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OZET

ACIL SERVISIMIZE BASVURAN AKUT KOAH ATAK
HASTALARININ KLINIK OZELLIKLERININ METEOROLOJIK
PARAMETRELER VE HAVA KALITESI ILE ILISKISININ ANALIZI

Calismamizda meteorolojik parametrelerin KOAH alevlenmeleri lizerine

etkisi ortaya konmaya calisilmistir.

Calisma Abant Izzet Baysal Universitesi Acil Tip ABD’de, 01.06.2016-
30.05.2017 tarihleri arasinda, KOAH atak sebebiyle basvuran hastalar ile retrospektif
olarak gergeklestirildi. Tiim olgularin yas1, cinsiyeti, meslegi, yasadiklar1 yer, egitim
durumu, sigara Oykiisii, 1sinma sekli, ek hastaliginin varligi, basvuru zamani,
semptomlari, vital bulgular ve fizik muayene, kan gazi sonuglari, acil servise
basvuru sikligi, yatis sikliklari, acil servis sonlanimlari incelendi. Bagvurularin
gelistigi siiredeki meteorolojik faktorler (sicaklik, nem, rizgar, PM 10, SO,)
incelendi. Meteorolojik faktorlerin ve basvuru oOncesi 4 ginlik surenin KOAH

basvuru varlig1 ve basvuru siklig1 ile arasindaki iligki arastirildi.

Hastalarin yas ortalamasi 71,6£9,7 yil olup,hastalarin %76,8’i erkekti.
Belirlenen tarih araliginda 365 giiniin 228’sinde (%62,5) en az bir KOAH atak
olgusunun bagvurusu saptandi. Toplam basvuru 353 olup, en sik basvurular kis
aylarindaydi. KOAH basvuru olan giinlerde hava 1sis1 daha diigiikk ve SO, duzeyi
daha yiiksekti (p<0,05). Bagvuru yapilan giinlerdeki nem, riizgar ve PM 10 dizeyleri,
bagvuru olmayan gunlerdeki ile benzerdi (p>0,05). Basvuru sayisinin sicaklik ve
riizgar ile arasinda negatif yonlii, PM 10 ve SO; ile arasinda pozitif yonlii korelasyon
saptanirken (p<0,05); nem ile arasinda korelasyon saptanmadi (p>0,05). Son 4
giinliik sicaklik, nem, PM 10 ve SO, durumunun KOAH sebebiyle hastane bagvuru
varli§i ve basvuru sayisi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski olmadigi
saptand1 (p>0,05). Son 4 gunlik riuzgar durumunun KOAH sebebiyle hastane
bagvuru varligi etkilemezken (p>0,05); basvuru sayisi Uzerine riizgarin ana etkisi

anlamli bulundu. RUzgar artiginin, bagvuru sikligini azalttig1 saptandi (p<0,05).

Sonug olarak; sicaklik, SO, direk KOAH atak siklig1 iizerine etki ederken;



nem, rizgar ve PM 10’nun KOAH atak siklig1 iizerine dogrudan ve dolayli olarak

kismu etki ettigi saptandi.

Anahtar Kelimeler: KOAH atak, sicaklik, nem, riizgar, PM 10, SO,



ABSTRACT

EFFECT OF METEOROLOJiC PARAMETERS AND AiR QUALITY
ON CLINICAL CHARACTERISTICS OF PATIENTS WITH COPD
EXACARBATIONS ADMITTED TO OUR EMERGENCY DEPARTMENT.

In our current study we aimed to determine effects of meteorological

parameters on acute exacerbations of COPD.

We conducted our study in Abant Izzet Baysal University Emergency
Department between 01.06.2016-30.05.2017 on all patients with COPD
exacerbations retrospectively. Investigated data were age, gender, occupational
status, household status, educational status, smoking, cooling options, comorbidities,
admission time, symptoms, vital signs, physical examination, frequency of
emergency department attendance, hospitalization and emergency department
outcome. Meteorological parameters (temperature, humidity, wind status, PM
10,S0O;) on admission were also investigated. In our study main objective was to
determine relationship between meteorological factors with attendances and

attendee’s frequency due to COPD exacerbations.

Mean age of patients were 71.6+£9.7 years. 76.8% of patients were male. At
least one COPD exacerbation was found during the 228(%62.5) of predetermined
365 days. Total attendance was 353, mostly in winter months. Temperature was
lower and SO, levels were higher in days when patients admitted for COPD
exacerbations(p<0.05). There was no significant difference in attendance days and
non-attendance days in terms of humidity, wind status and PM10 levels (p>0.05).
Attendance count was positively correlated with PM10 and SO, and negatively with
temperature and wind status. (p<0.05). No relations were encountered with humidity
and attendance count (p>0.05). Humidity, temperature, PM 10 and SO, levels in last
4 days found to not effect emergency attendees count(p>0.05). Wind status in last 4
days did not influence COPD attendance but counts. Wind speed have negative effect

on attendance frequency (p<0.05).

Xi



As a result; temperature and SO2 levels have direct effect on COPD
exacerbation frequency besides humidity, wind status and PM10 levels have relative

or direct consequences.

Key Words: COPD exacerbation, temperature, humidity, wind, PM 10, SO2.
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1. GIRIS

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) yiiksek prevelansit ve yonetim
maliyetinin fazla olmasi nedeni ile diger akciger hastaliklarinda ayrilmaktadir.
Diinya saglik orgiitiiniin verilerine gore diinya capinda 2004 itibari ile 64 milyon
hasta KOAH tanis1 almigtir. Farkli tilkelerde hastaligin prevansi %8-12 arasinda
degismektedir (1). Ulkemizde giivenilir prevelans calismasna rastlanmamustir.
1990’1 yillarda diinya ¢apindaki en sik goriilen 6. 6liim nedeni olan KOAH’1n
prevelenast yillar icinde artig gostermis ve giliniimiizde 6lim nedenleri i¢inde 3.
siraya yiikselmistir. 2012 yili itibari ile diinya ¢apinda KOAH nedeni ile 6liim sayisi
yilda 3 milyonu bulmustur. Sadece iskemik kalp hastaligi ve inme KOAH’tan daha
cok oOliime neden olmaktadir. Diinya saglik oOrgiitii verilerine géore KAOH iligkili
Olimlerin biliylik bir kismi (yaklasik %90) yetersiz koruma ve kontrol nedeni ile
gelismekte olan ve gelismemis iilkelerde gerceklesmektedir. KOAH prevelansinin
oniimiizdeki 10 y1l boyunca yiikselecegi beklenmekte fakat mortalitenin benzer hizda

olacagi 6ngoriilmektedir (2).

Kronik obstriiktif akciger hastaligin hem hastalara hem de saglik bakim
sistemine ciddi bir ylikii vardir. Hastalarin; 6zellikle agir hastalik ile miicadele
edenlerin giinliikk yagam aktiviteleri; dispne, 0ksiiriik ve agir halsizlik nedeni ile ciddi
anlamda kisitlanmaktadir. KOAH alevlenmelerinin hastalarin yasam kalitesi ve
yasam siiresini olumsuz yonde etkiledigi bilinmektedir (3-6). Hastalarin 6nemli bir
boliimil, sik sik alevlenme ile acillere bagvurmaktadir. Bu hasta grubu “sik alevlenme
olan hastalar” olarak tanimlanmaktadir (7). Sik alevlenme ile KOAH iliskili mortalite

arasinda siki bir iliski oldugu goriilmektedir (8).

