlar1 arasinda anlamli fark saptandi. Alt grup karsilagtirmalarinda PCT
diizeyi acil serviten taburcu olan hastalarda en diisiik, servise yatanlarda daha yiiksek ve yogun

bakima yatanlarda en yiiksek degerlerde oldugu belirlenmistir (p<<0,001 ).

SONUC: KOAH alevlenmelerinde prokalsitonin diizeyinin hastaligin siddetinin
belirlenmesinde, prognoza yonelik tahminde, antibiyotik tedavisine karar vermede yol gosterici

olabilicegi kararina varildi.

Anahtar Kelimeler: KOAH Alevlenme, PCT, Antibiyotik



ABSTRACT

Aim: In this study; we evaluated the data of the patients admitted to Antalya Training and
Research Hospital Emergency Department with COPD attack. We aimed to evaluate PCT in
addition to the parameters used in GOLD classification in these patients, to reveal the relationship
of PCT with the severity of COPD attack and its place in the initiation of antibiotics, to investigate
the relationship between the decision of emergency department discharge, hospitalization or

acceptance of intensive care (ICU).

Materials and Method: The study included 100 patients who were admitted to the Antalya Training
and Research Hospital Emergency Department with COPD attack for one year period and were
thought to have pneumonia as the cause of the attack. Ethics committee approval was obtained before
starting the study. A standardized data recording form was created before starting the study and the
demographic dataset (name, surname, age, etc.) of the patients, presenting complaints (chest pain,
dyspnea, edema, exertion), vital signs at the time of admission, diseases in the past, smoking habit,
diagnosis of COPD (year), medications were recorded. At the admission to the emergency
department; electrocardiography (ECG) and chest x-ray were performed on all patient. In addition to

standard laboratory blood tests, blood gas, leukocyte, CRP and procalcitonin tests were evaluated.

Results: Mean pH was determined as 7.34, pCO2: 53.8 mmHg and procalcitonin: 0.93 ng/mL. Of
the patients, 96% received steroids, 62% antibiotics, and all received beta 2 agonists and
anticholinergics. In addition, non-invasive mechanical ventilation (NIMV) was applied to 30% of the
patients and invasive mechanical ventilation (IMV) was applied to 4% of patients. Patients were
divided into 4 groups according to procalcitonin levels. There was a statistically significant difference
between procalsitonin levels and patients treating with antibiotic, NIMV or IMV (p <0.001). When
the relationship between initial procalcitonin and CRP levels of patients and outcome of patients
(discharge from the emergency department, admission to the ward, intensive care unit admission); no
correlation was found between CRP levels and outcome of patients and there was a significant
difference between procalcitonin level and outcome of patients. In the subgroup comparisons,
procalcitonin levels were found to be lowest in patients who were discharged from the emergency

department, moderate levels in hospitalized patients, and highest in hospitalized patients (p <0.001).

Conclusion: Procalcitonin levels in COPD attack may be helpful in determining the severity of the

disease, predicting prognosis and deciding antibiotic treatment.



Key Words: COPD, PCT, antibiotic
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1-GIRIS VE AMAC

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH), ilerleyici hava akimi
kisitlamasi ile karakterize, basta sigara dumani olmak iizere ¢esitli gaz ve partikiillere
kars1 olusan inflamasyon sonucu gelisen, akcigere siirli olmayip sistemik etkiler de
gosterebilen tam olarak geri doniistiiriilemeyen bir hastaliktir. KOAH hem gelismis
hem de gelismekte olan iilkelerde dnemli bir sosyoekonomik sorundur. Ulkemizde ve
tim diinya iilkelerinde oldugu gibi mortalitesi, morbiditesi ve prevalanst oldukga
yiiksek ve giderek artan dnemli bir saglik sorunudur. Diinya genelinde goriilen en sik
6liim nedenleri arasinda besinci sirada yer almaktadir ve diinyada tiim 6liim nedenleri

arasinda yakin zamanda tiglincii siraya ¢ikmasi beklenmektedir.

Hastaligin normal seyri sirasinda bir takim tetikleyici faktorlere bagli olarak
ortaya c¢ikan akut kotiilesme donemlerine KOAH alevienme denilmektedir. Yakin
zamana kadar KOAH hastalarinda yiiriitiilen klinik ¢alismalarda olsun, klinik pratikte
olsun, hastaligin siddetinin, tedavi etkinliginin ve hastaligin ilerlemesinin bir belirteci
olarak ozellikle akciger fonksiyonlari iizerinde durulmustur. Akut alevlenme
déneminde solunum fonksiyon testlerinde (SFT) bozulma olur. Geleneksel olarak 1.
saniye zorlu ekspirasyon voliimii (FEV1), KOAH’ta tiim fizyopatolojik degisiklikler
icin yaygm kullanilan kiiresel bir belirtectir. Ancak FEV1 dahil bu dlgiimlerden
hi¢birinin tek basgina KOAH patolojisindeki ¢esitliligi, KOAH’1n dogasini ve siddetini
yeterince agiklayamadigr ve tedavi etkinligini degerlendirmekte yetersiz kaldig
anlagilmistir.  Giinimiizde KOAH’li hastalar1  smiflandirmak  i¢in  solunum
fonksiyonlariin yani sira, alevlenme sikligi ve semptom agirliklarinin da 6nemi kabul
edilmistir. 2011°den bu yana hastaligin derecelendirilmesi i¢in KOAH’a Kars1 Kiiresel
Girisim (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease, GOLD) klavuzunda
kabul goren degerlendirme; solunum fonksiyonlarini ve alevlenmeleri degerlendiren
KOAH Degerlendirme Testi (CAT) ve modifiye Medical Research Council (mnMRC)
degerlerini de igeren birlesik KOAH degerlendirmesidir. Buna ragmen hala hastaligin
evrelenmesi ve tedavi gereksinimi igin yol gosterici ¢esitli testleri inceleyen yeni

arastirmalar siirmektedir.



PCT, kalsitoninin (32 aminoasitlik bir peptid yapisindadir) 6nciil hormonuna
esdeger bir dizilim gosteren 116 aminoasitlik bir proteindir. Normal metabolik
kosullarda hormonal olarak aktif olan kalsitonin formu tiroid dokusu igerisinde
yerlesmis C-hiicrelerince belirli hiicre-igi proteolitik siireglerle PCT prohormonunun
islenmesi sonrasinda aciga cikar ve bu hiicrelerden dolasima salinir. Dolagimda
normal kosullarda PCT diizeyi ¢ok diisiiktiir (< 0.05ng/ml). Bakteriyel infeksiyonlar
CALC-1 gen ekspresyonunda onemli bir artisa neden olurlar ve bu siirecin sonrasinda
tiim parenkimal dokularda ve viicuttaki tiim diferansiye hiicre tiplerinde yapisal bir
yanit olarak Prokalsitonin iiretimi ve salinimi baslar. Son zamanlarda Acil Servis’e
KOAH alevlenme ile bagvuran hastalarda altta yatan enfeksiyonu belirlemek ve

antibiyotik baslama karar1 vermek igin PCT bir belirteg olarak kullanilmaktadir.

Biz de bu ¢alismamizda Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi AS’ne KOAH
alevlenme ile bagvuran hastalarin verilerini degerlendirerek, GOLD siniflamasinda
kullanilan parametrelerin yani sira giinliik pratikte kullanilan ancak siiflamada yer
almayan PCT’nin hastaligin siddeti ile iligkisini ve antibiyotik baslamadaki yerini
ortaya koymak ve Acil Servisten’ten taburculuk, hastaneye yatis, yogun bakima (YB)

yatig gibi klinik kararlarda iliskisini arastirmay1 amagladik.

2. GENEL BILGILER

2.1. TANIMLAMA VE KOAH’A GENEL BAKIS

2.1.1 Tanim

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH) onlenebilir, tedavi edilebilir ve ayni

zamanda yaygin bir hastalik olarak tanimlanan hava yollarinda ve akcigerlerde zararl1 partikiil

ya da gazlara karsi giiglii kronik enflamatuvar yanitla iligkili olan ve genellikle ilerleyici

ozellikte kalic1 hava akimi kisitlanmasiyla karakterize bir hastaliktir[1].



2.1.2 Epidemiyoloji
KOAH, hava akimi kisitlamasi ile karakterize yaygin bir solunum yolu hastaligidir.

Niifusun yiizde 5'inden fazlasini etkiler ve yiiksek morbidite ve mortalite ile iliskilidir [2].

ABD'de her yil 120 000'den fazla kisiyi oldiirerek dordiincii sirada yer alan 6liim
nedenidir[3]. 2010 yil1 A.B.D. (Amerika Birlesik Devletleri) verilerine gore KOAH’a bagli 715
000 kisi hastanede yatarak tedavi almig ve tedavi masraflarinin ise yaklasik olarak 49,9 milyar
dolar oldugu belirlenmistir[4]. Bu veriler KOAH’in biiyiik oranda 6nlenebilir bir hastalik
olmasina ragmen iilke ekonomilerinde ne kadar biiylik tahribat yaptiginin acik bir
gostergesidir[1]. KOAH’ta 6nde gelen risk faktorleri dig ortam ve mesleki ortamdaki ya da

yakit olarak biyomasslarin kullanimina bagli i¢ ortam hava kirliligidir.

KOAH risk faktorlerine maruz kalmanin devam ettigi ve diinya niifusunun yas
dagiliminin degistigi daha uzun yasayan ve risk faktorleriyle maruziyet siiresi artan kisiler goz
onlinde bulundurularak, Oniimiizdeki yillarda KOAH prevalansinin ve yikiiniin giderek

artacagi tahmin edilmektedir [5].

2.2. KOAH’TA PATOLOJI

Zararlh partikiil ve gazlara karsi hava yollarinda ve akciger parankiminde gelisen
anormal inflamatuar yanitin, KOAH patogenezinde temel rol oynayan patoloji oldugu kabul
edilmektedir. Bu anormal inflamatuar yanit, akcigerin normal savunma ve tamir
mekanizmalarini bozarak, doku hasarina neden olur. Sonu¢ta KOAH’a 6zgii kronik hava akimi
obstriiksiyonu ve diger fizyolojik anormallikler ortaya ¢ikar. KOAH'm baskin patolojik
degisiklikleri solunum yollarinda bulunur ancak akciger parankimi ve pulmoner vaskiiler
yatakta da degisiklikler goriiliir. Bir bireyde patolojik degisiklik paterni altta yatan hastaliga
(6rnegin kronik bronsit, amfizem, alfa-1 antitripsin eksikligi), muhtemelen bireysel duyarliliga
ve hastalik siddetine baghdir. Ayrica inflamasyon, proteaz/antiproteaz ve oksidan/antioksidan

dengesini bozarak da KOAH patogenezine katkida bulunmaktadir [1].



2.3. FIZYOPATOLOJI

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda meydana gelen fizyopatolojik degisiklikler;
ekspiratuar hava akim kisitlanmasi, elastin yikimina baglh elastik recoil kaybi ve bronglarin
cevresinde fibrozisin artmasi, diiz kas hipertrofisi ve artmis mukus sekresyonuna bagli hava
yolu direncinin artmasi, hava akimi kisitlanmasi ve hava hapsi, gaz degisimi anormallikleri,
silyer disfonksiyon ve mukus hipersekresyonu pulmoner hipertansiyon, kor pulmonale ve
sistemik bulgular olarak siralanmaktadir[6]. Bu fizyopatolojik degisikliklere bagli olarak
KOAH’l1 bireylerde nefes darligi, oksiiriik ve balgam c¢ikarma, egzersiz performansinda
azalma, hipoksemi, hiperkapni, kilo kaybi1 ve depresyon gibi semptom ve bulgular ortaya
cikmaktadir.

KOAH’m en belirgin fizyopatolojik bulgusu maksimum eforla daha da belirginlesen
kalic1 hava akim kisitlanmasidir. Bronkodilatasyon sonrasi yapilan spirometride FEV1’de ufak
artiglar olabilse de bu artis astimda oldugu kadar belirgin degildir ve birinci saniye zorlu
ekspirasyon voliimii / Zorlu vital kapasite (FEV1/FVC ) oram1 %70%in altindadir[7][8].
Periferik hava yollarinin erken kapanmasina bagli olarak hava hapsi ortaya ¢ikar. Hastaligin
ilerlemesi ile birlikte hava hapsi artar. Bu durum solunum fonksiyon testlerine rezidiiel voliim
(RV)’de ve rezidiiel voliim/ total akciger kapasitesi (RV/TLC) oraninda artis olarak yansir.
Akcigerde hapsolmus havanin artmasi tidal voliimiin (TV) azalmasina ve hastalarin hava agligi

yasamasina neden olur[9].

KOAH alevlenmesi solunum semptomlarinda ek tedavi gerektirecek akut kotiilesme
olarak tanimlanmistir. Alevlenmeler viral veya bakteriyel enfeksiyonlar, hava kirliligi, ortam
sicakliginda degisiklik ya da bagka nedenlerle ortaya ¢ikabilir. Alevlenmeler sirasinda hava
hapsi, hava yolu rezistans1 ve hava yollar1 inflamasyonundaki artig dispne hissinin artigina
neden olur. Eslik eden ventilasyon /perfiizyon (V/P )dengesizligindeki bozulma hipokseminin

derinlesmesine neden olur[10].

2.4. KOAH RISK FAKTORLERI

Sigara i¢imi, lizerinde en ¢ok c¢alisma yapilan KOAH risk faktorii olmasina karsin,
yapilan epidemiyolojik calismalar sigara igmeyenlerde de kronik hava akimi kisitlamasi
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gelisebilecegini gostermistir[11]. Sigara igimi KOAH igin 6nde gelen risk faktoriidiir ancak
agir sigara igicilerin bile yasamlari boyunca %50’sinden azinda hastalik gelisir. KOAH genlerin
ve ¢evrenin karmagik etkilesimi sonucu olusur[12]. Genetik faktorler sigara icenlerde KOAH
gelisme riskini degistirmede bir rol oynayabilir ancak bununla beraber siiregte etkili baska risk

faktorleri de bulunabilir[1].
2.4.1 Genetik Faktorler

En iyi bilinen genetik risk faktorii; serin proteaz inhibitorii olarak gorev yapan kalitsal
alfa-1 antitripsin eksikligidir[13]. Ayrica matriks metalloproteinaz 12’yi (MMP-12) ve
glutatyon S-tranferaz’1 kodlayan genlerin mutasyonlari, akciger fonksiyonlarinda azalma veya
KOAH riskinde artma ile iligskilendirilmistir[14]. Kesin olmamakla birlikte alfa-nikotinik
asetilkolin reseptorii, hedgehog interacting protein ve digerleri gibi birgok belirtecin dahil
oldugu genetik lokuslar KOAH ile iliskilendirilmistir[15].

2.4.2 Yas Ve Cinsiyet

KOAH ig¢in ileri yas risk faktoriidiir ancak toplam maruziyeti arttirmasi agisindan mi1
yoksa yaslilik agisindan mi risk olusturdugu net bilinmemektedir. KOAH’1n esas olarak bir
erkek hastaligi oldugu seklindeki inamisa karsin, son 20 yilda hastaligin prevalanst ve
mortalitesi erkeklere gore kadinlarda daha fazla artmistir. Bu degisiklik biiyiik oranda son 50
yildaki sigara igme tutumlarindaki degisiklige baglidir[16].