Kronik obstriiktif akciger hastaligi alevlenmelerinin bu hastalia bagl
morbidite ve mortalitenin kayda deger bir nedeni oldugu, hastane yatislar1 nedeni ile
ciddi maliyet getirdigi g6z 6niinde bulunduruldugunda KOAH alevlenmelerine sebep
olan faktorlerin anlasilmasi ve bu faktorlerinin yonetimi icin koruma ve tedavi

yontemlerinin gelistirilmesi gerekmektedir.

Caligmamizda meteorolojik parametrelerin KOAH alevlenmeleri iizerine

etkisi ortaya konmaya caligilmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. KOAH Tanim ve Patofizyolojisi

Kronik obstriiktif akciger hastaligi i¢in kiiresel insiyatif grubu KOAH'1;
“Genellikle progresyon gosteren, akciger ve hava yollarmin partikiil ve gazlara
verdigi ileri kronik inflamatuar cevap ile iligkili bir hastalik” olarak tanimlamaktadir
(9). Rahatsiz edici bu partikiil ve gazlar, sigara i¢imi ve biomass yakitlarin yanmasi

sonucu agiga ¢ikar ve inhale edilir (10).

Anatomik olarak KOAH’a; hastalarin hava yollarindaki anormal siirecler ¢ok
az geri dondurulebilen veya geri dondlrilemeyen hava yolu tikanikliklarina,
amfizeme (alveolar saklarin i¢ duvarlarinin riiptiirii ile seyreden ve biiyilk hava
bosluklarinda havanin tuzaklanmasina yol agan klinik durum) veya iki patolojinin
kombinasyonuna yol agabilmektedir. Hastalik genellikle balgamli 6ksiiriige neden
olan mukus hipersekresyonu ile seyretmekte ve havayollarimin bakteriyel
temizlenmesinde bozukluklar gorilebilmektedir. Bahsedilen anormallikler inhale
edilen partikiil ve gazlarin dogrudan hasarlayici etkisine sekonder, hucresel
inflamatuar sureclerin tetiklenmesi ile meydana gelmektedir. KOAH hastalarinin
hava yollarindaki inflamasyon c¢ok yaygindir ve maruz kalinan etkenlerin elimine

edilmesinden ve sigara i¢iminin birakilmasindan sonra da devam etmektedir (11).

Kronik obstriiktif akciger hastaligi, hava yolu liimeninde ¢ok sayida
makrofaj, T lenfosit, B lenfosit ve nétrofil bulunmasi ile karakterize bir olaydir(11).
Hava yolu epitel hiicreleri, KOAH’ta hava yolu inflamasyonunun amplifikasyonuna
katki sunmaktadir. Hava yolu epitelinin inflamasyon ve hava yolu limenine verdigi
hasar, in-vitro bazal kdltlrlerde gosterilmistir (12). Hava yolu epitel hicreleri ve
makrofajlar hava yollarinda sabit bulunan hiicrelerdir. Muhtemelen sigara i¢imi ve
biomas yakit yanmasi sonucu ortaya ¢ikan dumaninin solunmasina ilk cevap veren
vucut savunma mekanizmalaridir. Sigara dumani karsinojenler, oksidanlar, toksik
metaller ve bakteriyel endotoksinler dahil 4000 farkli bilesen igermektedir (13-15).
Bu bilesenlerin hem hiicre hem de hayvan caligmalarinda inflamatuar cevap, hiicre
apopitoz ve nekrozuna neden oldugu ve bagisiklik diizensizligine yol agtigi
gosterilmistir. Bircok c¢alisma sigara dumaninin havayolu epitel hiicrelerinden

inflamatuar kemositokinlerin iretimini uyardigin1 gostermektedir. Kemokinler,



hematopoetik inflamatuar hiicreleri cekmekte ve normalde hava yollarinda olmayan
bu hiicreler hava yollarina hasar vermektedir.Sigara dumaninin inhalasyonu ile
baslatilan inflamatuar siireglerin; havayolunda var olan epitel hiicreleri, makrofajlar,
lenfositler ve fibroblastlar tarafindan devam ettirildigi ve amplifiye edildigi
bilinmektedir. Biokitle yakilmasinin enerji verimi Bat1 diinyasinin kullandig1 enerji
kaynaklarindan daha azdir. Biyokitlelerin yanmasi sonucunda karbondioksit,
oksidanlar ve kanserojenler gibi gaz ve partikiilli maddeler agiga c¢ikmaktadir.
Biokitle olarak isimlendirilen yasam alanlarinin 1sitilmasinda veya yemek pisirmede
kullanilan organik materyallerin (odun, komiir, fuel oil, vb.) de yakit olarak
kullanilmasiin sonucunda ortaya ¢ikan dumanin inhalasyonunun hava yollari

tizerinde sigara dumanina benzer 6lglide hasarlayici etkisi vardir (16, 17).

Her sigara igen bireyin KOAH olmadigi gosterilmistir ve duyarli bireylerde
hasarlanmanin etkisinin daha fazla olmasi beklenebilir. KOAH gelisiminde hava
kirliligi ve sigara i¢iminin yani sira daha farkli gevresel veya genetik faktorlerin

etkisinin oldugu disiiniilmektedir (18).

Sigara igmeyen bireylerde de KOAH gelisimine rastlanilabilmektedir (19-
21). Bu hastalarda hastalik gelisiminin patogenezi net olmamak ile beraber genetik
ve cevresel faktorler (6zellikle pasif sigara igiciligi) suglanmaktadir. KOAH’a neden
olan genetik faktdrler hava yollart anormalliklerinin multigenetik (antioksidan,
inflamatuar genler, proteolitik enzimleri kodlayan genler, v.b.)dogasi geregi
aciklanamamistir. Amfizeme benzer patolojik anormallige neden olan alfa-1
antitripsin  eksikligi KOAH benzeri hastalik yapan kalitsal bir hastaliktir ve
SERPINA-1 gen mutasyonuna sekonder gelismektedir. Alfa-1 antitripsin eksikligi
genellikle tipik KOAH’tan farkli siniflandirilmaktadir (21).

2.2. Akut Alevlenme

Bir¢ok grup ve profesyonel organizasyon alevlenmenin tanimini yapmak
izere bir araya gelmistir. Tanim yapilirken konsensiis saglanmasi, hem konseptin
ayirdina varilmasini saglayacak hem de tani, tetkik ve tedavi siirecini aydinlatacak
klinik ¢alismalarda standardizasyonun saglanmasina yol agacaktir. 1999’da Aspen

Akciger Konferansinda yapilan tanimlamaya gore KOAH alevlenme ‘hastanin



durumunun en az 24 saat siirekli kotii seyretmesi ile karakterize olmasi ve
kotiilesmenin giinliik degisimlerden daha agir seyretmesi” olarak tanimlanmistir (22).
Bu tanimlama ile hastanin kendini kotii hissettigi giin veya akut, kisa siireli nefes
darligr ve oksiiriik veya diger klinik kotiilesmelerden bagimsiz olarak farkli bir

terminoloji ortaya konmustur (22).

Aspen grubu alevlenmeleri lige ayirmis ve hafif alevlenmeleri hastalarin
kendilerinin yOnetebilecegi artan ilag gereksinimi yaratan alevlenme; orta
alevlenmeyi hastanin kendisinin tibbi destek aradigi alevlenme; agir alevlenme ise
hastanin veya saglik bakicisimin fark ettigi ani koétiilesme ve hastaneye yatma

gereksinimi olan alevlenme olarak tanimlamigtir (23).

Amerika Gogiis Dernegi ve Avrupa Respiratuar Dernegi ise benzer bir
tamimlama getirmis ve dispne, Oksurik ve balgami karakteristik 6zellik olarak
tariflemistir (24).2001’de yayimlanan ilk Global Strategy for the Diagnosis,
Management and Prevention of Chronic Obstructive Pulmonary Disease (GOLD)
raporu alevlenmeyi tanimlamamustir, fakat alevlenmenin belirti ve bulgularini
tariflemistir(23). Nefes darligi ana belirti olarak tanimlanmis eslik eden belirtiler
olarak hinltili solunum, balgam sikliginin ve miktarmin artmast ve ates
gosterilmistir. Tanim ayrica, egzersiz toleransinda azalma, ates ve/veya radyolojik
bulgularin ortaya ¢ikmasini alevlenmenin baslangicinin potansiyel indikatorleri
olarak isaret etmistir. En son yayimlanan GOLD tanim1 1999 Aspen Konferansindaki
tanmim ile benzerlik gostermekte ve 0ksirik, nefes darligi ve balgami alevlenmenin
ana ve karakteristik ozellikleri olarak gostermektedir (23). GOLD taniminda ayrica
alevlenmenin tedaviyi degistirmeye neden olabilecegini belirtmekte ve hastalarin her

alevlenmeyi bildirmesinin ve klinik temasa gegmesinin 6nemini vurgulamaktadir.

2.3. Alevlenmelerin Klinik Heterojenligi

Kronik obstriiktif akciger hastaligi alevienmeleri birgok seviyede heterojen
karakteristige sahiptir. Etiyoloji viral, bakteriyel enfeksiyonlar ve diger nedenler
olarak simiflandirilabilir. Her hastanin alevlenme faktorlerine farkli cevaplar
verebilecegi de unutulmamalidir. Klinik cevabin belirlenmesinde genetik faktorlerin

yol aldigi diisiiniilmek ile beraber bu konuda yapilmis calisma sayist kisithdir.



Hastalar altta yatan patofizyolojiye bagimli olarak da farkli kliniklere sahip
olabilirler. Belli zaman araliklarinda yiiksek heterojenlikte klinik yanit veren
bireylerde dinamik hiperinflasyon goriilme olasilig1 yiiksektir. Bu nedenle artan
respiratuar hiz ve dispne ile hasta bagvurular1 siktir (25). Eslik eden bronsiektazisi
olan hastalarda daha ¢ok balgam Gretimi gozlenir ve bu nedenle kronik bakteriyel

kolonizasyon orani siktir. Bu konu ile ilgili ¢alismalar devam etmektedir (26, 27).

Kronik obstriiktif akciger hastaligi hastalarindaki heterojen klinik yansimalar
sosyal destekleri ile de iligkilidir. Daha yetkin saglik bakicilar1 olan hastalar saglik
durumlar kétiilestiginde daha uygun bakim almaktadir. Bu hastalarin hastaneye varis

stiresinin de daha kisa olmasi beklenir (25).

Kronik obstriiktif akciger hastaligina eslik eden hastaliklarin da
alevlenmelerin heterojenligine katkis1 olmas1 muhtemeldir. Oncelikle kalp yetmezligi
gibi ayirict tanida diisiiniilmesi muhtemel durumlar KOAH alevlenme tanisinin
konmasini geciktirebilir. ikinci olarak bircok komorbidite, hastaligin alevlenmesinin
yonetimini karmasiklastirmaktadir. Ornek olarak hem KOAH, hem diyabeti olan
hastada sistemik kortikosteroid tedavisinin uygulanmasi verilebilir. Komorbiditelerin
varligi alevlenmenin etki alanin1 biiylitmekte ve alevlenme tedavisini de
etkilemektedir. Klinik ¢alismalarda agir komorbiditesi olan hastalar genellikle
caligmalara dahil edilmediginden otiirli bu gruptaki hastalarin yonetimi konusundaki

klinik bilgiler yetersiz olabilmektedir (25).

Altta yatan akciger hastaliginin agirligi, alevlenme i¢in uygulanabilecek
klinik girisimin dogas1 iizerine ¢ok etkilidir. Akciger fonksiyonlar: ileri derece
bozulmus ve bazal yiiksek nazal oksijen ihtiyaci olan hastalarda, akciger
fonksiyonlarinda minimal gerileme olmasi durumunda dahi entiibasyon ihtiyaci
duyulabilir. Ote yandan akciger fonksiyonlar1 yeterli olan hastalar ciddi

alevlenmeleri daha iyi tolere edebilir (25).

Alevlenmelere klinik cevap da heterojen olabilmektedir. Hastalarin
prodromal semptomlar1 hakkinda bilgi azdir ve bu prodrom semptomlarin ne tiir
alevlenmelere neden oldugu bilinmemektedir. Spesifik ajanlar ve bu ajanlara bagh

spesifik bulgularin varliginin alevlenmelerin agirligt ile iliskisi hakkinda da bilinen



bilgiler ¢ok kisithidir. Sadece viral ajanlara bagli alevlenmelerin daha agir bulgular
ile seyrettigi diisiiniilmekledir. Bu sorular alevlenmelere yaklasimda gelistirilecek
standardize klinik ¢alismalarin konusu olmalidir (25). Alevlenmenin baslangici ve
sonlanimi arasindaki siire bir sorun olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Hem alevlenmenin
baslangict hem de sonlaniminin belirlenmesinin taniminda bir konsensiis
saglanmamistir ve bu siirenin tespit edilmesi zordur. Bazi durumlarda bu siirenin

alevlenmenin agirligin1 belirlemede bir 6l¢iit olmasi beklenebilir (26, 27).

Hali hazirda ¢6ziime ulagsmayan bir diger dnemli nokta ise baslatic1 olayin
tamamen ¢Ozlilmesi ve hastanin alevlenmesinin klinik olarak sonlanimi arasindaki
iliskidir. Bu kontekste ilk baslatict olay kendi kendine iyilesebilir ve hastalar bu
iyilesmeden farkli oranlarda etkilenebilir. GUnumuzde belirtilen klinik problemlerin

tanimlanmasi veya Ol¢iilmesi igin araglar gelistirilememistir (26, 27).