2.4.3 Akciger Biiyiime Ve Gelismesi

Gebelik ve dogumda olusan siiregler, ¢ocukluk ve adélesan donemdeki maruziyetler
akciger biiylimesini etkiler. Ulasilan maksimum akciger fonksiyon diizeyinin (spirometri ile
olgiilen) diisiik bulunmasi, KOAH gelisimi agisindan artmig riske sahip bireyleri belirlemede

yardimet olabilir[1].
2.4.4 Partikiillere Maruziyet

Tiim diinyada sigara i¢imi en ¢ok karsilagilan risk faktoriidiir. Pasif sigara i¢cimi de
akcigerin toplam inhale partikiil ve gaz yiikiinii arttirarak solunumsal semptomlara ve KOAH
gelisimine katkida bulunur. Gebelik doneminde annenin sigara i¢imi intra uterin akciger
bliylime ve gelismesini etkileyerek ve olasilikla immiin sistemi etkileyerek fetiis igin riske
neden olabilir[17]. Organik ve inorganik tozlar, kimyasal ajanlar ve buharlar1 igeren mesleki
maruziyetler, KOAH i¢in risk faktorleridir. Mesleki maruziyetlerin KOAH ile iliskili

solunumsal semptomlar veya fonksiyonel bozulmadan %210-20 oraninda sorumlu oldugu
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bildirilmistir[17]. Ateste veya iyi ¢alismayan sobalarda yakilan odun, bitki kokleri ve komiir
yiiksek diizeyde i¢ ortam hava kirliligine yol agabilir. Giderek artan kanitlar iyi havalanmayan
evlerde 1sinma veya yemek pisirme amaciyla kullanilan biyomas yakitlarin (yasayan ya da
yakin zamanda yasamis canlilardan elde edilen fosillesmemis tiim biyolojik malzemenin genel
adi) yol agtig1 i¢ ortam hava kirliliginin KOAH gelisiminde 6nemli bir risk faktorii oldugunu
gostermektedir. Tiim diinyada yaklagik 3 milyar insan evlerinde 1sinma ve yemek pisirme
amaciyla biyomas yakit ve komiir kullanmakta ve bu durum risk altinda populasyonun ne kadar
bliyiik oldugunu gostermektedir Yiiksek diizeydeki dis ortam hava kirliligi kalp ve akciger
hastalig1 bulunan kisilerde zararlidir. Dis ortam hava kirliligi KOAH gelisiminde sigaraya gore
goreceli olarak daha diisiik risklidir. Ancak, mevcut kanitlar hava kirliliginin akciger biiyiime

ve gelismesinde 6nemli etkisi oldugunu gostermektedir[1].

2.4.5 Sosyoekonomik Durum Ve Beslenme

Diistik sosyoekonomik  durum  KOAH gelisme riskindeki artigla
iliskilendirilmektedir[18]. Ancak bu durumun i¢ ve dis ortam hava kirliligi, kalabalik yasam,
yetersiz beslenme, enfeksiyonlar veya diisiik sosyoekonomik durumla iligkili diger faktorlerle
iligkisi olup olmadigi bilinmemektedir. Antioksidan vitaminlerin, doymamis yag asitlerinin ve
magnezyumun KOAH’a kars1 koruyucu oldugu gosterilmistir. Antioksidan olan C vitaminin
yetersiz alinmasi ile FEV1 disiikliigiiniin iliskili oldugu ve magnezyumun diyetle aliminin

artirilmasinin da solunum fonksiyonlari iizerine olumlu etkisinin oldugu gosterilmistir[19].

2.4.6 Astim Ve Havayolu Hiperreaktivitesi

Astim, bir¢ok hiicrenin ve hiicresel elementin rol oynadigi hava yollarinin kronik bir
enflamatuar bozuklugudur. Hiriltili solunum, nefes darligi, gdgiiste sikisma ve oksiiriik ataklari,
ozellikle gece veya sabah erken saatlerde goriilmektedir. Ataklar genellikle degisken hava
akimi tikanikligr ile iligkilidir. Hava akimi tikanikli§i tam olarak diizelmeyen astimi olan
hastalarda KOAH oldugu diisiiniilmektedir[20].

2.4.7 Kronik Bronsit

Kronik bronsit, diger kronik oksiiriik nedenlerinin (6rn. Bronsektazi) dislandigi bir
hastada, birbirini izleyen iki yilin her birinde {i¢ ay boyunca kronik tiretken oksiiriik olarak
tanimlanir[1]. Hava akisi sinirlamasinin 6ncesinde veya sonrasinda gelisebilir. Hava akimi

tikaniklig1 olmasa bile daha yiiksek alevlenme olaylart ile iliskilendirilmistir[21].



2.4.8 Enfeksiyonlar

Solunum yolu enfeksiyonlarinin kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)
alevlenmelerinin yaklasik yiizde 70'ini tetikledigi tahmin edilmektedir.Viral ve bakteriyel
enfeksiyonlar ¢ogu alevlenmeye neden olurken, atipik bakteriler nispeten nadir bir nedendir
Kalan yiizde 30’u ¢evre kirliligi, pulmoner emboli veya etiyolojisi bilinmemektedir[1].
Bakteriyel ve viral enfeksiyonlar KOAH alevlenmelerinin ortak nedenleri olsa da, hangi
hastalarin alevlenmelerinde tedavi edilebilir bir enfeksiy6z nedene sahip oldugunu belirlemek
zor olabilir. Enfekte organizmanin varlig1 ve tiirii hakkinda kesin bilgi, miimkiin oldugunda
antibiyotik tedavisinin fayda saglamasi muhtemel olanlar1 hedef almasini saglar. Baz1 hasta
ozellikleri ve testler, bakteriyel veya viral enfeksiyon olasiligini daraltmaya yardime1 olabilir.
Viriisler: Viriisler kiiltiir, seroloji ve polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) bazli metotlar
kullanarak alevlenmelerin ligte ikisinde goriiliir. KOAH alevlenmeleri ile iliskili en yaygin
viriisler rinovirtislerdir. Grip, parainfluenza, koronaviriis ve adenoviriis alevlenmeler sirasinda
yaygindir[22]. Solunum sinsityal viriisii ve insan metapneumovirus de alevlenmeler ile iliskili
bulunmustur[23].

Bununla birlikte, KOAH alevlenmesi olan bir hastanin balgam numunesindeki bir

viriisiin tespiti miimkiindiir fakat bu viriis alevlenmenin nedeni olmayabilir. Aslinda, bu tiir
virlisler hassas PCR tabanli analizler kullanilarak stabil KOAH'1 asemptomatik bireylerin
yiizde 15'inde bulunmustur. [24] Grip viriisii bir istisnadir, ¢linkii asemptomatik kolonizasyon
olagandisidir. Viriislerin alevlenmeye neden oldugu mekanizmalar kismen agiklanmistir. Hava
yolu epitel hiicreleri viral enfeksiyonda iltihaplanmaya neden olur. Bu solunum yolu epitel
hasarina, muskarinik reseptor stimiilasyonuna ve inflamatuar mediatorlerin indiiklenmesine
(6rn. Sitokinler, kemokinler) neden olur[25].
Bakteriler:  Bakteriyel enfeksiyonlarin, KOAH alevlenmelerinin iigte biri ile yarisini
tetikledigi goriilmektedir. Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis ve Streptococcus
pneumoniae, KOAH alevlenmesi olan hastalardan bronkoskopik olarak en sik izole edilen
bakterilerdir[26]. Pseudomonas aeruginosa ve Enterobacteriaceae ozellikle siddetli KOAH
hastalarindan izole edilir.

Sonug olarak, yeni bir bakteri susunun alevlenmenin patogenezinde merkezi bir rol
oynadig1 One siirlilmiistiir. Yeni bakteri suglari ile alevlenmelerin humoral bir bagisiklik tepkisi

ile iligkili olma olasilig1 daha yiiksek olup onceden mevcut bakteri suslarinda bir degisiklik
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olmamakla birlikte, siddetli alevlenmelerden daha siddetli notrofilik hava yolu iltihabi ve
sistemik iltihaplanma ile iliskilendirilmistir[27].

M. catarrhalis, S. pneumoniae ve P. aeruginosa KOAH alevlenmesinin ardindan 6lgiilebilen
bir antikor ortaya ¢ikarmaktadir[28].

Atipik bakteri : KOAH alevlenmesi olan hastalarda atipik bakteriyel enfeksiyon insidansi ile
ilgili ¢eligkili veriler vardir. Bu, biiylik dl¢iide alevlenme ve enfeksiyonun teshisinde kullanilan
gesitli kriterlerle ilgilidir. Chlamydia pneumoniae'nin KOAH alevlenmelerindeki goriilme
sikligr 3 ila 5' tir. Bununla birlikte, molekiiler teknikleri kullanan toplum kokenli pnomoni
hastalariin daha yakin zamandaki ¢aligmalarina dayanarak goriilme sikligi, epidemilerin
ayarlanmasi haricinde daha da diisiiktiir (<% 1). Mycoplasma pneumoniae ve Legionella spp
de KOAH alevlenmelerinin nadir sebeplerindendir.

Koinfeksiyon: KOAH alevlenmesinin patogenezini arastiran ¢alismalarda, ¢oklu patojenlerle
koinfeksiyon giderek daha fazla diistiniilmektedir[29]. Yatan hastalarla ilgili bir ¢alismada
koinfeksiyon, akciger fonksiyonlarinda daha fazla azalma ve daha uzun hastanede yatis ile
iligkili bulunmustur. Poliklinikte yapilan benzer bir ¢alismada koinfeksiyon daha fazla
semptomla, bir saniyede zorlu ekspirasyon hacminde (FEV 1 ) daha fazla diisiis, daha yiiksek
bakteri yiikleri ve sistemik inflamasyon ile iliskili bulunmustur[30]. Rinoviriis ile agilamadan
15 giin sonra, KOAH'll bireylerin ¢ogu sekonder bakteriyel enfeksiyon gelistirmistir[31].
Alevlenmelerden Once, sonra ve sonrasinda uzunlamasina toplanan balgam Orneklerine
mikrobiyom analizleri kullanan bir ¢aligma, mikrobiyal topluluk yapisinda ¢ok az degisiklik

oldugunu, ancak alevlenme sirasinda Proteobakterilerin sayisinin arttigini gostermistir[32].

2.5 SEMPTOMLARIN DEGERLENDIRILMESI

Kronik ve ilerleyici dispne, Oksiiriik ve balgam hastaligin en 6énemli semptomlaridir.
Hastalarin yaklasik ticte birinde prodiiktif bir oksiiriikk vardir. Bazi hastalarda bu semptomlar
hava yolu kisitlanmasi ortaya ¢ikmadan onceki donemde baslayabilecegi gibi, bazi hastalarda
da obstriiksiyon olustuktan sonra dahi herhangi bir semptom olmayabilir. Hastaligin tanisi hava
yolu kisitlanmasinin gosterilmesiyle konulmaktadir ancak tedaviyi hastalarin semptomlari

belirlemektedir[6].



Hafif KOAH'l1 olgularda kronik Oksiiriik ve balgam temel yakinmalardir. Bu durum
genellikle sigara igimine, hareketsizlige ve yaslanmaya baglanir. Hastalar doktora
basvurmayabilir. Orta derece KOAH'lillarda belirgin hava akimi kisitlanmasi oldugu i¢in
giinliik aktiviteler etkilenir ve hastalar doktora bagvurup KOAH tanisi alir. Hastalarin saglik
durumlarimin giinliikk yasama etkilerini belirlemeyi saglayan "KOAH Degerlendirme Testi
(CAT)" ise tim diinyada ve lilkemizde giivenilirlik ve gecerlilik kazanmistir[33][34].

Nefes Darhigr: Hastalarin doktora bagvurmalarindaki temel yakinma nefes darligidir. Giinliik
aktivitelerinin etkilenmesi is goremezlige kadar gidebilir. Nefes darliginin siddetini
degerlendirmek icin mMRC dispne skalasi kullanilir[1].

Kronik Oksiiriik: KOAH etyolojisinde yer alan zararli partikiil ve gazlara havayollar1 ilk
olarak Oksliriik ile yanit verir. Baglangicta aralikli olabilir ancak sonra her giin ve giin boyu
devam eder.

Balgam cikarma: Bagka bir nedene bagli olmaksizin ardisik iki yil, her yil en az 3 ay diizenli
balgam c¢ikaran olgular spirometrik degerlendirmeleri normal ise kronik bronsit kabul
edilmelidir.

Hisilt1 veya gogiiste sikisma hissi: Giinden giine ve giin i¢inde de degismekle birlikte erken

evre KOAH'tan ileri evre KOAH'a kadar tiim spektrumda goriilebilir[1].

2.6 KOAH ALEVLENME TANISI VE SIDDETININ DEGERLENDIRILMESI

KOAH alevlenme, solunum semptomlarindaki kétiilesme olarak bilinmektedir. Bu genellikle
asagidaki kardinal semptomlardan birini veya daha fazlasini igerir

e Nefes darliginda artma

e  Oksiiriik sikliginda artma

e Balgam miktarinda artma ve / veya karakterinde degisiklik
Bu bulgulara hisiltili solunum, giinliik aktivitede azalma, dkstiriikte siddetlenme, ates, halsizlik,
uykusuzluk, depresyon, konflizyon, mental fonksiyonlarda bozulma eslik edebilir.[1]
Alevlenme siddeti degerlendirilirken oncelikle alevlenme 6ncesi tibbi durumun 1yi bir sekilde
sorgulanmas1 gerekir. Boylece alevlenme sirasindaki semptom ve bulgularin siddeti daha iyi

anlasilir. Ayn1 zamanda fizik muayene, arter kan gazi 6l¢iimleri, solunum fonksiyon testleri,



tam kan sayimi, biyokimyasal tetkikler, akciger grafisi ile balgam Gram boyama ve kiiltiirii
alevlenme degerlendirmesinde yardimci testlerdir. Hastanin alevlenme oncesi yapilan testlerine
gore degisim, alevlenme sirasindaki testlerin mutlak degerlerinden daha 6nemlidir. Daha 6nce
hastaneye yatmay1 gerektiren alevlenme geciren, FEV1 degeri ¢ok diisiik olan, evde uzun siireli
oksijen tedavisi (USOT) kullanan, eslik eden hastaligi olan kisilerde alevlenmeler daha siddetli
olur ve mortalite daha yiiksektir. Fizik muayenede hastanin yardimeci solunum kaslarini
kullanmasi, siyanoz, periferik 6dem, paradoksal solunum varligi, hemodinamik instabilite
varlig1 agir ataga isaret eder. Baslangicta alevlenme siddetini belirledikten sonra hastanin
nerede tedavisinin siirdiiriilecegine karar vermek gerekir[1]. Hastaneye yatis1 gerektiren siddetli
alevlenme sayisindaki artis mortalite ile yakindan iligkili olup uzun dénemde prognozu kotii
yonde etkiler[35]. Posteroanterior ve lateral akciger grafileri alevlenme nedenini veya atagi
taklit eden ayiric1 tanilar1 saptamada yararlidir. Hastalarda atagin siddetini degerlendirmek i¢in
arter kan gazi analizi 6nemlidir.