2.4. Sik Alevlenme Tipindeki Hastalar

Sik alevlenme Oykiisii olan hastalarda akciger fonksiyonlarinin daha hizh
bozuldugu, yasam kalitesinin daha diisiik, hospitalizasyon ve mortalite riskinin daha
yuksek oldugu gosterilmistir (28-30). Bu sebep ile sik alevlenme nedenlerinin
tanimlamak ve riskli hastalara ayr1 bir 6nem vermek gerekmektedir. Alevlenmeler
KOAH agirlig1 arttikga daha siddetli seyretmektedir (31). Baz1 hasta gruplariin ise
KOAH agirligindan bagimsiz olarak alevlenmeye duyarli oldugu ve bu hasta
grubunda alevlenme sikliginin en 6nemli belirleyicisinin gegmis alevlenme Oykiisii
oldugu bilinmektedir(32). Sik alevlenme gegiren hastalarin intriksik duyarlilik nedeni
ile klinik bulgulariin basladig1 ve respiratuar enfeksiyonlar gibi bazi tetikleyicilere
daha cok tepki verdigi diisiiniilmektedir. Alevlenmeler sistemik ve hava yolu
enflamasyonunun artisi ile iligkilidir ve bakteriyel ve viral enfeksiyonlar tarafindan

tetiklenmektedir. Bu durum da ¢evresel faktorler tarafindan tetiklenmektedir.
2.5. KOAH Alevlenmelerinin Nedenleri
2.5.1. Enfeksiyoz Nedenler

Kuzey yarim kiirede KOAH ataklar1 kis aylarinda siktir ve daha agir

seyretmektedir. Dis ortam havasindaki diisiisler ile beraber KOAH hastalarinin



akciger kapasitelerinde kii¢iik ama kayda deger azalmalar oldugu kaydedilmistir.
Alevlenmelerin artig1 kis aylarinda hava diistiisleri ile solunum yolu viriislerinin
prevelansinin artis1 olabilece8i gibi soguk havalarda {ist solunum yollarinin viral

enfeksiyonlara daha duyarli olmasi olabilir (33).

Rinoviriis nezlenin en 6nemli etmenidir ve viral enfeksiyonlarin KOAH
alevlenmeyi tetikleyen unsurlardan biridir.Nezle benzeri semptomlar ile alevlenme
arasindaki iligski gosterilmistir. Seemungal ve ark. yaptiklari bir ¢alisma alevlenme
oncesi 18 giine kadar gecirilen semptomatik nezlenin KOAH alevlenmelerine %64
oraninda esik ettigini gostermistir. Molekiiler biyoloji polimerez zincir reaksiyon
(PCR) teknikleri kullanilarak yapilan bu ¢alismada, rinovirislerin KOAH
alevlenmelerinin nedeni oldugunu net bir sekilde ortaya koymustur. Londra KOAH
kohortundan gelen verilere gore alevlenmelerin %40’a kadar olan orani respiratuar
viral enfeksiyonlar ile iliskilidir. Rinoviriis en siklikla izole edilen respiratuvar viriis
olup, tiim viral alevlenmelerin %58’inden sorumlu tutulmaktadir(34). Nezle ve
dispne ile iligkili alevlenmelerin, pik akimda daha biiylik diisiise neden oldugu,
nekahet donemini uzattig1 ve basta interlokin-6 olmak lzere havayolunda daha ¢ok
inflamatuar sitokin salimini tetikledigi gosterilmistir (35,36). Rohde ve ark.
aragtirmasinda ise  hospitalize edilen hastalar degerlendirmeye alinmus,
alevlenmelerin  %56’sinin  viral kokenli etmenler tarafindan bagladigi ortaya
cikarilmistir. Bu ¢alismada rinovirus yatan hastalarda da en sik rastlanan viriis olarak

tespit edilmis ve alevlenmelerin %36’sinda izole edilmistir (37).

Mallia ve ark.yaptigi ¢alismada rinoviriislere interferon-B iiretim cevabinin
KOAH hastalarinda bozuk oldugu gosterilmistir(38). KOAH hastalarindan alinan
hiicreler ile yapilan c¢alismalarda ise kontrol ile karsilagtirildiginda, hastalikli
hiicrelerin rinoviriis enfeksiyonunun viral titresinin ve kopya sayisinin yiiksek oldugu
gosterilmistir(39). Ek bulgulardan biri ise interseliler adhezyon molekilu-
1’in(ICAM-1) KOAH’l1 hastalarin bronsiyel epitelde upregiile olmasidir. ICAM-1

rinovirus major grup reseptériadur (40).

Cocuklarda respiratuar sinsisyal viris (RSV) kis aylarinda hastane
bagvurularinda Onemli artiglara neden olmaktadir (41). RSV aktivetisinin hava

sicakliginin  disiisii ile beraber arttigi bilinmektedir (42). Seemungal ve ark.



alevlenme esnasinda aldiklar1 burun aspiratlarinda RSV tespit etmislerdir. Ilging
olarak Stabil KOAH hastalarinda, alevlenmeye gore daha c¢ok RSV tespit
edilmektedir (23,5% vs 14,2%)(34). RSV tespit edilen stabil KOAH hastalarinda
inflamatuar markerlar yiikselmis, gaz degisimi ileri derece bozulmus ve akciger
fonksiyonundaki bozulma hizlanmistir. Bu durum KOAH’ta meydana gelen kronik
hava yolu enfeksiyonunun nedenlerinden birininde RSV olabilecegi seklinde

yorumlanmustir (34, 43).

Influenza KOAH’ta goreli olarak az tespit edilmektedir(34). Bu fenomenin
nedeni KOAH hastalarinin influenzaya karsi rutin asilanmasi olabilir. Kronik
Akciger hastalig1 olan yasl hastalarda yapilan bir ¢aligmada, agilanmanin influenza

mevsiminde hastalar1 hastaneye yatistan korudugu goésterilmistir (44).

Kronik obstriiktif akciger hastalig1 olan hastalarinin hava yollarinda siklikla
toplum kdkenli ve patojenik mikroorganizmalarin kolonizasyonu mevcuttur. Belli bir
bolgede var olan bitun mikroorganizma popiilasyonuna mikrobiyom adi
verilmektedir. KOAH hastalarinin  havayollarinin - mikrobiyomu konusundaki
caligmalar yeni yeni ortaya c¢ikmaktadir ve mikrobiyom anormalliklerinin detay1
bilinmemektedir (45).Normal insan havayolunun steril oldugu ve geleneksel olarak
mikroorganizmalar sadece Kkdiltir yolu ile tanimlanmamasidir. PCR ve diger
molekiiler biyoloji geregleri gibi mikrobiyolojik yeni yontemlerin yayginlagsmasi ile
yapilan mikrobiyom c¢alismalarinda ise saglikli bireylerde non-patojenik
mikroorganizmalarin hava yollarinda kolonizasyonun olabilecegini
diistindiirmektedir. KOAH hastalarinda saglikli bireylerde var olan havayolu
mikrobiyomununkinden daha fazla non patojenik mikroorganizma bulundugu veya
saglikli hava yolu mikrobiyomunda olmasi beklenmeyen mikroorganizmalarin

kolonize oldugu diistiniilmektedir (45).

Standart teknikler uygulanarak alinan balgam kiiltiirlerinde %40-60 oraninda
KOAH alevlenmelerinde bakteri tremektedir(46). KOAH Alevlenmelerinde en sik
izole edilen tlrler H. influenza, M. catarrhalis ve S. pnemoniae’dir. Daha az siklikta
ise Pseudomonas aeruginosa, gram negatif Enterobacteriacea, Staphylococcus
aureus, Haemophilus parainfluenzae ve Haemophilus hemolyticus izole
edilebilmektedir (47, 48). KOAH’Ii hastalarin havayolunda pek ¢ok farkli



mikroorganizma kolonizedir. Tipik olarak Haemophilus influenzae, Streptococcus
pneumoniae, Moraxella catarrhalis hava yollarinda siklikla izole edilmektedir. Agir
hastalikta ise Pseudomonas aeruginosa kolonizasyonu siktir. Mikrobiyomun
degisime ugramasmmin KOAH’ta hava yolu inflamasyonunun oOnemli etkeni

oldugundan siiphelenilmektedir (45).

Bakterilerin KOAH alevlenmelerinin bir nedeni oldugunu destekleyen bazi
kanitlar antibiyotik ¢alismalarindan gelmektedir. Anthonisen ve ark.hazirladig: tarihi
seminal sunumda alevlenmelerin  antibiyotiklerden  fayda  gordiigiinden
bahsedilmektedir (49).

Dispne, balgam voliimii ve balgam piiriilansinin arttig1 hastalarda antibiyotik
tedavisinden énemli oranda fayda gorulmektedir. Bu klinik 6zelliklerden sadece bir
tanesini gosteren hastalarda ise antibiyotiklerden klinik fayda gorilmemektedir.
Bahsedilen ¢aligmadan sonra arastirmalarda balgamdaki bakteri karakteristiklerine ve
bakteri yiikiine egilmeye baglanmistir. Teorik olarak havayollarindaki bakteriyel
enfeksiyonlar nétrofil gogiinii tetikler ve mukoid sekresyonlarin purtilana dénmesi
beklenir (Notrofil kaynakli miyeloperoksidaz yesildir). Antibiyotik tedavisi bakteri
yuikiinii azaltarak bu siireci geriye sarmaktadir (50). KOAH alevlenmeleri esnasinda
yapilan caligmalarda balgamin piiriilan olmasi durumunda hastalarin %84’iinde
bakteri iiremesi saptanirken, balgamin mukoid olmas1 durumunda ise bakteri iiremesi
%38’lere diigmektedir. Pozitif piiriilan kiiltiirlerde ortalama bakteri yiikii de mukoid
orneklere gore daha yiiksektir. Ayni hastalar antibiyotik tedavisi sonrasi stabil
donemde tekrar degerlendirildiginde piiriilan balgami olan hastalarda klinigin ¢ok
daha iyi oldugu gosterilmistir. Piiriilan alevlenmeler ile semikantitatif notrofil sayisi

ve balgam rengi arasindaki iliski de belirgindir (50).

Stabil KOAH hastalarinda, daha koyu balgam rengi bronsiyel bakteri
kolonizasyonunu yansitabilmektedir (51). Koyu balgam geleneksel olarak klinik
stabil KOAH hastalarinin alt solunum yollarindan alinan O6rneklerden ekilen
kiltlirlerde, asikar yiiksek sayida bakteri tiremesi ile gosterilmektedir. Alt solunum
yollarindaki bakteriler savunma mekanizmasini bozar ve boylelikle epitel hiicre
hasarina, mukosilier klirensin azalmasi, kronik mukus sekresyonu, inflamatuar hiicre

infiltrasyon, ileri epitel hiicre hasari ile devam eden kisir dongiiye neden olur.



Solunum yolu savunmasinin bahsedilen kisir dongii ile daha ¢ok etkilenmesi bakteri
tutunmasi ve iremesine yol agmaktadir (52). Bu mekanizma stabil durumda

kolonizasyonun alevlenme frekansini artirmasi ileagiklana bilmektedir (53).

Saglikli insanlarin alt hava yollarmin steril oldugu diisiiniiliirken, son
donemde kiiltiirden bagimsiz 16S-rRNA kullanilarak yapilan molekiiler tekniklerin
gelismesi bu asimptota karst bulgular kesfedilmesinin yolunu agmistir. 16S-rRNA
geni bitin bakterilerde var olan prokaryorik Deoksinukleik asit (DNA) bolimudir.
16S-rRNA gene sekanslar1 hiperdegisken bolgeler icermektedir ve bu bolgelerin
analizi ile tiir-spesifik imza sekanslar bulunarak bakteriler tanimlanabilmektedir (54).
16S-rRNA gene sekanslamasi ile bakteriyel tanimlama geleneksel yontemlere gore
daha isabetli ve kesin olabilmektedir. Hilty ve ark. yaptigi ¢alismada polimorfik
bakteriyel 16S-rRNA geni analiz edilerek astim, KOAH ve saglikli hasta gruplarinin
hava yollarindaki bakteri kompozisyonu arastirilmigtir (54). 5000 zeri bakteriyel
16S-rRNA sekansi1 43 farkli hastadan elde edilmis ve biitiin hasta gruplarinin
bronsiyel agaclar1 nonsteril bulunmustur. Molekiiler teknikler kullanilarak yapilan
ileri ¢alismalarda agir KOAH’I1 hastalarin kendi akcigerlerinin iginde bile bakteriyel
komiiniteler arasinda kayda deger mikroanatomik farklar tespit edilmistir (55). Her
ne kadar bu teknikler kullanilarak elde edilen veriler heyecan verici olsa da bu veriler
dikkatle yorumlanmalidir. Bu tekniker kullanilarak yapilan c¢aligmalardaki
orneklemlerin kiigiik oldugunu hatirlanmali ve tekniklerin klinik uygulamalarinin

siirli oldugu bilinmelidir(54, 55).

Potansiyel patojenik mikroorganizmalarin prevelans: ve balgamda saptanan
havayolu bakteri yiikiiniin stabil durumdan alevlenmeye doniisiimii artirdigi
caligmalarda gosterilmistir(56, 57). Hava yolunda en sik izole edilen organizma H.
Influenzae’dir. Bu mikroorganizmayi1 M. catarrhalis ve S. pnemoniae takip eder (56).
Stabil durumda ve alevlenme esnasinda korunmus fir¢a spesimenleri kullanilarak
yapilan ¢alismalarda alevlenmede pozitif bakteriyel kiiltiirlerin prevelansinin arttigi
gosterilmistir. Stabil durumda potansiyel patojenik mikroorganizmalar ile kolonize
olan hastalarda hastalik daha agir seyretmekte, zorlu ekspiryum hacminin 1. saniyesi
(FEV1) diismektedir. Multivariatte analizlerde ise yiiksek potansiyel patojenik

mikroorganizma yiikiiniin alt solunum yol sekresyonlarinda tespit edilmesi,
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alevlenme riskinin ve akciger fonksiyon bozukluklarinin major belirleyicileri oldugu
gosterilmistir (57). Balgamin molekiiler analizinde yeni patojen bakteri tiiriiniin
ortaya ¢ikmasi (H. influenzae, M catarrhalisve S. pneumoniae) alevlenme riskini

istatistiksel olarak anlamli artirmaktadir (48).

Sik alevlenmesi olan hastalarda alt solunum yollarindaki bakteri
kolonizasyon insidansi yiiksektir ve bakteriler viral enfeksiyona duyarliligin
artmasinda rol oynuyor olabilir (53). Ornegin H. influenza, ICAM-1 ve Toll-like
reseptor 3 ekspresyonunu artirmakta ve kiltiir kosullarinda insan havayolu epitel
hlcrelerine rinovirusun daha ¢ok tutunmasma yol agmaktadir (58). Bakteri ile
kolonize olan hastalar bu sebep ile viral nedenler ile tetiklenen alevienmelerin
gelisimine daha duyarli olabilir. Wilkinson ve ark.’nin yaptigi ¢alismada viral ve
bakteriyel enfeksiyonlarin KOAH’l1 hastalarda alevlenmeler iizerinde sinerjistik etki
yaptig1 gosterilmistir. Bakteri ve viral enfeksiyonun beraber goriildiigii alevlenmeler
sadece bakteri ya da sadece viral enfeksiyona bagli alevlenmelere gore daha agir
seyretmekte ve FEV1 diisiisii daha derin olmaktadir. Insan rinoviriis ve H. influenza
bagimli alevlenmeler, olmayanlara gére daha biiylik bakteriyel yiik ve enflamasyon
gostermektedir. KOAH alevlenmeleri nedeni ile hospitalize edilen hastalarinda
bakteriyel ve viral koenfeksiyon beraberligi hastane yatis siiresini uzatmakta ve

akciger fonksiyonlarini 6nemli miktarda disiirmektedir (59).