Solunum fonksiyonlarinda azalma ve takipne alevlenme sirasinda degisken olarak mevcuttur
ancak akciger grafisi genellikle degismez. Altta yatan ciddi hava akimi tikanikligi varsa,
alevlenme solunum yetmezligine ve 6liime neden olabilir. KOAH alevlenmelerinin yiizde 70
ila 80'inin solunum yolu enfeksiyonlarindan kaynaklandigi tahmin edilmektedir. Alevlenme
tedavisinin etkinligi acisindan nedeni saptamak 6dnemli olmakla birlikte kalan yiizde 20 ile 30’u
eozinofilik iltihap gevre kirliligi , ilaglarini diizgiin kullanmama ya da bilinmeyen bir etiyolojiye
baglidir..Etiyolojisi bilinmeyen bazit KOAH alevlenmeleri miyokard iskemisi, kalp yetersizligi,
aspirasyon veya pulmoner emboli gibi diger tibbi durumlarla iliskili olabilir. Viral ve bakteriyel
enfeksiyonlar ¢ogu alevlenmeye neden olurken, atipik bakteriler nadir goriilen bir nedendir[1].
Spirometrik siniflandirmasina gore hava akim kisitlanmasi arttikca alevlenme, hastaneye yatis
ve mortalite artis gostermektedir. GOLD Evre 2’de hastalarin yaklasik %20’si antibiyotik
velveya sistemik steroid tedavisi gerektiren sik alevlenme gosterebilir GOLD Evre 3 ve 4’de

alevlenme riski belirgin olarak artmaktadir[36].
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Tablo 1. GOLD Evre Spirometri (bronkodilator sonrasi)

Evre I: Hafif FEV1 > %80 (beklenenin)
Evre IlI: Orta %350 <FEV1 < %380 (beklenenin)
Evre III: Agir %30 <FEV1 < %50 (beklenenin)
Evre IV: Cok agir FEV1 < %30 (beklenenin)

Durumun oncelikle gercekten alevlenme olup olmadigina karar vermek gerekir. Cilinki
ilaglarin1 diizglin kullanmayan hastalar semptomlarda siddetlenme ile basvurabilirler. Bu
durum yaniltict olabilir. KOAH alevlenmesiyle gelen ve tedaviye yanit vermeyen hastalar ise
alternatif hastaliklar agisindan yeniden degerlendirilmelidir. Pnomoni, konjestif kalp
yetmezligi, pndmotoraks, plevral efiizyon, pulmoner emboli ve kardiyak aritmi gibi alevlenme

semptomlarini agirlastiran veya taklit eden baska hastaliklar arastiriimalidir[1].

2.7 KOAH’IN DEGERLENDIRILMESINDE KULLANILAN TESTLER

2.7.1 Spirometrik Degerlendirme
Spirometre; obstriiktif ve restriktif akciger hastaliklarinin tanisinda, hastalifin siddetini ve
tedaviye yamtini saptamada, meslek hastaliklarinin  tani, tarama ve maluliyet
degerlendirmesiyle preoperatif degerlendirmelerde rutin olarak kullanilir. Spirometre zorlu
vital kapasiteyi (FVC), bu manevranin 1. saniyesinde ekshale edilen hacmi (FEV1 ) 6l¢meli ve
FEV1/FVC oranimi hesaplamalidir. Spirometrik 6l¢iimler yas, boy, cins ve irka gore belirlenen
referans degerlerle karsilagtirilarak degerlendirilir[37].

KOAH’n kesin tanist spirometri ile konulur. Bronkodilator sonrasi FVC, FEV1ve
FEV1/FVC parametrelerinin 6lgiilmesi gerekir. Tan1 i¢in 400 mcg salbutamol veya 1000 mcg
terbutalin verildikten en az 15-20 dakika sonra dlgiilen postbronkodilatéor FEV1/FVC oraninin
%70°den kiigiik olmasi1 gerekmektedir. Ancak yasla birlikte bu oran saglikli kisilerde de
diisebilecegi igin, ileri yaglarda KOAH tanisi1 koyarken dikkatli olunmalidir[1]. Spirometreler
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soluk alma ya da verme sirasinda olusan akim ya da volim degisikliklerini zamanin tiirevi
olarak olgebilen aletlerdir. KOAH’ta solunum fonksiyonlarini degerlendirmede anahtar rol
oynamaktadir. Spirometre solunum fonksiyon testleri i¢inde aslinda sadece kiigiik bir bolimii
olustururken, pratik kullanimda en yaygin olanidi[1].

Solunum fonksiyonlari iginde FEV1 6l¢iimiiniin kolaylig1 ve degiskenliginin az olmasi
nedeniyle hava yollar1 obstriiksiyonunun degerlendirilmesinde en yaygin olarak kullanilan
parametredir.

Orta ve ileri olgularda ise FEV1 / FVC’nin %70’in altinda olmasinin yani sira
postbronkodilator FEV1 degeri de %80’den diisiiktiir. KOAH’ta spirometrik incelemeler ilk
degerlendirmenin yani sira fonksiyonlarda zaman i¢indeki degismenin izlenmesi amaciyla da
kullanilmaktadir. Genellikle KOAH’l1 hastalarda yilda bir ya da iki kez spirometrik izlem
yapilmas1 Onerilmektedir. Seri 6l¢limlerde FEV1’in yilda 50 ml’den fazla azalmasi akciger
fonksiyonlarinda hizli bozulmanin gostergesidir. Bu kaniya varmak i¢in en az 4 yillik seri

Olgtimlere ihtiyag vardir[38].

Resim 1. Spirometri
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2.7.2 Akciger Voliimleri

Akciger voliimleri kapali devre helyum diliisyon, acik devre nitrojen washout yontemi
ve viicut pletismografisi aracilig ile olgiilebilir. Akciger voliimlerinde erken evredeki ilk
degisiklik rezidiiel kapasitede (RV) artistir. Periferik hava yollarimin erken kapanmasi ile
iliskilidir[39].

2.7.3 Difiizyon Kapasitesi:
Difiizyon kapasitesi (DLCO) karbon monoksit kullanilarak 6l¢iiliir. DLCO membran difiizyon
kapasitesi ya da kapiller voliimde meydana gelen degisiklikler neticesinde azalabilir.

2.7.4 Egzersiz Testleri:
Egzersiz kisitlanmasi saglik durumunda bozulmaya isaret eden giiclii bir gésterge ve prognoz
faktoridiir. Yiriime testleri engellilik derecesini belirlemede yararli olabilir ve pulmoner
rehabilitasyonun etkililik diizeyini degerlendirmede kullanilir. En yaygin kullanilani hastanin
kendi hiziyla yliriime mesafesini 6lgmeye dayanan 6DYT (6 Dakika Yiiriime Testi) ‘dir.

2.7.56DYT (6 dakika yiiriime testi): Egzersiz kapasitesini objektif olarak gdsteren bir
testtir. Hastanin 6 dakikalik zamanda yiiriiyebildigi mesafeyi 6lger. Kolay yapilabilir ve
degerlendirilebilir, ekip gerektirmez, kardiyopulmoner egzersiz testi ile arasinda yakin bir iligki
saptanmistir. Tedaviye cevabin izleminde ve nefes darligi siddetindeki degisimlerin

Ol¢lilmesinde anlamli yarar saglamaktadir[40].

2.7.6 mMMRC Skorlamasi
mMrc skorlamasinin kullanim kolaylig1 vardir ama sadece nefes darligr ile ilgili semptomlari
sorguladigi icin CAT skorlamasindan ayrilir. Giinliik pratik hayatta CAT ile mMRC arasinda
uyumsuzluklar goriilebilmektedir. mMRC diisiik saptanan bir hastanin CAT skoru yiiksek
saptanabilir veya bunun tersi de olabilmektedir. Bu yiizden tiirk toraks dernegi her 2 skalay1
birlikte kullanimin1 6nermektedir[17]. Acil servis ziyareti ve hastaneye yatista mMRC Iehine

anlaml fark saptanirken, yogun bakim {initesine alinan hastalarin degerlendirlmesinde CAT

daha etkili bulunmus[41].
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Tablo 2 . Nefes darhgimn siddetini degerlendirmede mMRC dispne skalasi

Evre 1 Sadece agir egzersiz sirasinda nefesim
daraliyor
Evre 2 Sadece diiz yolda hizl1 yiiriidiiglimde ya da

hafif yokus ¢ikarken nefesim daraliyor

Evre 3 Nefes darligim nedeniyle diiz yolda kendi
yasitlarima gore daha yavas yliriimek ya da

ara ara durup dinlenmek zorunda kaliyorum

Evre 4 Diiz yolda 100m ya da birkag dakika
yuriidiikten sonra nefesim daraliyor ve
duruyorum

Evre 5 Nefes darligim yiiziinden evden

¢ikamiyorum veya giyinip soyunurken nefes

darligim oluyor

2.7.7 KOAH Degerlendirme Testi "CAT"
Bu test 8 parametreyi degerlendirerek KOAH’ta saglik durumunun etkilenmesini 6l¢mektedir.
Testte yer alan sorular hastaligin giinlik yasama, saglik durumuna etkilerini belirlemeyi
saglamaktadir[42]. Skorlar 0-40 arasinda degismektedir. CAT skorlari SGRQ skorlariyla
korelasyon gostermektedir[43] .
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Tablo 3. Nefes darhginin siddetini degerlendirmede mMRC dispne skalasi

Degerlendirilen
parametreler

Hig oksiirmiiyorum
Akcigerlerimde hi¢ balgam
Yok

Gogstimde hi¢
tikanma/daralma
hissetmiyorum

Y okus veya bir kat merdiven
Ciktigimda nefesim
daralmiyor

Evdeki hareketlerimde hig
zorlanmiyorum
Akcigerlerimin durumuna
ragmen evimden c¢ikmaya
hi¢ ¢ekinmiyorum

Rahat uyuyorum

Kendimi ¢ok gii¢li/enerjik

hissediyorum

Derecelendirme

012345

012345

012345

012345

012345

012345

012345

012345
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Degerlendirilen
parametreler

Stirekli okstirliyorum
Akcigerlerim tamamen

balgam dolu

Gogstimde ¢ok daralma var

Yokus veya bir Kkat

merdiven ¢iktigimda
nefesim ¢ok daraliyor
Evdeki hareketlerimde
¢ok zorlaniyorum

Akcigerlerimin durumuna

ragmen evimden ¢ikmaya

cekiniyorum

Akcigerlerimin durumu
nedeniyle rahat
uyuyamiyorum

Kendimi hig giiclii/enerjik

hissetmiyorum



Tablo 4. Birlesik Siniflama Tablosu GOLD 2019

Spirometrik —» | Havayolu obstrisksiyonunun | — . | Semptomlar ya da/alevienme
tani degerlendirilmesi riskinin degerlendirilmesi
22 veya 21
FEV. (beklenen) hastaneye yatis C D
gerektiren

Post-bronkodilatie --
FEV /T\( <0.7
GOlD 2

Hastaneye kabul
gerektimeyen O- veya A B
1 alevlenme

mMRC 0-1 || m MRC 22
CAI<10 CAIZ10

2.8 HASTALIGIN DERECELENDIRILMESI KONUSUNDA ONERILER

GOLD’un onerisine gore hastalik siddetinin derecelendirilmesinde tek bagina FEV1 yeterli bir
kriter degildir. Semptomlarin degerlendirilmesiyle birlikte hastanin spirometrik olarak
siniflandirilmast  ve alevlenme riskine dayali birlesik degerlendirme GOLD  sistemi
kullanilmaktadir. Bu birlesik degerlendirme yaklasiminda; CAT ile semptomlarin
degerlendirilmesi Onerilmektedir. CAT >10 olmasi “fazla semptomu” olan hastalari
belirlemektedir. Semptomlarin degerlendirilmesinde CAT’in kullanilmasi tercih edilmekle
birlikte eger CAT skoru belirlenmediyse, mMRC skorlari ile nefes darlig1 diizeyinin saptanmasi
onerilmektedir. Birden fazla skalanin kullanilmasi karisikliga neden olacagindan gereksizdir.
Alevlenme riskinin belirlenmesi i¢in ti¢ farkli yaklasim kullanilabilir.

Birincisi; GOLD spirometrik siniflandirmasti ile yapilir, GOLD Evre 3 ve 4 alevlenme riskinin
yiiksek oldugunu gostermektedir.

Ikincisi; hastanin alevlenme dykiisiine gore eger son bir yilda 2 veya daha fazla alevlenme
gecirdiyse o zaman risk yiiksektir.

Ucgiincii yaklasimdaysa; son bir yilda alevlenme nedeniyle hastaneye yatis olduysa alevlenme

riski yiiksektir[44].
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Ik olarak CAT ile (veya mMRC ile nefes darligi) semptomlar degerlendirilir. Hastanin
semptomlarinin az veya ¢ok olduguna karar verilir. Eger hastanin

CAT skoru <10 ise semptom az veya mMRC diizeyi 0-1 ise nefes darlig1 az olan gruplarda
yer alir.

CAT skoru >10 ise fazla semptom

veya mMRC diizeyi >2 ise fazla nefes darlig1 fazla olan gruplarda

yer alir.

Ikinci asamada hastanin alevlenme riskinin belirlenmesi gerekir. Hastalarin diisiik veya yiiksek
risk grubunda bulunmasina gore karar verilir. Daha 6nce anlatildig1 gibi risk 3 farkli metodla
belirlenebilir.

1. Spirometrik olarak hangi GOLD evresinde olduguna

bakilir. Eger GOLD Evre 1 ve 2 ise diisiik risk, GOLD Evre

3 ve 4 ise yiiksek risklidir. KOAH siddetinin spirometrik olarak degerlendirilmesi bronkodilator
sonrast FEV1 degerine gore yapilir

2. Son bir yildaki alevlenme sayis1 0 veya 1 ise diisiik riskli,

2 ve lizerindeyse yiiksek risklidir.

3. Hasta son bir yilda alevlenme nedeniyle 1 kez veya daha fazla

hastanede yatarak tedavi olduysa o zaman yiiksek risklidir.

Farkli yaklagimlara gore alevlenme riski degisiyorsa, bunlar

icinde hangisi yiiksek riski gosteriyorsa onun dikkate alinmasi dnerilmektedir [36].

2.9 GORUNTULEME

KOAH’da kronik bronsit ve amfizem genellikle birliktedir;
Kronik bronsit:

Kronik bronsit, diger kronik oksiiriik nedenlerinin (6rn. Brongektazi) dislandigi bir hastada,
birbirini izleyen iki yilin her birinde {i¢ ay boyunca kronik iiretken 6ksiiriik olarak tanimlanir.

Hava akis1 smirlamasinin oncesinde veya sonrasinda gelisebilir[1]. Kiiciikk hava yollart
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mikrobik olmayan bir iltihap nedeniyle siser ve fazla miktarda balgam olusturur. Sisen dokular

ve olusan fazla miktardaki salg1 hava yollarini daraltarak soluk alip vermeyi zorlastirir[45].
Amfizem:

KOAH’da akcigerlerin en kiigiik birim olan hava kesecikleri ve bu hava keseciklerine ulagsan
kiiciik hava yollar1 sigaraya bagli olarak anormal ve kalic1 genisler. Birey soluk verdiginde bir

miktar hava akcigerlerde hapis kalir.