2.5.2.Cevresel Faktorlerin KOAH Alevlenmesindeki Yeri

Solunan havanin bilesenlerinin orani, sicakligi, nemi gibi ¢evresel faktorlerin
degisimi ve hava kirliligi havayolu inflamasyonunu siddetlendirebilmekte ve KOAH
alevlenmesine neden olabilmektedir. Enfeksiyon, sosyal faktorler ve medikal tedavi
gibi diger faktorler ise KOAH’I1 hastalarin ¢evresel uyaranlara verdigi cevabi

modifiye edebilmektedir (60).

Hava kirliligi kardiyak ve respiratuar hastaliklar1 olan hastalarda mortalite ve
morbiditeyi artirmaktadir (60). En 6nemli acik alan hava kirleticileri azot dioksit
(N20), ozon (O3), kukdrt dioksit (SO,), partikill madde (PM) ve karbonmonoksittir
(CO). N.O, SOz, PM ve CO’nun temel kaynagi i¢ten yanmali motorlu araglar,

elektrik santralleri ve fabrikalardir. Fotokimyasal sisin en 6nemli birleseni olan Og,
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oksijen, nitrik oksit (NO) ve ugucu organik bilesikler; giines 15181 ve sicakligin

varliginda komplike fotokimyasal tepkimeler varliginda sentezlenmektedir (61, 62).

Partikiillii maddeler kati, sivi havada ugusan maddelere veren ortak isimdir.
10 mm altinda aerodinamik ¢ap1 olan PM’ler solunabilir araliktadir ve alt solunum
yoluna penetre olabilir. PM 2,5-10 olan partikullere kaba partikuller ismi verilir.
Havadaki ince partikuller genellikle PM 2,5°dir. Bunun disinda 100 nanometrenin
altindaki ultraince PM’ler de havada bulunabilmektedir. Boyutlar1 nedeni ile PM 2,5
ve ultraince PM’lerin, kaba partikullere gore solunum ile hava yolunun derinliklerine
daha ¢ok sirayet edebildigi diistiniilmektedir (61, 62).

Amerika Birlesik Devletleri ve Avrupa’da yapilan biiyiik 6l¢ekli ¢caligmalarda
hava kirliligi ile KOAH hastane basvurulari arasinda siki iliski tespit edilmistir (63).
Asya tilkelerinde biiyiik 6lgekli ¢alismalar eksiktir, fakat PM 10 ve SO, seviyelerinin
artist ile mortalite arasinda iliski bulunmus fakat KOAH hastane basvurusu ya da

KOAH iliski mortalite bu verilerden ayiklanarak sunulmamaistir (64).

Yapilan bir girisim ¢alismasinda Hong Kong’da kullanilan fueloillerin
igerigindeki kiikiirt oran1 %0,5’in altina diistiriilmiis ve yillik blttin 61im nedenlerin
%?2,1 diiserken, solunumsal oOlumler 9%3,9, kardiyovaskuler olaylara sekonder
olumler ise %2 oraninda azalmistir (65). Hong Kong’da yapilan basgka bir
arastirmada ise KOAH alevlenmeleri tizerine hava kirleticilerin etkisi arastirilmis ve
SO,;, NO,, PM 10 ve PM 2,5’in havadaki igeriginin artmasi ile KOAH akut
alevlenmelerin hastane yatislar1 arasinda kayda deger direkt iliski saptanmistir. Hava
kirleticilerinin ylksek seviyeleri hem KOAH akut alevlenmeleri nedeni ile olan
yatiglart hem de acil servis bagvurularini artirmaktadir (66). Hava kirliligin olan
zamanlarda aile hekimlerinin astim ve her ne kadar KOAH i¢in spesifik olmasa da alt

solunum yollar1 hastaligi ile ilgili konsiiltasyonlarinin da arttigi gosterilmistir (67).

Hava kirliligi KOAH iligkili mortaliteyi artirmaktadir (68), fakat bu mortalite
artisinin akut alevlenmeye sekonder mi oldugu, yoksa pndmoni veya kardiyovaskiiler

olaylar ile mi daha iligkili oldugu bilinmemektedir (67).

Kronik obstriiktif akciger hastaligi alevlenmesine yol acan Kirleticilere
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maruziyet muhtemelen kirleticilerin respiratuar epitel lizerindeki zararl etkilerinden
kaynaklanmaktadir. Saglikli eriskin insanlarda yapilan c¢alismalarda Og3’U
konsantrasyonunun artmasi akcigerde seliller ve biyokimyasal inflamatuar
degisikliklere neden oldugu gosterilmistir. Deneysel calismalarda saglikhi
yetiskinlerin bronkoalveolar lavajinda O3 maruziyeti sonrasinda nétrofil sayisinin,
immunoreaktif elastaz, albimin, protein ve immunoglobulin G seviyesinin
filtrelenmis hava inhale eden dencklere gore arttigi gosterilmistir (69). Epitel

permeabilitesi de O3 maruziyeti sonrasinda degismektedir (70).

Nitrojen dioksit maruziyeti de hava yolunda makrofaj ve T lenfositlerinin
seviyesini artirmaktadir. Bu durum yapilan saglikli goniillilerde yapilan bir
bronkoalveolar lavaj incelenmesinde CD45RO+ lenfositlerin, B hicrelerin ve NK
hiicrelerin sayisinin  artmasi ile gosterilmistir (71). Partikilli  kirleticilerin
incelenmesinde farkli boyutlardaki PM’lerin her birinin respiratuar epitele hasar
verici etkisi oldugu gosterilmistir. Kitlesel olarak degerlendirildiginde ise kaba
graniillere gore ince PM’lerin akciger agacinda 3 kat daha fazla birikime neden
oldugu gosterilmistir (72). C5a kemotaktik gradiyentie artan duyarlilik, PM’ye maruz
kalan makrofajlarin hava yollarinda daha uzun siire kalmasia ve dozun birikmesine
neden olabilir(73). Diger taraftan 6zellikle kaba PM’lerin iginde var olan bakteriyel
endotoksinler aracilig1 ile makrofajlarin sitokin tiretimini artirmaktadir (74). Kentsel
havadaki partikiil kirliliginin hava yollarmi etkilemesinin en  6nemli
mekanizmalarindan birisi de oksidatif stres ile indiiklenen DNA hasaridir. Daha 6nce
yapilan bir ¢aligmada, hem i¢ hem dig ortamda PM maruziyetinde DNA’da glutatyon
oksidazyonu tetikledigi gostermistir (75). SO, {iist solunum yollarinda ileri derece
¢oziinebilir bir maddedir ve respiratuar mukozada hizli etkili irritan etki
gosterebilmektedir(76). Yapilan calismalarda diisiik seviyelerdeki CO’nun bile
oksidatif stresi intraseliiler baglanma bdlgelerine olan yarigmaci reaksiyon ile

tetikledigi goriilmistiir (77).

Hava Kirleticilerine olan maruziyetin sistemik etkileri de bulunmaktadir.
Akcigerde tiretilen sitokinler kemik iligini uyarmakta ve lokositoz ve trombositoz
meydana gelmekte, karaciger uyarimi ile akut faz proteinlerin olan C-reaktif protein

ve fibrinojen iiretimi hizlanmaktadir(78). Akut hava kirliligin tek bir episodu bile
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dolasimdaki interlokin(IL)-1b ve IL-6 seviyelerini artirmaktadir (79). Bu akut faz
reaktanlar1 ve inflamatuar sitokinlerin koagiilasyonu artirarak biiyiik popiilasyon

calismalarinda kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditeyi artirdigi gosterilmistir (78).

2.6. Meteorolojik Parametrelerin Insan Saghgi ve KOAH Alevlenme
Uzerine EtKisi

2.6.1. Sicakh@mn Etkisi

Kiiresel 1sinma ve mevsimsel degisimlerin insan sagligi lizerine etkisini
inceleyen c¢alismalar vardir. Bu c¢alismalarda termal stresin altta yatan
kardiyovaskiler veya solunumsal patolojileri olan hastalarda stabilite bozulmakta ve
alevlenme goriilebilmekte, direk hastalik olusabilmekte ve Oliimlere neden
olabilmektedir (80, 81). Hava sicakligi ile mortalite/morbiditenin iliskisinin
incelendigi calismalarda, sicaklik mortalite egrisinde en diisiik noktada
mortalite/morbiditenin en fazla oldugu kabul goren egilimdir (82, 83). Esas olarak
insan sagligi ile bu tlir meteorolojik parametreler arasindaki iliski muhtemelen hem
bagimsiz hemde birlesik olarak giiclii etkilesim i¢indedir. Sicakligin insan sagligi
tizerindeki bagimsiz etkileri ¢ok iyi tanimlanmis olsa da sicaklik ile beraber eklenen
faktorlerin insan sagligi iizerine etkisi de gdrmezden gelinmez. Sicaklik ile etkilesim
icinde olan hava kirliligi, nem, rlzgar, atmosfer basincinin insan sagligi ve

kardiyopulmoner sistem Gzerine etkisi de gosterilmistir (84).

Sicaklik degisimlerinin KOAH alevlenmeleri lizerine etkisi olabilmektedir.
Acil servise solunumsal sikayet ile bagvurularin arasindaki iligskiyi degerlendirildigi

bir calismada 6zellikle 75 yas sonrasi hastalarda bagvurularin arttigi gosterilmistir
(85).

Cesitli calismalarda hem yiiksek hem diisiik hava sicaklifina maruz kalmanin
solunum yollar1 hastaliklarina zemin hazirladigi ve yol agtigi gosterilmistir.
Makinenve ark.calismalarinda diisik hava 1sisinin tekrarlayan solunum yollar
enfeksiyonlarin yol agtig1 gosterilmistir (84). Danielides ve ark. yaptigi retrospektif
calismada ise soguk havanin akut larenjit insidansini artirdigini gostermistir (86).

Yapilan bagka bir calismada da esik degerinin asilmasi durumunda her 1,8 celsius
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derecelik farkin solunum yolu patolojilerinin %4,5 arttirdigi gosterilmistir (87).
Baska bir ¢alismada ise,rinovirusiin 33-35 C’de hizli sekilde replike oldugunu ve
solunum yolu viral enfeksiyon sikligini arttirdigi gosterilmistir (88). Sicak havalarda
ise, solunum yollar sikayetlerini artiran en énemli mekanizmanin; vital organlardan
ayrilan kanin subkutan alanlarda birikmesi ve bu durumun akciger ek yik
getirmesidir(89).Dogu Londra’da yapilan bir ¢aligmada 12 aylik zaman diliminde
hem yatak odasi hem de dis ortam sicaklig1 degerlendirilmis, 1s1 azalmasinin ile akut
alevlenme sikliginda artmaya ve akciger fonksiyonlarinda bozulmaya yol ac¢tig

gosterilmistir (33).

Gunumuzde sadece bir tane kiresel c¢aligmada alevlenme ile mevsim
degisimleri arasindaki iliskiyi ortaya konmustur. 3 yillik verilerin toplandigi bu
calismada Towards a Revolution in COPD Health (TORCH) c¢alismasi temel olarak
salmatarol ve flutikazon propionat ile placebonun etkileri karsilastirilmis ve yan
verilerde mevsimsel etkilerin alevlenmeye etkisi de tespit edilmistir. Caligmaya
kiiresel olgekte 6112 hasta katilmistir (90). Kuzey yarim kiire hastalarin %9’unda
kasim ve subat aylar1 arasinda alevlenme gorilirken bu oran haziran-agustos
arasinda %5’lere kadar diismektedir. Bagka bir deyis ile kis aylarinda alevlenme yaz
aylarina oranla %80 daha ¢ok olmaktadir. Giiney yarim kiirede ise hastalarin %12’si
guney yarim kiire kis1 olan haziran-agustos aylarinda alevlenme gegirirken kasim-
subat aylarinda %7 atak ge¢irmektedir. Yani kisin %71 daha ¢ok atak olmaktadir. Bu
bilgiler 1s181nda tropikal iklimi olan bolgeler disinda alevlenmelerin mevsimsel
degisimi kiiresel bir fenomendir denebilir. Bir diger biiyiik ¢ok merkezli randomize
kontrollii mevsim ile alevlenme arasindaki iligkiyi ortaya koyan arastirmada ise
kuzey yarim kiirede yasayan 7376 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Prevention Of
Exacerbations with Tiotropium in COPD (POET-COPD) isimli bu ¢alismada
alevlenme 3 veya daha fazla giin siiren ve 7 giin aralikli olan oral kortikosteroid,
antibiyotik veya hastane yatis gerektiren solunum sikayetlerinin artmast (dispne,
oOksiiriik, balgam, hiriltili solunum ve go6giis darlig1 gibi) ile seyreden durum olarak
tamimlanmustir.Kis siiresinde (Kasim-Subat) alevlenme hizi 100 hastada 7,63 iken bu
oran yaz aylarinda (Haziran-Agustos) 100 hastada 3,53’e diismektedir(91) (Sekil 1).
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Sekil 1. Kuzey yarimkiire, giiney yarim kire ve tropik bélgelerde KOAH alevlenmelerinin mevsimsel
dagilimi

Tek merkezli bir caligmada benzer gozlemler daha kiiclik sayida hasta
gruplarinda gézlemlenmistir (92). Birlesik Krallikta 1995 ile 2009 yillar1 arasinda
Londra’da ikamet eden KOAH hastalarinin incelendigi bir kohort c¢aligmasi
yapilmistir. Bu ¢alismada alevlenme 2 glin Ust Uste bir major respiratuar semptom
(dispne, balgam artis1) goriilmesi yaninda bir mindr semptomun (nezle, hirilti, bogaz
kurulugu, basit oksiiriik) goriilmesi olarak tanimlanmistir.307 hastanin dahil edildigi
bu calismada toplamda 1052 alevlenme, kis aylarinda 676 alevlenme ise yaz

aylarinda tespit edilmistir(93).