Amfizemde radyografik bulgular; minimal derecedeki amfizemli vakalarda sensitif degildir.
Ileri derecedeki amfizemli vakalarda duyarli olmakla birlikte bu olgularda tan1 koyduruculuk
orani 2/3’diir.
Amfizemdeki hava hapsine bagh olarak olusan radyolojik bulgular:
- Radyolusent goriiniimde artis
-Diistik diyafragma: Sag diyafragmanin, midklavikular hatta 7. 6n kot ucunda veya asagida
bulunmasi ve 1. kosta ile diyafragma arasindaki mesafenin 30 cm’nin {izerine ¢ikmasidir
-Diyafragmada diizlesme: Kardiyofrenik ve kostofrenik sintisleri birlestiren ¢izgi ile
diyafragma kubbesi arasindaki mesafenin 1,5 cm’den az olmasidir
-Yan grafide toraks on-arka capinda artma vardir. Aortanin 6n duvari ile sternum arasindaki
mesafe 3.5 cm’den biiyiiktiir.
- Damla kalp gortiniimii
- Kor pulmonale gelismis olgularda kalpte ve ana pulmoner arterde genisleme
-Periferik oligemi: Periferik akciger alanlarinda kan damarlarinin ¢apinda ve sayisinda azalma
vardir.
-Saydamlik artisi: Avaskiiler, hava igeren kistik lezyonlara (biiller) ve parankim kaybina bagl
gelisir. Yapilan bir calismada asagidaki dort radyolojik bulgudan iki veya daha fazlasinin
bulunmasi halinde amfizem tanisinin konulabilecegi belirtilmistir:

e PA grafide diyafragmanin diizlesmesi

e Akcigerlerde diizensiz radyoliisent alanlarin mevcudiyeti

o Lateral grafide retrosternal parlak alanin genislemesi

e Lateral grafide diyafragmanin diizlesmesi[46].
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Resim 2. PA grafi (amfizem)

2.10 OKSIMETRE VE ARTERIYEL KAN GAZI OKSIMETRE
Hastanin arteriyel oksijen satiirasyonunun degerlendirilmesi ve oksijen ihtiyacinin
belirlenmesi amaciyla kullanilir. Solunum yetmezligi ya da sag kalp yetmezligi olanlarda

oksimetre ile 6l¢iim yapilmalidir[47].
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2.11 BIYOKIMYASAL BELIRTECLER

2.11.1 Prokalsitonin

ro Pho A9 Ser Ala Leu Glu Ser Ser ﬁo““loﬁommuum muwﬁhm"ﬁu“"“‘““m

1 & Ala
Leu
Yal
Se:
g™ ’wwh'*'c. Gl Ghu G0 Gl Loy e
57 Ser Iy Glu Arg Glu Gl Ser Ala ys Met Gin Yal ,ww

= N-ProCT 116 MNO Asn Gin o PAM Gl
= Met Lys
° = Calcitonin Ser Lys
val
= Katacalcin ””h L
£+
A9 96 Awp
Cleavage of endopeptidases His Met

PAM = Peptidyl-amidating mono-oxygenase

Resim 3. Procalcitonin Amino Asit Dizilimiss

Prokalsitonin, kalsitoninin (32 aminoasitlik bir peptid yapisindadir) 6nciil hormonuna esdeger

bir dizilim gosteren 116 aminoasitlik bir proteindir[48].

Normal metabolik kosullarda hormonal olarak aktif olan kalsitonin formu tiroid dokusu

icerisinde yerlesmis C-hiicrelerince belirli hiicre-i¢i proteolitik siireglerle Prokalsitonin

prohormonunun islenmesi sonrasinda aci§a ¢ikar ve bu hiicrelerden dolasima salinir.

Dolasimda normal kosullarda Prokalsitonin diizeyi ¢ok diisiiktiir (< 0.05ng/ml)[49].

Bakteriyel infeksiyonlar CALC-1 gen ekspresyonunda 6nemli bir artisa neden olurlar

ve bu siirecin sonrasinda tiim parenkimal dokularda ve viicuttaki tiim diferansiye hiicre
tiplerinde yapisal bir yanit olarak Prokalsitonin iiretimi ve saliimi baslar. Iste bu nedenden

otiiri, ciddi bakteriyel infeksiyonlar veya sepsis varliginda hastalardan alinan kan 6rneklerinde

onemli miktarlarda Prokalsitonin varligi gosterilebilir[50].
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Hem in vivo, hem de in vitro ortamlarda Prokalsitonin molekiilii hayli stabildir.
Biyokimya analizlerinden 6nce 6rneklerin toplanmasinda ya da saklanmasinda bu nedenden
otlirii 6zel bir yonteme ihtiya¢ olmamaktadir. Prokalsitonin molekiiliiniin in vivo yar1-Omrii
yaklasik 24 saattir.

Sepsis ve Prokalsitonin Polimeraz Zincir reaksiyon teknolojisi ile yapilan nicel
(kantitatif) Ol¢timlerde septik kosullanma olan tiim dokularda kalsitonine ait messenger-
RNA’nin anlamli 0Slgiide arttigi gosterilmistir. Parenkimal hiicreler (karaciger, akciger,
bobrekler, yag ve kas dokusunun hiicreleri) en biiylik doku kiitlesine sahip olup sepsis halinde
dolasimdaki artmis Prokalsitonin oranlarindan birinci derecede sorumludurlar. Klasik sitokin
yanitlartyla karsilastirildiginda kalsitonin messenger-RNA’sinin transkripsiyonel ekspresyonu
sepsis varhginda daha yaygin bir up-regiilasyona gitmektedir. inflamasyona ikincil olarak
Prokalsitonin iiretimi ve salinim1 ya dogrudan mikrobial toksinlerce (6rnegin endotoksin) ya da
dolayli olarak hiimoral veya hiicresel bagisiklik yanitlariyla (6rnegin interlokin-10, tiimor
nekroz faktorii-a, interlokin-6 gibi) uyarilabilmektedir. Bu uyariyi viral infeksiyonlar esnasinda
aciga cikan bazi sitokinler (6rnegin interferon-y) baskilayabilir. Sepsis diizeneginde olgun
kalsitonine kars1 Prokalsitonin predominansi suna isaret ediyor olabilir: sekresyon graniilleri
olmayan hiicrelerde Prokalsitoninin enzimatik siireclerle islenmesi miimkiin olamayacagindan
bu yanit yapisal bir yolak gérevi goriiyordur[51].

Prokalsitoninin degerleri, endotoksin uyarimi sonrasinda 2 ile 3 saat icerisinde artmaya
baslar ve ciddi sepsis ve septik sok hallerinde 200 — 300 ng/ml degerlerine ulasabilir. Basarili
bir tedavi girisimi sonrasinda Prokalsitonin degerleri diiser bu durum prognozda pozitif bir
belirtectir.

Prokalsitonin degerlerinin yiiksek kalmasi veya daha da artmas1 kotii prognoza isaret
eder. Tipik olarak endotoksin uyarisi sonrasinda 2 ile 3 saat igerisinde artig gdsteren
Prokalsitonin degerleri daha sonra ani bir sigrama yaparak 6 ile 12 saat arasinda bir platoya
ulagir. Genellikle ilk 48 saat Prokalsitonin konsantrasyonlar1 yiliksek kalma egilimindedir.
Sonraki 2 giin igerisinde de ilk degere dogru diisme egilimindedirler. Yari-omiir 20 ile 24 saat
arasindadir[52].

Sepsis Belirteci Olarak Prokalsitonin Sepsisli olgularda erken taninin ve erken klinik
miidahalenin daha iyi bir genel sonu¢ i¢in ¢ok Onemli rol oynadigi gosterilmistir. Akut

inflamasyonun klinik bulgularinin oldugu kritik hastalarda infeksiyéz olmayan siireclerle
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gercek sepsisi ayirt etmek glic olabilmektedir. Bu yiizden, belirli bir hasta i¢in en uygun tedavi
yaklagiminin secilmesinde hastalik siirecinin erken evreleri klinisyen i¢in engel teskil edebilir.
Erken bir evrede sepsis tanisini kesinlestirmeye yonelik onemli bir katki saglar.

Prokalsitonin gibi baz1 parametrelerin = Ol¢limiiyle bugiin  yapilabilmektedir.
Prokalsitoninin diger pek ¢ok molekiile gore avantaji, ciddi sistemik bakteriyel infeksiyonlarda
ve sepsis olgularinda erken evrede ve ¢ok 6zgiin olarak artis gdstermesidir. Infeksiydz uyaranin
konakla temasindan sonraki 3 ile 6 saat igerisinde bile Prokalsitonin degerleri yiikselmektedir.

Viral infeksiyonlarda, kronik inflamatuar siireclerde, oto-immiin bozukluklarda ve
subakut endokardit gibi yavas infeksiyonlarda Prokalsitonin degerleri normalde diisiiktiir.
Sepsis hallerinde genel olarak 1-2ng/ml’nin {iistiinde Prokalsitonin dlglimleri beklenir ve
siklikla degerler 10 ile 100 ng/ml’nin arasinda ¢ikar. Bu degerler dikkate alindiginda, yukarida
sayilan pek ¢ok farkli klinik bulgudan sepsisi ayirt etmede Prokalsitonin genel olarak basarili
goziikmektedir[53].

Tedaviye yanitin degerlendirilmesinde de etkin bir parametre oldugu gosterilmistir.
Yogun bakim ortamlarinda 6zellikle de ventilatorle iligkili pnomoni olgularinda antibioterapiye
baslamanin, devamin ya da ila¢ degisiminin 6ngoriilmesinde kayda deger fayda saglamakta ve
toplam tedavi maliyetlerini azaltmaktadir[54].

Prokalsitonin konsantrasyonlarinin mutlak degerleri hastalik siddetiyle birlikte
artmaktadir. Fakat kisiden kisiye bagisiklik yanitinin anlamh fark gostermesi ve farkli klinik
tablolarda yanitin degismesi dikkate alindiginda ayn1 infeksiy6z odagin birbirinden hayli farkli
Prokalsitonin konsantrasyonlar1 olusturmas1 muhtemeldir.

Prokalsitonin olc¢limleri icin optimal esik degerler bu nedenle degiskendir ve su
parametrelere gore 6zel belirlenir:

* klinik diizen (acil servis, yogun bakim iiniteleri, post-operatif hasta grubu, travma olgulari
gibi)

» infeksiyoz odagin yerlesimi ve etkisinin genisligi (menenjit, intraabdominal sepsis,
ventilatorle iligkili pndmoni gibi)

* ko-morbiditeler (bagisiklik baskilanmasi gibi)

* klinik hedefler (tani, prognoz, antibiyotik plan1 gibi)
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Procélcifonin gdided antibioﬁc therapy

<0.1 ug/L 0.1 -0.25 ug/L >0.25 - 0.5 ug/L >0.5 ug/L
I I | I
Bacterial infection Bacterial infection Bacterial infection Bacterial infection
very unlikely | unlikely likely Very likely
WITHHOLD AB ! \ ‘ Withhold AB \ ‘ Start or continue AB | ' START or CONTINUE AB! \
PCT control after 6-24 h PCT control after 6-24 h Reevaluation Reevaluation
after 3, 5 and 7 days after 3, 5 and 7 days
Consider antibiotics if Consider antibiotics if
- respiratory or - severe comorbidity - PCT measurement - PCT measurement
hemodynamic instability - localised infection - Withhold antibiotics - Withhold antibiotics
- severest comorbidity (abscess, Empyema) using above cut offs using above cut offs
- need for ICU admission - compromised host - If Initial PCT levels are
defense (e.g. very high, then withhold
immunosuppression, when 80-90%
neutropenic fever) decrease of peak PCT

- Chronic a/o smouldering
infection (e.g.
endocarditis, Tbe)

Resim 4.Prokalsitonin (PCT) kesme araliklarina dayanan antibiyotik yonetimi[55].

Prokalsitonin degerleri 0.5ng/ml’nin altinda ise bir infeksiyon varligin1 mutlaka inkar
etmemektedir. Ciinkii sistemik yanitin olmadigi lokalize infeksiyon hallerinde boyle diisiik
degerlerle karsilagsmak miimkiindiir (6rnegin subakut infeksiyoz endokardit olgular1). Ayrica,
infeksiy0z uyarana maruziyetin ilizerinden hentiz 6 saat gegmeden bu 6l¢lim yapilmis olabilir.

Olgiim tekrarinda anlamli bir fark bu tiir olgularda goriilebilir.

Artmis Prokalsitonin degerleri her zaman sistemik bakteriyel infeksiyonlarla iligkili
olmayabilir. Bu tiir infeksiy6z uyarilarin disinda kalan genel 6rnekler asagida sunulmustur.
e yenidoganlar (<48 saat) fizyolojik yiikseklik vardir
e maj0r travma, major cerrahi girisim, ciddi yanik olgular1
e invazif fungal infeksiyon varligi, akut Plasmodium falciparum ataklari
e uzun siireli ya da ¢ok agir kardiojenik sok varligi, uzun siireli ve siddetli organ

perflizyon anomalileri, kii¢lik hiicreli akciger kanserleri ve tiroidin mediiller karsinomu
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Antibiyotik karar verme siirecini yonlendirmek i¢in prokalsitonin kullanimini destekleyen

calismalar hizla artmaktadir[56].

2.11.2 C-Reaktif Protein (CRP)

CRP her biri 206 aminoasitten olusan, birbirine kovalen olmayan sekilde bagli, bes adet alt

tiniteden (protomerden) meydana gelir[57].

CRP'ye bu isim, Streptococcus pneumoniae'nin C-polisakkaridini presipite edebildigi igin
verilmigtir. CRP infeksiyonun, travmanin, inflamatuvar romatizmal ve malign hastaliklarin yol
act1g1 inflamasyonu en 1yi gosteren testtir. CRP'nin sentezi esas olarak karacigerde, inflamasyon

olan dokudan salgilanan sitokinlerin (en 6nemlisi IL-6) etkisi ile gergeklesir.

CRP ol¢limii 6zgiil olmayan, inflamasyonu gosteren bir test olmasina karsin, bazi hastaliklarin

tanisinda, riskinin belirlenmesinde ve izleminde ¢ok 6nemlidir.
Saglikli geng bireylerde serum CRP diizeyi ortalama 1 mg/L'dir[58].

CRP inflamasyonu ¢ok 1yi kantite eder. Normal bireylerde CRP <50 pg/L olabildigi gibi,
inflamasyon sirasinda CRP > 500 mg/L'ye ¢ikabilir. Yani inflamasyona cevap olarak CRP
10.000 kattan fazla artabilir.

Dolagimdaki CRP'nin hemen tamami hepatositlerden salgilanir. CRP inflamasyondan sonra
kisa stirede yiikselmeye baslayip, alt1 saat sonra CRP diizeyi > 5 mg/L olur. CRP 48 saatte

maksimuma ulasir. CRP'nin yar1 6mrii 19 saat kadardir[59].

Hastalikl1 ve saglikli kisilerde CRP'nin yar1 dmrii degismez. Bu nedenle CRP yiiksek
olan bir kiside, ertesi giin CRP diizeyinde degisiklik olmazsa, CRP'nin yiikselmesine yol acan
inflamatuvar durumda degisiklik olmamistir diye yorum yapilir. inflamatuvar neden ortadan
kalktiginda CRP diizeyinde diger akut faz proteinlerinden daha hizli bir azalma olur. Yar1 6mrii
19 saat oldugundan, inflamatuvar neden ortadan kalkmigsa, CRP diizeyinin ertesi giin belirgin

olarak azalmasi beklenir[60].
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2.11.3 Beyaz Kiire (WBC)
Enflamasyon, c¢esitli patojenlere karst normal savunma mekanizmalarinda 6nemli bir siirectir
ve lokositler, inflamasyonun temel hiicresel aracilaridir. Enflamasyon, dolasimdaki 16kositlerin
damar disina go¢ etmesinden dolay etkilenen dokuda 16kosit birikimidir, vaskiiler endotelyum
tarafindan kontrol edilir. Lokositler, beyaz kiireler olarak da tanimlanip graniiler hiicrelerden
cogunlugu nétrofiller nadiren eozinofil, bazofiller ile agraniiler hiicrelerden cogunlugu
lenfositler ve az miktarda monositlerden olugmaktadir. Stres, infeksiyon, inflamasyon,
myeloprolife- ratif hastaliklar gibi durumlarda dolasima myeloid Onciilleri ¢ikarsa buna

formiilde sola kayma denir[61].

2.12 TANI VE TETKIiK

KOAH atak siiphesiyle bagvuran hastanin ilk degerlendirmesinde mutlaka hastanin giinliik
aktivite kapasitesi gibi bazal 6zelliklerini ve atak esnasindaki degisikliklerini igeren bir dykii
alimmalidir. Eger varsa eski kan gazi degerleri akciger goriintiilemesi ve spirometrik degerleri
hastanin bazal degerlerini saptamada ve atak tanis1 koymada fayda saglayabilir. Fizik
muayenede hastalarda hava akimi kisitlanmasina ve hava hapsine bagli akciger dinleme
bulgulart bulunabilir. Ayrica akut solunum yetmezIligi varliginda yardimci solunum kaslarinin
solunuma katilimi, santral siyanoz, paradoksal gogiis hareketi gibi bulgular saptanabilir. Yine
de fizik muayene bulgularinin varligi ya da yoklugu tanida ve tedavi yaklagiminda fayda
saglamaz. Yapilacak tetkikler hastaligin ciddiyetine gore se¢ilmelidir. KOAH atak diisiiniilen
biitliin hastalarda monitdrizasyonun 6nemli bir kismin1 pulse-oksimetre Ol¢iimleri olusturur.
Ozellikle hastanin bazal degerlerine gore degerlendirilmesi onemlidir ve tedavi yamitinin
izleminde de rol oynar[1]. Arteriyel kan gazi takibi hipoksi, hiperkarbi ve asidotik tablonun
saptanmasinda 6nemlidir. Ozellikle tedavi sonrasinda oda havasinda degerlendirilen arteriyel
kan gaz1 degerleri atak yonetiminde onemlidir ve hastanin servise veya yogun bakima yatisi
kararinda rol oynayabilir. Akciger grafisi 6zellikle dekompanze kalp yetmezligi, pndmoni, kitle
ya da pnomotoraks gibi ayirici tanida yeri olabilecek alternatif tanilara yoneliktir. Bu
komorbiditelerin atagin nedeni de olabilecegi unutulmamalidir. Elektrokardiyogram (EKG)
,kardiyak enzim ve B tipi Natritiretik peptid (BNP) degerleri yine akut koroner sendromlar ve
dekompanse kalp yetmezligi gibi ayirici tanilara yonelik yapilabilir. EKG monitorizasyonu
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ciddi atagi olan ve klinik durumu stabil olmayan tiim hastalarda gereklidir. Rutin hematolojik
incelemeleri ve diger kan degerlerini igeren tetkikler atak yonetiminde ve ayirici tanisinda

belirgin yer tutmazlar[1].

2.13 TEDAVI, YATIS VE TABURCULUK KRITERLERI

KOAMH alevlenme tedavisinin amaci, mevcut alevlenmenin etkilerini en aza indirmek, olusan
ek komorbiditeleri ve sonraki ataklar1 dnlemektir[32].

Atagin ya da altta yatan hastaliin ciddiyetine bagli olarak hastalar yatarak ya da ayaktan
izlemle tedavi edilebilirler. Alevlenmelerin %80’i kortikosteroid, bronkodilatdr ve antibiyotik
tedavilerle ayaktan izlenebilir. Her klinigin lokal olanaklarina gore degerlendirilmekle beraber

Onerilen hastaneye yatis endikasyonlari vardir[1].

2.13.1 KOAH Atakta Onerilen Yatis Endikasyonlar:
1. istirahat dispnesi, artmis solunum sayisi, diisiik oksijen satiirasyonu ya da uyku hali
konfiizyon gibi mental durumda ani kétiilesme
2. Akut solunum yetmezligi
3. Siyanoz, periferik 6dem gibi yeni gelisen klinik bulgular
4. Tlk tedavi sonras belirgin klinik yanitin olmamasi
5. Kalp yetmezligi ya da yeni gelisen aritmiler gibi ciddi komorbidite varligi
6. Sosyal destegin yetersiz olmasi

Hastalar Acil Servis’e bagvurduklarinda oksijen destegi saglanmali; sonrasinda atagin
hayat1 tehdit edip etmedigi, solunum isindeki artis ve gaz degisimindeki bozulmaya bakilarak
invaziv-olmayan ventilasyon ihtiyact saptanmalidir. Bunlardan herhangi birinin varliginda
hastaya yogun bakim yatis1 onerilmeliyken bu bulgularin higbiri yoksa Acil Servis ya da
serviste izlemi yapilabilir. Yatarak izlemi gereken hastalar ¢ok farkli klinik tablolarla
bagvurabilirler ancak hastalar genel olarak solunum yetmezliginin varligina ve seviyesine gore
3 grupta degerlendirilerek izlenmelidir[1].

1.Solunum yetmezligi olmayan hastalar; solunum sayis1 20-30/dakika arasinda olup,
yardimer solunum kaslarii kullanma ihtiyaglar1 yoktur. Hipoksemi varsa %28-35 arasi

Fi02’ye yamt verir diizeydedir. Kan gazinda hiperkarbi ve asidoz yoktur.
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2. Hayat1 tehdit etmeyen diizeyde solunum yetmezligi olan hastalar; yardimci solunum
kast kullanimina ihtiya¢ duyan bu hastalarin solunum sayilar1 30/dakika {izerindedir. Hipoksi
%35-40 FiO2 ile solutulunca diizelir. Kan gazinda asidozu olmayan bu hastalarin hiperkarbi
diizeyleri parsiyel karbondioksit basinct (pCO2) 60 mmHg’yi gegmeyecek diizeydedir.

3. Hayat1 tehdit edici diizeyde solunum yetmezligi olan hastalar; yine solunum kasi eslik
eder sekilde 30/dakika iizerinde solurlar. Bu hastalarda hipoksi %40 ve iizerinde Yiiksek
fraksiyone oksijen konsantrasyonu (FiO2) ile solutulmaya yanit verir ya da hipoksi yanit
vermez. Bu hasta grubunda hiperkarbi derin olup PCO2 60 mmHg tizerindedir ve asidoz ile

beraber mental durumda kotiilesme karakteristiktir.

2.13.2 KOAH alevlenme Farmakolojik Tedavi

2.13.2.1 Bronkodilator tedavi: Akut alevlenme baslangic tedavisinde kisa etkili 2-
mimetiklerin kisa etkili antikolinerjik ajanlar eklenerek ya da eklenmeden kullanilmasi

Onerilmektedir.

Yapilan bir meta analizde bu ajanlarin 6l¢iilii doz inhaler ya da nebiilizator ile verilmesi

arasinda FEV1 diizeyleri agisindan belirgin bir fark saptanmamugtir.

Hatta Ol¢iilii doz inhalerlerin ileri evre hastalarda kullaniminin daha kolay olabilecegi
ongoriilmektedir. Eger devamli nebiilizator tedavi verilmeyecekse hasta yanitina gore saat

basi 1 puf 2-3 doz sonrasinda 2-4 saatte bir tekrarlayan dozlarda verilmesi 6nerilmektedir.

Alevlenme tedavisinde uzun etkili bronkodilatérlerin yeri olmamakla beraber, kullanan

hastalarin devam etmesi ve taburculuk sonrasi erken donemde baslanmasi onerilmektedir.

Yine intravendz (iv) metilksantinlerin yan etkileri nedeniyle atak tedavisinde yeri
yoktur[1].

2.13.2.2  Glukokortikoidler: KOAH atak esnasinda kullanilan sistemik
kortikosteroidlerin atak siiresinde kisalma ve akciger fonksiyonlarinda diizelme yaptigi
gosterilmistir. Ayrica oksijenizasyonu diizeltmede , tedavi bagarisizligini ve atak tekrarini
azaltmada ve hastane kalisini kisaltmada etkisi gosterilmistir.

KOAH alevlenmelerinin ¢ogunda giinde bir kez 40 mg prednizon esdegerini kullanmanizi

onermektedir.
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Oral ya da iv kullanim arasinda fark bulunamamaistir

Nebiilize budesonid bazi hastalarda oral kortikosteroidlere alternatif olsa da maliyeti daha
fazladir[1].

2.13.2.3 Antibiyotik tedavisi: KOAH alevlenmede etkenlerin viral ya da bakteriyel

olabilmesi nedenli antibiyotik tedavisi hala tartismalidir.

Genellikle bakteriyel kaynak diistindiiren bulgularin varliginda antibiyotik dnerilmektedir.
Oksiiriik ve balgam piiriilansinda artis olan hastalara antibiyotik tedavisi verilen bir
derlemede kisa donem mortalitede %77, tedavi basarisizliginda %53, balgam piiriilansinda
%44 azalma oldugu gosterilmistir.

Antibiyotik ihtiyacin1 saptamada yol gosterici olacak m1 sorusuyla ¢esitli belirteclerin
alindig1 ¢alismalarda CRP diizeylerinin bakteriyel viral ayrimi yapmada etkili olmadigi

gosterilmistir[62].

Bununla beraber prokalsitonin diizeylerinin yo6nlendirici olabilecegi,
prokalsitonin bakilarak antibiyotik karar1 vermenin asiri antibiyotik verilmesinden
koruyacagi ve benzer etkinlikle yan etki profilinde azalma yapacagi sdylenmektedir. Yine
de biliyoruz ki prokalsitonin hem her laboratuvarda g¢alisiimamakta hem de yiiksek

maliyetli bir tetkiktir.

Antibiyotik kullanimi i¢in kesin endikasyon invaziv ya da invaziv-olmayan
mekanik ventilator kullanimi ihtiyacidir, bu hastalarda antibiyotik baslanmazsa mortalite

ve hastane kokenli pndmoni sikligr artmaktadir .

Ozetle 3 ana semptom varhiginda antibiyotik tedavi oOnerilir: Balgam
puriilansinda artig, balgam miktarinda artis ve artan dispne. Bunlar arasindan biri piiriilans
artig1 olmak tizere en az ikisinin varliginda antibiyotik baglanmalidir. Ek olarak invaziv ya

da invaziv-olmayan tiim mekanik ventilatore bagli hastalara antibiyotik tedavi verilmelidir.

Secilecek antibiyotikler lokal bakteriyel direng 6zelliklerine gére olmalidir.
Genellikle ilk basamakta ampirik olarak aminopenisilin ve klavulanik asit
kombinasyonuna makrolid ya da tetrasiklin eklenmesi dnerilir. Ozellikle ayaktan izlenecek
hastalar i¢in kiiltiirlerin hem ge¢ tan1 vermesi hem de teknik hatalardan dolay:r giivenilir

sonuglar vermemesi nedeniyle bu grup hastalar i¢in kiiltlir alinmasi onerilmemektedir.
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Ancak sik atak geciren, ciddi havayolu kisitlanmasi olan ve mekanik ventilatére bagli
hastalar icin direngli patojenlerin saptanmasi amactyla balgam kiiltiirii gerekebilir.
Etkinligi uygun ajan varliginda ve oral yolla alabilecek hastalar i¢in oral antibiyoterapi

secilebilir[1].

2.13.3 Respiratuar Destek

2.13.3.1 Oksijen tedavisi : KOAH ataklarinda hastane tedavisinin temelini olusturur.

Oksijen tedavisine yanit oksijen saturasyonu %88-92 araliginda olacak sekilde tutularak
izlenir [63].

Oksijen verilmeye baslanan hastada, karbondioksit retansiyonu yaratilmadan
ve asidoz kotiilesmeden yeterli oksijenizasyonu saglamak amaglanir ve bunu izlemek icin

kan gazi takibi yapilmalidir.

Son verilere gore izlemde halen altin standart, arteriyel kan gazi takibidir. Bu
hastalar1 maske ile solutmanin nazal kaniillere goére daha dogru ve daha kontrollii bir

yontem oldugu unutulmamalidir[1].

2.13.3.2 Respiratuar destek: Ciddi alevlenmesi olan hastalar hastanenin solunum yetmezligini
takip edebilecek ekipman ve personel agisindan uygun olan solunum destek iiniteleri ve yogun

bakimlarda izlenmelidir.
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Tablo 5. Yogun Bakim ve Solunum Destek Unitesinde takip endikasyonlar

Endikasyonlar

Baslangi¢ tedavisine yanitsiz ciddi dispne

Biling degisikligi

Oksijen ya da invaziv-olmayan mekanik destege ragmen devam eden /kétiilesen

hipoksi (pO2 <40) ve diizelmeyen ve kotiilesen ya da ciddi respiratuar asidoz (pH<7.25)

Invazif mekanik ventilasyon ihtiyaci

Hemodinamik instabilite, vasopressor ihtiyaci

2.13.3.3 Non-invaziv mekanik ventilasyon
Akut solunum yetmezlikli KOAH alevlenme hastalarinda miimkiinse ilk
basamak tedavide invaziv ventilasyona tercih edilmesi 6nerilmektedir . Bu 3 bulgudan

birinin varlig1 hastanin invaziv-olmayan ventilasyon ihtiyacini gosterir.

Tablo 6. Non-invaziv mekanik ventilasyon endikasyonlari

Respiratuar asidoz (pCO2 >45 veya pH <7.35)

Destek tedaviye yanitsiz hipoksi

Interkostal cekilme, abdominal solunum gibi yardimci solunum kaslarini

kullanacak kadar artmis solunumsal is yiikii varligi ile seyreden ciddi dispne

Invaziv-olmayan mekanik ventilasyonun basaris1 %80-85’lerde saptanmustir.
Oksijenizasyonu diizeltmede, hiperkarbiyi ve respiratuar asidozu kirmada etkili oldugu
gosterilmistir. Ayrica solunum sayist ve solunum is ylikiindeki artista beraberinde
ventilator kokenli pndmonide ve hastane kalis siiresinde diizelme saglar. En 6nemlisi de

mortalitede ve entiibasyon oranlarinda ciddi diisiis saglamasidir[64].
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2.13.3.4 invaziv mekanik ventilasyon

Invaziv ventilasyon kararinda atak nedeninin geri dondiiriilebilirligi, hasta

istegi ve yogun bakim sartlarinin ulasilabilirligi de etkilidir[65].

Tablo 7. Onerilen invaziv mekanik ventilasyon endikasyonlar

Invazif-olmayan ventilasyonun bulunmamas: veya hasta tarafindan tolere edilememesi

Invazif-olmayan ventilasyona ragmen hayati tehdit eden hipoksi

Bilingte azalma ya da sedasyon yanitsiz ajitasyon

Masif aspirasyon ya da inat¢1 kusma

Solunum sekresyonlarini temizlemedeki yetersizlik

S1v1 ve vazoaktif ajanlara yanitsiz hemodinamik instabilite

Ciddi ventrikiiler ya da supraventrikiiler aritmiler

Solunum, kardiyak arrest sonrasi

Invaziv-olmayan ventilasyon tedavisine yanitsiz ya da basvuruda invaziv mekanik
ventilasyon ihtiyaci olan hastalar i¢in uzun hastane yatis1 ve artmis mortalitenin oldugu
bilinmektedir[66].

Mekanik ventilasyon esnasinda ventilator kokenli pndmoni, barotravma, voliim
yiikii, trakeostomi ihtiyac1 ve entiibasyondan ayrilamama en fazla karsilasilan

komplikasyonlardir.
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3-GEREC VE YONTEM

Bu tez calismasi, Saglik Bilimleri Universitesi Antalya Egitim ve Arastirma
Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu onayi alindiktan sonra, Saghik Bilimleri
Universitesi Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servis’te Haziran 30 Ekim 2018
- 30 Aralik 2019 tarihleri arasinda gerceklestirildi. Calismaya dahil edilen tiim hastalarin

aydinlatilmis onam formu ile hastanin kendisi veya yakini tarafindan onayi alindi.

Caligmaya Antalya Egitim Arastirma Hastanesi Acil Servise KOAH alevlenme ile
basvuran 100 hasta alindi. Solunum yolu enfeksiyonu disinda herhangi bir enfeksiyon
odagi olan hastalar, bagvuru sirasinda antibiyotik kullanan hastalar, 18 yasindan kiigiik

hastalar ve ¢alismaya katilmaya onam vermeyen hastalar ¢aligmaya alinmadi.

Acil Servis kabulde tiim hastalara elektokardiyografi (EKG) ve akciger grafisi
¢ekildi. Labaratuvar testlerinden; kan gazi bulgulari (PH, PCO2, PO2, HCO3, laktat),
WBC, CRP, PCT kaydedildi. Lokosit diizeyi hastanemiz sysmex XN1000 cihazi ile, CRP
AU5800 ile, PCT diizeyi ise mikrobiyoloji eliza iinitesinde Cobas E 601 cihazi ile
bakilmistir. PCT diizeyleri Cobas E601 cihazinda (Roche Diagnostik) Elecsys kullanilarak
elektrokemiluminesans (ECLIA) yontemle ¢alisildi. Kitin onerileri; PCT diizeyi >0,1
ng/ml ise bakteriyel enfeksiyon, >0,5 ng/ml ise sepsis/septik sok riski, >2,0 ng/ml ise

yiiksek sepsis/septik sok riski dogrultusunda idi.

Hastalar Prokalsitonin diizeyine gore hastalar 4 gruba ayrildi.
Grup 1: very unlikely (prokalsitonin<0,10 ng/mL)

Grup 2: unlikely (prokalsitonin 0,10-0,25 ng/mL)

Grup 3: likely (prokalsitonin 0,25-0,50 ng/mL)

Grup 4: very likely (prokalsitonin >0,50 ng/mL)

Alevlenme siiresince  Acil  Servis’te hastalara  verilen tedavilerden;
bronkodilatatérler, antikolinerjikler, sistemik steroid, antibiyotik, noninvaziv mekanik
ventilasyon (NIMV) ve invaziv mekanik ventilasyon (IMV) not edildi. Hastalarin sonlanim

sekilleri (acil servisten taburculuk, servise yatis, yogun bakima yatis ve exitus) kaydedildi.
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istatistiksel Analiz

Tim veriler IBM SPSS Advanced Statistics 20.0 paket programi kullanilarak
degerlendirilmistir. Tanimlayic1 bulgular say1 ve yiizdeler ile ortalama ve standart hata
olarak verilmistir. Gruplar aras1 karsilagtirmalar ki- kare ve iki ortalama arasindaki farkin
anlamlilik testi ile incelenmistir. Ki- kare testi ve iki ortalama arasindaki farkin anlamlilik
testi i¢in p degeri 0,05’ten kiiglik olmasi anlamli olarak kabul edildi. Gruplar arasindaki
risk degerinin hesaplanmasi igin rélatif risk ve %95 giiven araligi sunuldu. Kruskall Wallis
testi, Mann Whitney U Testi ve Spearman Rho Korelasyon testi de g¢alismamizda

kullanilan istatistik yontemleridir.

4-BULGULAR

Calismaya Antalya Egitim Arastirma Hastanesi Acil servise KOAH atakla
basvuran 100 hasta alindi. Hastalarin 13’s1 kadin (%13), 87l (%87) erkek ve yas
ortalamasi 70,4+10,5 yil bulundu. Hastalarin 78’inde (%78) dispne, 30’unda (%30)
ortopne, 16’sinda (%16) gogiis agrisi, 7’sinde (%7) paroksismal noktiirnal dispnesi vardi.

Hastalarin 6zge¢misinde, KKY 5 (%5), DM 14 (%14), HT 25 (%25) hastada vardu.
Hastalarin 56 (%56)’da KOAH disinda herhangi bir kronik hastalik oykiisii yoktu.
Calismaya alinan hastalar sigara i¢imi agisindan degerlendirildiginde: hastalarin 11
(%11)’1 hi¢ sigara kullanmadigi, hastalarin 23 (%23)’ti halen kullanmakta oldugu, 66
(%66) hastanin ge¢miste kullandigr goriildii. Hastalarin sigara kullanma siiresi
39,1£13,1/y1l olarak belirlendi. Hastalarm KOAH sebebiyle kullandigi tedavilere
bakildiginda; hastalarin 4 (%4)’i Kisa etkili B2 agonist, 56 (%56)’1 kisa ve uzun B2
agonist, 40 (%40)’1 mast hiicresi stabilizatorii, 37 (%37) nebiilizator ve 37 (%37) hasta

oksijen kondansatorii kullanmaktaydi (Tablo 1).
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Tablo 8. Hastalar1 Demografik verileri

orttss / n(%)
Yas (yil) 70,4+10,5
Cinsiyet
Erkek 87 (%87)
Kadin 13 (%13)
Vital bulgular
SKB (mmHg) 142,2+£25,7
DKB (mmHg) 81,6+19,3
Nabiz (atim/dk) 92,8+20,7
SO2 (%) 89,2+6,3
Ates (°C) 39,7+32,9
Solunum sayisi (nefes/dk) 24,8+3,5
Kronik hastalik oykiisii
Hipertansiyon 25 (%25)
Diyabetus mellitus 14 (%14)
Konjestif kalp yetmezligi 5 (%5)
Kronik hastalik yok 56 (%56)
Sigara kullanim
Kullantyor 23 (%23)
Gegmiste kullanmig 66 (%066)
Hig kullanmamuis 11 (%11)
Sigara kullanim siiresi (y1l) 39,1+13,1
Nebiilizator kullanim
Evet 93 (%93)
Hayir 7 (%7)
Oksijen kondansatorii kullanimi
Evet 37 (%37)
Hayir 63 (%63)
Kullandigi ilaclar
Kisa B2 agonist 4 (%4)
Kisa ve uzun B2 agonist 56 (%56)
Mast hiicresi stabilizatorii, kisa ve uzun 32 agonist | 40 (%40)

Hastalarin ¢ekilen EKG’de, 71 (%71) hastada normal siniis ritmi, 29 (9%29) hastada
siniis tasikardisi, 15 (%15) hastada sag dal blogu, 3 (%3) hastada sol dal blogu ve 9 (%9)
hastada atrial fibrilasyon tespit edildi. Hastalarin laboratuvar sonuglarina bakildiginda; pH:
7,3440,06, pCO2:53,8£15 ve Prokalsitonin diizeyi 0,93+1,67 ng/mL dl¢iildii. Diger
sonuglar tablo 2’de gosterilmistir (Tablo 2).
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Tablo 9. Hastalarin Bagvuru Amindaki Elektrokardiyografisi ve Laboratuvar Sonuclar

orttss / n(%)
EKG paterni
Normal siniis ritmi 71 (%71)
Sintis tasikardisi 29 (%29)
Sag dal blogu 15 (15)
Sol dal blogu 33
Atrial fibrilasyon 9(9)
Kan gaz1 parametreleri
pH 7,34+0,06
pCO2 (mmHg) 53,8+15
pO2 (mmHg) 35+14,5
HCO3 (mmol/L) 28,1£5.6
Laktat (mEg/L) 1,86+3,83
Lab tetkikleri
WBC (x10%*/mL) 10,9145,45
CRP (mg/L) 50,3+64,8
Prokaslitonin (ng/mL) 0,93+1,67

Hastalara verilen tedaviler incelendiginde; hastalarin 96 (%96)’a steroid, 62 (%062)’e
antibiyotik ve tiim hastalara Beta 2 agonist ve antikolinerjik verildi. Ayrica 30 (%30) hastaya
Non-invaziv mekanik ventilasyon (NIMV) ve 4 (%4) hastaya invaziv mekanik ventilasyon
(IMV) uyguland: (tablo 3).

Tablo 10. Hastalara Uygulanan Tedaviler ve sonuglar

ort+ss / n(%)

Medikal tedavi

Beta 2 agonist 100 (%100)

Antikolinerjik 100 (9%100)

Steroid 96 (%096)

Antibiyotik 62 (%62)
Solunum destegi

Non-invaziv mekanik ventilatér (NIMV) 30 (%30)

Invaziv mekanik ventilator (IMV) 4 (%4)
Sonug

Acil servisten taburcu 55 (%55)

Servise yatis 37 (%37)

Yogun bakima yatis 8 (%8)
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Prokalsitonin diizeylerine gore 4 gruba ayrilan hastalar degerlendirildiginde; grup
1’deki hastalarinin % 92,3’ erkek ve yas ortalamas1 69,8+11 iken, grup 4’deki hastalarinin
%88’1 erkek ve yas ortalamasi1 70,7+10,2 idi. Yapilan istatiksel degerlendirmede yas ve cinsiyet
acisindan gruplar agisindan anlamli bir fark bulunmadi (p=0.984, p=0.973). Vital bulgular
acisindan degerlendirildiginde, istatiksel degerlendirmede gruplar arasinda SKB, nabiz,
solunum sayisi, SO2 ve ates acisindan anlamli fark bulunmazken, DKB a¢isindan anlamli bir
fark bulundu (p=0.005). DKB’1 grup 1’de 63,5+22,1mmHg olup diisiik iken diger gruplarda

normal siirlarda idi (Tablo 4).

Kan gazi parametreleri degerlendirildiginde; gruplar arasinda pCO2 agisindan anlamli
bir fark bulunurken (p=0,003), pH, pO2, HCO3 ve Laktat degerleri acisindan anlamli bir fark
bulunmadi (Tablo 4). Grup 4’te pCO2 diizeyi diger gruplara gére yiiksek bulundu.

Inflamasyon parametreleri agisindan degerlendirildiginde, gruplar arasinda WBC ve CRP
diizeyleri agisindan anlamli bir fark saptanmazken (p=0.771, p=0.390), Prokalsitonin diizeyleri
acisindan gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p<0,001) (Tablo 4).

Hastalara acil serviste verilen medikal tedavilere bakildiginda; grup 1’deki hastalarin %
38.5’ne antibiyotik verilirken, grup 4’teki hastalarin % 76’na antibiyotik tedavisi baslandi.
Grup 4 hastalarina antibiyotik uygulanimi daha fazla idi. Yapilan istatiksel degerlendirmede
gruplar arasinda steroid tedavisi agisindan anlamli bir fark saptanmazken (p=0,665), antibiyotik
tedavisi acisindan anlamli bir fark saptandi (p=0,001). Solunum destegi agisindan
degerlendirildiginde, gruplar arasinda NIMV tedavisi agisindan anlamli bir fark saptanirken
(p<0,001), IMV tedavisi agisindan anlamli bir fark saptanmadi (p=0,069) (Tablo 4).
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Tablo 11. Prokalsitonin diizeylerine gore hastalarin siniflandirilmasi

Grup 1l Grup 2 Grup 3 Grup 4
very unlikely unlikely likely very likely
(prokalsitonin<0,10 | (prokalsitonin | (prokalsitonin | (prokalsitonin>0,50
ng/mL) 0,10-0,25 0,25-0,50 ng/mL)
ng/mL) ng/mL)
orttss / n(%) orttss / n(%) ortxss / n(%) ortxss / n(%)
Yas (yil) 69,8+11 70,1+10,3 70,6+12,6 70,7+10,2 0,984*
Cinsiyet 0,973**
Erkek 12 (%92,3) 21 (%84) 10 (%83,3) 44 (%88)
Kadin 1 (%7,7) 4 (%16) 2 (%16,7) 6 (%12)
Vital bulgular
SKB (mmHg) 125,1+20,9 143,7+30,3 149,5+24 144,123 4 0,086*
DKB (mmHg) 63,5+22,1 81,3+21,1 83,4+11,9 86+16,6 0,005*
Nabiz (atim/dk) 97,317 97,8+16,6 81,5+19,5 91,8422,8 0,105*
sO2 (%) 91,5+4,8 89,1+7 88,546 88,7+6,3 0,312*
Ates (°C) 36,6+0,6 36,4+0,5 36,5+0,4 43+46,5 0,386*
Solunum sayisi 24,5+3,2 24+3.,6 25,4428 25,1£3,6 0,616*
(nefes/dk)
Kan gaz1 analizi
pH 7,37+0,04 7,34+0,06 7,34+0,04 7,32+0,07 0,075*
pCO2 (mmHg) 44,3+5.9 49+12,2 52,3+10,1 59+16,9 0,003*
pO2 (mmHg) 38+14,2 34+18.9 29,7+8,7 36+13,2 0,239*
HCO3 (mmol/L) 25,8+2,6 26,5+£3.,4 26,5+2,6 29,9+7 0,092*
Laktat (mEg/L) 1,82+1,42 1,31+0,53 1,41+0,42 2,25+535 0,832*
Lab tetkikleri
WBC (x103/mL) 10,99+5,84 10,78+4,67 11,13+3,99 10,9+6,11 0,771*
CRP (mg/L) 40,7+£39,4 61,7+£86,4 29,8+42,6 52462 0,390*
Prokalsitonin 0,07+0,02 0,17+0,04 0,37+0,06 1,68+2,12 <0,001*
(ng/mL)
Medikal tedavi
Beta 2 agonist 13 (%100) 25 (%100) 12 (%100) 50 (%100)
Antikolinerjik 13 (%2100) 25 (%100) 12 (%100) 50 (%100)
Steroid 12 (%92,3) 24 (%96) 12 (%100) 48 (%96) 0,665*
Antibiyotik 5 (%38,5) 11 (%44) 8 (%66,7) 38 (%76) 0,001*
Solunum destegi
NIMV - 3 (%12) 1 (%8,3) 26 (%52) <0,001*
IMV - - - 4 (%8) 0,069*
Sonug <0,001*
Acil servisten 11 (%84,6) 23 (%92) 7 (%58,3) 14 (%28)
taburcu
Servise yatis 2 (%15,4) 2 (%8) 5 (%41,7) 28 (%56)
Yogun bakima - - - 8 (%16)
yatig

*Kruskall Wallis testi **Ki-kare testi
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Hastalarin baslangic PCT ve CRP diizeyleri ile acil serviste hastaya verilen tedaviler
arasindaki iliskiye bakildiginda; CRP diizeyleri ile steroid, antibiyotik, NIMV ve IMV
tedavileri arasinda iligski saptanmazken, PCT diizeyleri ile antibiyotik, NIMV, IMV tedavileri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001) (Tablo 5) (Grafik 1-3)

Tablo 12. Prokalsitonin ve CRP diizeyleri ile hastaya verilecek tedaviler ve hastalarin
sonucu arasindaki iliski

CRP (mg/L) p Prokalsitonin p
(ng/mL)
Ortanca (min-max) Ortanca (min-max)
Steroid 0,937* 0,679*
Evet 27,5 (1-407) 0,48 (0,03-10)
Hayir 21,5 (4-132) 0,39 (0,08-0,9)
NIMV 0,775* <0,001*
Evet 23 (1-334) 0,8 (0,1-10)
Hayir 28,5 (1-407) 0,27 (0,03-2)
IMV 0,819* 0,001*
Evet 17 (3-334) 7,93 (4-10)
Hayir 28 (1-407) 0,41 (0,03-5,3)
Antibiyotik 0,017* <0,001*
Evet 41,5 (1-407) 0,6 (0,03-10)
Hayir 13,5 (1-151) 0,2 (0,05-4)
Sonug¢ 0,582** <0,001*
Acil servisten taburcu 27 (1-407) 0,2 (0,03-0,9)
Servise yatis 42 (1-334) 0,7 (0,06-9,86)
Yogun bakima yatig 19 (3-213) 4,1 (0,9-10)
Acil servisten taburcu - Serviste yatis 0,297* <0,001*
Acil servisten taburcu - Yogun bakim yatis 0,726* <0,001*
Aserviste yatig - Yogun bakim yatig 0,917* <0,001*
*Mann-Whitney-U testi, **Kruskall wallis testi
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Grafik 1. Prokalsitonin diizeyi ile antibiyotik tedavisi arasindaki iligki.
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Grafik 2. Prokalsitonin diizeyi ile NIMV tedavisi arasindaki iliski.
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Grafik 3. Prokalsitonin diizeyi ile IMV tedavisi arasindaki iliski.

Hastalarin baslangigc PCT ve CRP diizeyleri ile hastalarin sonlanimlar1 (Acil servisten
taburculuk, servise yatis, yogun bakima yatis) arasindaki iliskiye bakildiginda; CRP diizeyleri
ile hastalarin sonuglar1 arasinda iligki saptanmazken, PCT diizeyi ile hastalarin sonlanimlari
arasinda anlamli fark saptandi. Alt grup karsilastirmalarinda PCT diizeyi acil serviten taburcu
olanlarda en diisiik, servise yatanlarda daha yiiksek ve yogun bakima yatanlarda en yliksek

degerlerde oldugu belirlenmistir (p<0,001),(Tablo 5)(Resim 4).
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Grafik 4. Prokalsitonin diizeyi ile hastalarin sonlanimlar1 arasindaki iliski.

Hastalarin hastaneye kabuliinii belirleyen faktorlere bakildiginda, KOAH hastalik
stiresi, SO2 (%), pH, PCO2, PCT diizeyi, acil serviste NIMV, IMV ve antibiotik uygulanimi
hastaneye kabul edilen hastalarda yiiksekti. Hastaneye kabul edilen hastalardan yogun bakim
yatigin1 belirleyen faktorlere bakildiginda, acil serviste NIMV, IMV ve antibiotik tedavileri
baglanarak yogun bakima yatirilan hastalarda PCT diizeyi daha fazla idi ( Tablo 6).
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Tablo 13. Hastamin hastaneye yatisina etki eden tiim faktorlerin analizi.

Servis / YB yatig Yatis
Yogun bakima Servise Acil servisten Yati
yatis yatis P taburcu } P
Ortanca (min-max) / n(%) Ortanca (min-max) / n(%)
76 (51-94) 71 (56-95) |0,476* 68 (42-94) 72 (51-95) | 0,244

Yas (y1l) *

Cinsiyet 0,568* 0,611
Erkek 8 (%20) 32 (%80) 47 (%54) 40 (%46)

Kadi - 5 (%100) 8 (%61,5) 5 (%38,5)
Vital bulgular
151,5 (135-200) |129 (98-210) | 0,016* 146 (91-203) 138 (98- | 0,323
SKB (mmHQg) 210) *
96,5 (75-108) 80 (46-150) | 0,055* 80 (8-140) 81 (46-150) | 0,497
DKB (mmHg) *
79,5 (61-118) 92 (52-145) | 0,272* 91 (12-148) 88 (52-145) | 0,558
Nabiz (atim/dk) *
87 (80-96) 89 (65-100) | 0,317* 91 (74-99) 89 (65-100) | 0,047
sO2 (%) *
36,6 (36,1-365) 36,6 (36- | 0,64* 36,3 (36-38) 36,6 (36- | 0,052
Ates (°C) 37,7) 365) *
Solunum sayis1 25 (20-28) 26 (20-32) |0,641* 26 (18-32) 26 (20-32) | 0,241
(nefes/dk) *
*Mann Whitney-U testi, **Ki-kare testi
Servis / YB yatis Yatis
Yogun bakima Servise Acil servisten Yati
yatig yatis P taburcu $ P
Ortanca (min-max) / n(%) Ortanca (min-max) / n(%)

Kronik hastalik 0,767** Onffl
Hipertansiyon - 9 (%100) 16 (%64) 9 (%36)
Diyabetus mellitus 3 (%50) 3 (%50) 8 (%57,1) 6 (%42,9)
Konjestif kalp - 2 (%100) 3 (%60) 2 (%40)
yetmezligi
Kronik hastalik yok 5 (%17,9) 23 (%82,1) 28 (%50) 28 (%50)

Sigara 0,606** 0,333
Kullaniyor 2 (%22,2) 7 (%77,8) 14 (%60,9) 9 (%39,1)
Gegmiste kullanmis 5 (%17,9) 23 (%82,1) 38 (%57,6) | 28 (%42,4)

Hig kullanmamisg 1(%12,5) 7 (%87,5) 3 (%27,3) 8 (%72,7)
40 (30-70) 40 (8-60) | 0,527* 40 (5-60) 40 (8-70) | 0,823

Sigara kullanim (y1l) *

9 (0-14) 5(0-19) | 0,282* 9 (0-30) 5 (0-19) 0,025

KOAH tani siiresi (y1l) *

*Mann Whitney-U testi **Ki-kare testi
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Servis / YB yatis Yatis
Yogun Servise Acil servisten Yat
bakima yatis yatis P taburcu $ P
Ortanca (min-max) / n(%) Ortanca (min-max) / n(%)
Nebiilizator 0,557* 0,698*
Evet 7 (9%17,1) 34 (%82,9) 52 (9%55,9) 41 (%44,1)
Hayir 1 (%25) 3 (%75) 3 (%42,9) 4 (%57,1)
Oksijen kondansatorii 0,704* 0,328%
Evet 4 (%21,1) 15 (%78,9) 18 (%48,6) 19 (%51,4)
Hayir 4 (%15,4) 22 (%84,6) 37 (%58,7) 26 (%41,3)
Kullandig ilaclar * 0,026*
Kisa B2 agonist ) ) 4 (%100) )
Kisa ve uzun B2 agonist 4 (%17,4) 19 (%82,6) 33 (9%58,9) 23 (%41,1)
Mast hiicresi stabilizatori, 4 (%18,2) 18 (%81,8) 18 (%45) 22 (%55)
kisa ve uzun B2 agonist
EKG paterni * 0,507*
Normal siniis ritmi 5 (%16,7) 25 (%83,3) 41 (%57,7) 30 (%42,3)
Siniis tasikardisi 3 (%20) 12 (%80) 14 (%48,3) 15 (%51,7)
*Ki-kare testi
Servis / YB yatis Yatis
Yogun bakima . Acil servisten
yatis Servise yatis p taburcu Yatis p
Ortanca (min-max) / n(%) Ortanca (min-max) / n(%)
Kan gaz1
parametreleri
7,28 (7,2-7,42) 7,31(7,1- |0,111* 7,35 (7,2-7,5) 7,3(7,1- | 0,013
pH 7,47) 7,47) *
59,5 (41-93) 55 (32-104) |0,397* 48 (28-79) 56 (32-104) | 0,003
pCO2 (mmHg) *
34 (12-60) 32 (15-68) | 0,504* 32 (14-86) 32 (12-68) | 0,873
pO2 (mmHg) *
28,5 (21-42) 27 (15-45) |0,732* 27 (19-42) 27 (15-45) | 0,098
HCO3 (mmol/L) *
1,7 (0,8-3) 1,3 (0,3-39) |0,493* 1,2 (0,08-3,3) 1,4 (0,3-39) | 0,147
Laktat (mEg/L) *
9,5 (6,1-15,7) 10,7 (4,2-35) | 0,476* 9,3 (4,6-26,4) 10 (4,2-35) | 0,535
WBC (x10*/mL) *
19 (3-213) 42 (1-334) |0,917* 27 (1-407) 29 (1-334) | 0,305
CRP (mg/L) *
Prokaslitonin 4,1 (0,9-10) 0,7 (0,06- |<0,001 0,2 (0,03-0,9) 0,8 (0,06- | <0,00
(ng/mL) 9,86) * 10) 1*

*Mann Whitney-U testi **Ki-kare testi
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Servis/ YB yatis Yatis
i | e | o [P [y |
Ortanca (min-max) / n(%) Ortanca (min-max) / n(%)

Steroid 1> 1*
Evet 8 (%18,6) 35 (%61,4) 53 (%55,2) | 43 (%448)

Hayir - 2 (%100) 2 (%50) 2 (%50)

NIMY <0,001 0,016
Evet 8 (%42,1) 11 (%57,9) * 11(%36,7) | 19 (%633) |
Hayr - 26 (%100) 44 (%62,9) | 26 (%37,1)

MY 0,014* 0,038
Evet 3 (%75) 1 (%25) - 4 (%100) *
Hayur 5 (%12,2) 36 (%87,8) 55 (%57,3) | 41 (%42,7)

Antibiyotik 0,557* <0,00
Evet 7 (%17,1) 34 (%82,9) 21 (%339) | 41 (%66,1) | 1F
Hayir 1 (%25) 3 (%75) 34 (%895) | 4(%105)

*Ki-kare testi

Prokalsitonin diizeyi ile CRP, WBC, laktat diizeyi arasinda korelasyon saptanmadi.
Prokalsitonin ile DKB, sO2 (%), pH, pCO2, HCO3 arasinda istatistiksel anlamda korelasyon
saptandi (tablo 7).
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Tablo 14. Prokalsitonin-CRP-WBC diizeylerinin birbiri ile korelasyonu

Prokalsitonin (ng/mL) diizeyi ile korelasyon
r p
Yas (y1l) 0,027 0,789
SKB (mmHg) 0,198 0,048
DKB (mmHg) 0,312 0,002
Nabiz (atim/dk) -0,095 0,347
502 (%) -0,200 0,046
Ates (°C) 0,092 0,362
Solunum sayisi (nefes/dk) 0,105 0,297
Sigara kullanimi (y1l) -0,032 0,766
KOAH tan siiresi (y1l) -0,157 0,119
pH -0,245 0,014
pCO2 (mmHg) 0,325 0,001
pO2 (mmHgQ) 0,080 0,430
HCO3 (mmol/L) 0,199 0,048
Laktat (mEg/L) 0,080 0,429
WBC (x10°*/mL) -0,015 0,886
CRP (mg/L) 0,080 0,427

*Spearman Rho korelasyonu

Korelasyon katsayisi (R),R: 0-0,3 zayif, R:0,3-0,7 orta ve R:0,7-1 kuvvetli korelasyon
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5-TARTISMA

Giintimiizde, enfeksiyon hastaliklarinda antibiyoterapi kararmin verilmesi, hekimler
acisindan yaygin bir problem olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Gereksiz antibiyotik kullanim1 hem
antibiyotik direncine neden olmasi, antibiyotik yan etkileri ile hem de tilkelere getirdigi mali
yiik nedeniyle bilim adamlarini dogru antibiyotik kullanimi i¢in aragtirmalara sevk etmistir. Bu
arastirmalar sonucunda antibiyotik kullanimina karar vermek icin; enfeksiyonun etyolojisini

gosteren bir¢ok parametre bulunmustur. Bu parametrelerden bir tanesi ise PCT dir.

PCT, kalsitoninin 6nciil hormonudur ve fizyolojik sartlarda saglikli insanlarda ¢ok
diisiik diizeylerde bulunur. PCT ilk kez Bohuon ve ark.tarafindan bulunmus, daha sonra 1991
yili Korfez Savasinda toksik gaz inhalasyonuna bagli siddetli akciger yaralanmalarinda
yiikseldigi goriilmiistiir[67][68]. Son 20 yilda PCT {izerine yapilan ¢aligmalar sonucunda ise;
enfeksiyonlarin etiyolojilerinin aydinlatilmasinda tanisal ve prognostik bir marker olarak

kullanilabilecegi bilim insanlari tarafindan kanitlanmistir[69].

KOAH alevlenmelerinin etyolojisinde yer alan etkenlerin belirlenmesi; hem gereksiz
antibiyotik tedavisinin Oniine geg¢ilmesine, hemde ortaya ¢ikmasi muhtemel antibiyotik
direncini ve hasta maliyetlerini sinirlar[68][70]. Bu nedenle bizde bu ¢alismamizda enfeksiyon
gosterge parametrelerinden birisi olan PCT’nin KOAH alevlenmelerinde erken tani ve

antibiyoterapiye baslanmasinda yol gosterici olup olamayacagini arastirdik.

KOAH onlenebilir, tedavi edilebilir ve ayn1 zamanda yaygin bir hastalik olarak
tanimlanan hava yollarinda ve akcigerlerde zararli partikiil ya da gazlara kars1 gii¢lii kronik
enflamatuvar yanitla iligskili olan ve genellikle ilerleyici nitelikte, kalici hava akimi
kisitlanmasiyla karakterize bir hastaliktir. Giiniimiizde 6nemli bir mortalite ve morbidite nedeni
olan ve Onlimiizdeki yillarda hastalik yiikiiniin daha da artmasi1 beklenen KOAH’1n ortaya
¢ikmasinin dnlenmesi kadar, alevlenmelerin dnlemesi ve tedavisi de biiylik 6nem tagimaktadir.
Alevlenmeler acil hastane basvurularinin en sik sebeplerinden biridir. KOAH alevlenmeleri,
hastaligin progresyonu, morbidite ve mortalite agisindan olduk¢a Onemlidir ve tizerinde
durulmasi gereken bir durumdur[71]. Sigara kullannmi KOAH’a ve KOAH hastalarinda
alevlenmeye neden olan faktorlendendir[1]. Bizim ¢alismamizda hastalarin %11°inin hig sigara

kullanmadigi, hastalarin %23’tiniin halen kullanmakta oldugu, %66 hastanin da geg¢miste
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kullandig1 goriildii. Hastalarin sigara kullanim siiresi 39,1+13,1/y1l olarak belirlendi. Bizim
Calismamizda sigara kullanimi ile hastaligin siddeti ve sonlanimi arasinda istatiksel olarak

anlamli fark bulunmada.

Diinya saglik orgiitiiniin 2017 verilerine géore KOAH daha ¢ok erkeklerde goriilmekte
ve ileri yasta ortaya ¢ikmaktadir[72]. Ancak bu veriler iilkelere ve sosyodemografik 6zelliklere
gore degisiklik gostermektedir. Binzhou Halk Hastanesine bagvuran 164 KOAH hastasi ile
ilgili bir arastirma yapilmis’; bunlarin 127’si erkek ve 37’°si kadin (ortalama yas: 66.8 = 10.2
yil) bulunmustur[73]. Bizim ¢alismamizda orneklem grubumuza baktigimizda literatiirle
benzer olarak, ¢aligmaya alinan 100 hastadan %13 linlin kadin, %87’sinin erkek oldugu ve
hastalarin yas ortalamasi 70,4+10,5 yil bulundu. Bizim Calismamizda yas ve cinsiyetin

hastaligin siddeti ve sonlanimi arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmada.

Enfeksiyonlarin erken tanmmasi, direng gelismesini Onlemek agisindan siipheli
durumlarda ve antibiyoterapi kararinin dogru verilebilmesin de laboratuar parametrelerinin
kullanilmast ¢cok 6nemli yer tutmaktadir. Enfeksiyonlar konusunda alinmasi gereken kararlar
giiniimiizde klinisyenler agisindan hala ciddi bir sorun teskil etmektedir. Bu nedenle, bakteriyel
enfeksiyonlara 6zgii belirteglerin kullanilmasi tani ve takipte olduk¢a yararhidir[74]. Yapilan
caligmalarda, KOAH alevlenmelerinde serum PCT ve CRP diizeylerinin birbiri ile iligkili
oldugu ve PCT diizeylerinin antimikrobiyal tedavi baglanmasinda yol gosterici olarak
kullanilabilecegi bulunmustur[75]. Tanriverdi ve ark.lar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada ise
PCT degerlerinin KOAH alevlenmelerinin etyolojisinin aydinlatilmasinda CRP’ye gore iistiin
oldugu gosterilmistir[76]. Bizim ¢alismamizda, PCT degerlerine gore antimikrobiyal tedavi
baslanmas1 arasinda anlamli korelasyon saptanirken, CRP ile anlamli bir korelasyon
saptanmamistir. Ayni zamanda, ¢calismamizda PCT ve CRP diizeyleri arasinda anlamli bir iliski
tespit edilmemistir. Calismamizda ayrica hastaneye kabul edilen hastalar ile acilden taburcu
edilen hastalarin CRP diizeylerinin farkli olmadig1 goriildii. Bunun yanisira yogun bakima
yatan hastalar ile diger hastalarin CRP diizeylerininde farkli olmadig tespit edildi. Ayrica PCT
diizeyinin hastaneye kabul ve yogun bakima kabul edilen hastalarda istatistiksel anlamda diger
hastalardan yiiksek oldugu goriildii. Bu sonuglar bize hastalik siddeti ile PCT nin iliskili
oldugu; buna karsik CRP diizeyinin hastaligin siddetiyle iliskili olmadig1 saptandi. CRP’nin
KOAH ta olusan kronik inflamasyona bagli olarak yiiksek olabilecegi kanaatine varildi.
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Pazarli ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada, KOAH alevlenmesi olan hastalarda serum
PCT diizeylerinin anlamli olarak yiiksek oldugu, PCT diizeyleri ile PCO2 seviyeleri arasinda
anlamli bir korelasyon oldugunu ve serum PCT seviyeleri ile KOAH alevlenmelerinin
siddetinin iliskili oldugunu saptamislardir [77]. Daubin ve ark. nin KOAH alevlenme tanisi ile
yogun bakimda yatmakta olan hastalar {izerinde yaptiklari bagska bir ¢alismada da PCT
diizeyleri ile KOAH alevlenmesinin siddeti ve NIMV kullanimi1 arasinda anlamli iligki
saptamiglardir [78]. Bizim calismamizda literatiirle benzer olarak PCT diizeyi ile KOAH
alevlenme siddeti arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski bulundu ve PCT diizeyi yiiksek

hastalarda, PCO2’diizeyin daha yiiksek oldugu, NIMV ihtiyacinin daha fazla oldugu goriildii.

Pazarli ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmada serum PCT seviyeleri ile kan gazlarindan
arteriyel pH ve POz degerleri arasinda negatif yonlii bir iligski oldugunu tespit etmislerdir [77].
Yaptigimiz ¢alismada serum PCT diizeyleri ile ven6z kan gazinda pH, HCO3 ve PCO2 diizeyi
arasinda anlamli bir korelasyon saptandi ancak bizim ¢alismamizda genelde ven6z kan gazi
kullanildig1 i¢in pO2 degerlendirilmemistir. Bu sonuglar hastalarin PCT diizeyi yiikseldik¢e

kan gazinin bozuldugunu gostermesi agisindan 6nemlidir.

Pazarli ve ark. yapmis oldugu ¢alismada KOAH alevlenme ile basvuran hastalardaki
NIMV gerekliligini gdsteren PCT seviyesinin alt sinir degerini 0,10 ng/ml olarak saptamiglardir
[77]. Bizim Calismamizda hastalar PCT diizeylerine gére 4 gruba ayrildi. PCT diizeyleri
artttkca NIMV ihtayicinin arttigi, grup 1 hastalarinda NIMV uygulanan hasta yok iken, grup
2’de 3 hastaya, grup 3’te 1 hastaya ve grup 4’de 26 hastaya uygulandi. NIMV’iin PCT diizeyi
0,10ng/ml ve tizerinde olan grup 2, grup 3 ve grup 4’e uygulandigi, IMV’iin sadece grup 4’e
uygulandigr goriildii. Bizim ¢alisgmamizda ise NIMV ig¢in ortalama PCT diizeyi 0.8 olup min.
degeri 0.10 idi. IMV igin ise ort. PCT diizeyi 7.93 iken min. PCT diizeyi 4.0 bulundu. Her ne
kadar amacimiz NIVM gerekliligi i¢in kesme sinir PCT degeri belirlemek olmasa da elde

ettigimiz bulgular bahsedilen ¢aligma ile uyumlu olmustur.

Stolz ve ark. lar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada; KOAH alevlenmelerinde PCT, CRP
ve copeptinin biyobelirte¢ olarak kullanilabilirligi arastirilmistir. Bu ¢alismada, serum PCT
seviyeleri 0,25ng/ml ve {izerinde olan hastalarin % 25,8’inin ve PCT seviyesi 0,25ng/ml ‘den
diisiik olan hastalarin % 5,9’unun YB’a yatirildigi, buna karsilik PCT seviyesi 0,25ng/ml‘nin
altinda olan hastalardan % 27,2’sinin 24 saatten az bir siirede hastaneden taburcu edildigi
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saptanmistir. Bu ¢alisma ile KOAH alevlenmelerinde PCT’nin prognostik belirteg olarak
kullanilabilecegini ilk kez raporlamislardir[79]. PCT ve WBC arasindaki iliskiye bakan Miiller
ve arkadaglar1 373 hasta lizerinde yaptiklar1 baska bir ¢alismada; PCT diizeyi ile hastaligin
siddeti arasinda anlamli bir iliski oldugunu saptarken, WBC ile hastaligin siddeti arasinda
herhangi bir iliski saptamamislardir [70]. Bizim ¢alismamizda, hastalarin % 55’ i acil servisten
taburcu edilirken %45’inin ise hastaneye yatis1 yapildi. Hastaneye kabul edilen hastalarin %8’
ise YB’a yatirildi. Acil servis’ten taburcu edilen hastalarda PCT diizeyi 0,2 ng/ml, servise
yatirilan hastalarda 0,7 ng/ml buna karsilik YBU’ne yatirilan hastalrda 4,1 ng/ml bulundu.
Calismamizda PCT diizeyleri ile hastalarin sonlanimi arasinda anlamli bir iligki saptanirken,
WBC diizeyi ile hastalarin sonlanimi arasinda anlamli bir iligki saptanmadi. Bu sonuglar PCT
diizeyinin hastalarin sonlanimi arasinda iliskili oldugunu buna karsilik WBC diizeyinin iligkili

olmadigin1 géstermektedir.

Sonug olarak, ¢alismamizda PCT’nin KOAH alevlenme ile Acil Servis’e basvuran
hastalarda hastaligin siddeti, antibiyotik baglanma karari, NIMV ve IMV tedavisine, hastalarin
Acil Servis’ten taburculuk veya hastaneye kabuliinii belirleyen 6nemli bir belirte¢ oldugu
gosterilmistir. Bununla birlikte ¢alismamizda inflamasyon belirteglerinden CRP ve WBC’nin
KOAH alevlenme ile acil servise bagvuran hastalarda antibiyotik baslanmasi, solunum destek

ithtiyac1 ve hastaneye kabuliinii gosteren bir belirte¢ olmadigt saptanmustir.
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6-SONUCLAR

1.Calismaya Antalya Egitim Arastirma Hastanesi Acil servise KOAH alevlenme ile basvuran
100 hasta alind1.

2.Hastalarin 13’s1 kadin (%13), 87’1 (%87) erkek ve yas ortalamast 70,4+10,5 yil bulundu.

3. Hastalarin 78’inde (%78) dispne, 30’unda (%30) ortopne, 16’sinda (%16) gogiis agrisi,

7’sinde (%7) Paroksismal noktiirnal dispnesi vardi.

4. Hastalarin 6zge¢misinde, KKY 5 (%5), DM 14 (%14), HT 25 (%25) hastada vardi. Hastalarin
56 (%56)’da KOAH disinda herhangi bir kronik hastalik dykiisii yoktu.

5. Calismaya alinan hastalar sigara i¢imi acisindan degerlendirildiginde: hastalarin 11 (%11)’1
hic sigara kullanmadigi, hastalarin 23 (%23)’l halen kullanmakta oldugu, 66 (%66) hastanin

gecmiste kullandigr goriildii. Hastalarin sigara kullanma siiresi 39,1+13,1/y1l olarak belirlendi.

6.Hastalarin KOAH sebebiyle kullandig1 tedavilere bakildiginda; hastalarin 4 (%4) 1 Kisa etkili
B2 agonist, 56 (%56)’1 kisa ve uzun 32 agonist, 40 (%40)’1 mast hiicresi stabilizatorii, 37 (%37)

nebiilizator ve 37 (%37) hasta oksijen kondansatorii kullanmaktaydi.

7.Hastalarin ¢ekilen EKG’de, 71 (%71) hastada normal siniis ritmi, 29 (%29) hastada siniis
tasikardisi, 15 (%15) hastada sag dal blogu, 3 (%3) hastada Sol dal blogu ve 9 (%9) hastada

atrial fibrilasyon tespit edildi.

8. Hastalarin laboratuvar sonuglarina bakildiginda; pH:7,34+0,06, pCO2:53,8+15 ve PCT
diizeyi 0,93+1,67 ng/mL 6l¢iildii.

9. Hastalara verilen tedaviler incelendiginde; hastalarin 96 (%96)’a steroid, 62 (%62)’e
Antibiyotik ve tiim hastalara Beta 2 agonist ve Antikolinerjik verildi. Ayrica 30 (%30)
hastaya Non-invaziv mekanik ventilasyon (NIMV) ve 4 (%4) hastaya Invaziv mekanik
ventilasyon (IMV) uygulandi.

10. PCT diizeylerine gore 4 gruba ayrilan hastalar degerlendirildiginde; grup 1’deki
hastalarinin %92,3’1i erkek ve yas ortalamas1 69,8+11 iken, grup 4’deki hastalarinin %88’1
erkek ve yas ortalamasi 70,7£10,2 idi. Yapilan istatiksel degerlendirmede yas ve cinsiyet
acisindan gruplar acisindan anlamli bir fark bulunmadi.
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11.Vital bulgular acisindan degerlendirildiginde, istatiksel degerlendirmede gruplar
arasinda DKB agisindan anlamli bir fark bulundu. DKB’1 grup 1’de 63,5+22,1mmHg olup
diisiik iken diger gruplarda normal sinirlarda idi. Diger vital bulgular agisindan anlamli

bir fark bulunmada.

12.Kan gaz1 parametreleri degerlendirildiginde; gruplar arasinda pCO2 agisindan anlamli bir
fark bulunurken (p=0,003), pH, pO2, HCO3 ve Laktat degerleri agisindan anlamli bir fark
bulunmadi. Grup 4’te pCO2 diizeyi diger gruplara gore yiiksek bulundu.

13.Inflamasyon parametreleri degerlendirildiginde, gruplar arasinda WBC ve CRP diizeyleri

acisindan anlamli bir fark saptanmadi.

14 Hastalara acil serviste verilen medikal tedavilere bakildiginda; Antibiyotik uygulamasi

acisindan fark vardi. Grup 4 hastalaraina antibiotik uygulanimi daha fazla idi.

15.Yapilan istatiksel degerlendirmede gruplar arasinda steroid tedavisi agisindan anlamli bir
fark saptanmazken (p=0,665), antibiyotik tedavisi acisindan anlamli bir fark saptandi

(p=0,001).

16.Solunum destegi agisindan degerlendirildiginde, gruplar arasinda NIMV tedavisi agisindan
anlamli bir fark saptanirken (p<0,001), IMV tedavisi agisindan anlamli bir fark saptanmadi

(p=0,069).

17.Hastalarin baslangic PCT ve CRP diizeyleri ile acil serviste hastaya verilen tedaviler
arasindaki iligkiye bakildiginda; CRP diizeyleri steroid, antibiyotik, NIMV ve IMV tedavileri

arasinda iligki saptanmazken PCT diizeyleri ile ant
ibiyotik ,NIMV,IMV tedavileri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi.(p<0,001).

18. Hastalarin baglangic PCTve CRP diizeyleri ile hastalarin sonlanimlart (Acil servisten
taburculuk, servise yatis, yogun bakima yatis) arasindaki iliskiye bakildiginda; CRP diizeyleri
ile hastalarin sonuglar1 arasinda iligki saptanmazken, PCT diizeyi ile hastalarin sonlanimlari
arasinda anlamli fark saptandi. Alt grup karsilastirmalarinda PCT diizeyi acil serviten taburcu
olanlarda en diisiik, servise yatanlarda daha yiiksek ve yogun bakima yatanlarda en yiiksek
degerlerde oldugu belirlenmistir (p<0,001 ).
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19. Hastalarin hastaneye kabuliinii belirleyen faktorlere bakildiginda, KOAH hastalik siiresi,
sO2 (%), pH, PCO2, PCT diizeyi, acil serviste NIMV, IMV ve antibiotik uygulanimi hastaneye
kabul edilen hastalarda yiiksekti. Hastaneye kabul edilen hastalarda yogun bakim yatigini
belirleyen faktorlere bakildiginda, PCT diizeyi, acil serviste NIMV, IMV ve antibiotik

uygulanimi yogun bakima yatirilan hastalarda daha fazla idi.

20. PCT diizeyi ile CRP, WBC, laktat diizeyi ile korelasyon saptanmadi. PCT ile DKB, sO2
(%), pH, pCO2, HCO3 arasinda istatistiksel anlamda korelasyon saptandi.

Sonug olarak KOAH alevlenme ile bagvuran hastalarda serum PCT diizeylerinin 6l¢timii
hastaligin siddetinin belirlenmesinde, prognoza yonelik tahminde, antibiyotik tedavisine karar

vermede yol gosterici olabilir.
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