Kanada’da 71 KOAH hastas1 ile yapilan giinliik tutmaya dayali kohort
caligmasinda ise, akut alevlenme 2 giin {iist {iste hastaligin semptom seviyesinin
yiiksek olmasi olarak tanimlanmis ve hastalar hemsire tarafindan ev viziteleri ile
degerlendirilmistir. Calismada Noel bayrami periyodunda (Aralik 1-Ocak 17) haftada
ortalama 6,7 alevlenme tespit edilmis, 18 Ocak’tan 30Nisan’a kadar siire boyunca ise
bu hiz haftada ortalama 4,3’¢ diismistiir(94).Yapilan retrospektif ¢aligmalarda
solunum hastaliklar igin aile hekimligi polikliniklerine basvurular incelenmis ve
KOAH konsiiltasyonlarinin kis aylarinda arttigr gosterilmistir. 1992 Ocak ayinda
baslayip Kasim 2002 tarihinde biten bu ¢alismada kis aylarinda RSV ve grip-iliskili
astim sikliginda da artig gosterilmistir(95) (Sekil 2).
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Sekil 2. KOAH Alevlenme semptomlari ile sicaklik degerleri arasindaki iligki

2.6.2. Nemin Etkisi

Sicakligin insan saghgi iizerinde etkisine kiyasla, nemin etkisi konusundaki
caligmalar daha kisithidir. Genel olarak kabul goren fikir nemin %40 ile %60 arasinda
iken, daha az saglik problemine yol actigidir (96). Teorik olarak kuru havaya
maruziyet sonucu nazal mukoza harabiyeti, nazal epitel hasari, mukosilier aktivitenin
azalmasi sonucu, solunum yollar1 hastaliklarina yakalanma riski artar (97). Yuksek
sicakliklar 6zellikle yliksek nem ile birlestiginde insan sagligi lizerine daha g¢ok
olumsuz etkisi olmaktadir (96). Ek olarak hayvan deneylerinde yiiksek sicakliga
maruz birakilan koyunlarda yiiksek nemde solunum cevabinin yiiksek sicaklik diisiik
neme gore daha ¢ok oldugu tespit edilmistir (98). Yiiksek nem yiiksek sicaklik
kombinasyonu viicudun evaporizasyon ile soguma mekanizmasini etkilemekte kayda
deger bir rahatsizlik yaratmakta ve solunum yan etkilerinin disinda sicak ¢arpmasi ve

olas1 6limler neden olabilmektedir.

Nastos ve ark. yaptiklar1 galismada, diisik nem ile solunum yollar
hastaliklar1 arasinda kayda deger iliski olmadigimmi belirtmistir (99). Cesitli nem
seviyelerinde, viral biiyiime ve replikasyonun artabilecegi, buna bagli olarak {ist ve
alt solunum yollar1 enfeksiyonlarinin 6nemli oranda degisebilecegi bildirilmistir.
%40alt1 nem seviyelerinde influenza virlis tiplerinin yasam siiresinin arttigi (100);

bununla birlikte yiiksek nem oranlarinda influenza A ve B virlslerinin aktivitelerinde
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artis saptanmistir  (97). Yapilan bir laboratuvar c¢alismasinda, M. pnemonia
patojeninin %90 nem oraninda yiiksek sagkalim gosterirken, %60-80 nem

seviyelerinde ise mortalite gosterdigi gosterilmistir (101).
2.6.3. Diger Faktorler

Hava kirleticileri bazi enfeksiyoz ajanlar ile etkilesiyor olabilir. Cevresel
ajanlar respiratuar viral enfeksiyonlarin klinigini modifiye edebilir.Hava kirliligi
seviyesinin yiiksek oldugu yerlerde maruz kalan bireylerin hastaliginin daha agir
seyrettigi ve saglik sonlaniminin daha kotii oldugu gosterilmistir. Hiicre kiltiirti
calismasinda rinovirus 16 ile enfekte hiicrelerde NO, ve O3’Un proinflamatuar sitokin
salmimin artirdig ettigi gosterilmistir(102). Invitro ¢alismalarda PM 10partikillerin
oksidatif stresi indiikledigi ve bu indliklemenin nikleer faktor kappa B aktivasyonu,
histon asetilasyonu ve CXCLS tiretimini artirdigi gosterilmistir(103). Yapilan baska
bir hiicre kiiltiirii calismasinda adenovirus enfekte hlcrelerinde benzer inflamatuar

cevaplar gosterdigi tespit edilmistir (104) (Sekil 3).

P Hava Durumu
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Faktéirler Q
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Sigara Dumani,Biokitle
yakit,Mesleki Maruziyet

L

ilaglar

+
T Oksidatif stress
T Havayolu enflamasyonu

Sistemik Enflamasyon

Sekil 3. Faktorler ve KOAH alevlenme arasindaki iliski

Hava kirletici ajanlar sicaklik ile siki iligki halindedir. Daha 6nce yapilan
caligmalarda ozellikle sicak havalarda O3 ve PM 10 sevilerinin artisinin KOAH ve

pnomoni nedeni ile hastane bagvuru sikligi ve yatislarini yiikselttigi gosterilmistir
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(105). Os seviyesi yaz aylarinda genellikle yiiksek seyretmektedir. O3 ’(in ¢cok reaktif
bir birlesik oldugu diisiiniildiiglinde konsantrasyonlarinin dis ortamda i¢ ortama gore
daha fazla oldugu asikardir. Hong Kong’da yapilan bir ¢alismada ise ¢eligkili olarak
kis aylarinda O3 seviyesinin akut KOAH alevlenmesi ile iligkili oldugu gosterilmistir.
Bu durum dis ortamda gecirilen zamanin siiresi hava kirleticilere olan maruziyetin
artmasi bu durumu agiklamamstir (76). Kisin soguk gectigi iilkelerde insanlar daha
¢ok yaz aylarinda dis ortam kirleticilerine maruz kalmaktadir. Hong Kong gibi
sehirlerde ise kis aylarinda hava 1liktir ve genellikle ek 1siticilara ihtiyag
duyulmamaktadir. Bireyler ventilasyon ihtiyact nedeni ile pencereler genellikle agik
tutulmaktadir. Yaz aylarinda ise insanlar siklikla hava iklimlendiricilerini kullanarak
binalarin iginde vakit gecirmektedir. Klimali evlerde pencere ile ventilasyonun
saglandig1 evlere gore hava degisim orami1 daha diisiiktiir ve santral havalandirmasi
olan evler az dis ortam Kkirleticilerinin etkisine kapalhidir (106). Santral
havalandirmasi olan evlerde yasayan insanlar daha az dis ortam kirleticilerine maruz
kalmakta ve hava kirliliginin saglik {izerine olumsuz etkileri bu popiilasyonda daha

az olmaktadir (106) (Sekil 1).

Sosyal faktorler ve hava kirliligine cevap arasindaki iligki ile ilgili veriler
celigkilidir. Baz1 ¢aligmalarda diisiik gelirli ve egitimsiz bireylerde saglik
sonuglarinin daha kotii oldugu gosterilmistir (107, 108). Brezilyanin Sau Paolo
sehrinde yapilan bir ¢alismada sosyoekonomik karakteristik 6zelliklerin iyilestikce
akut alevlenmelerin arttig1 goriilmiistiir(109) (Sekil 1). Dublinde kémiir satilmasinin
yasaklanmas1 ve Hong Kong’da fueloilin kikurt bileseninin smirlanmasi hava

kalitesini artirmig ve toplumdaki solunumsal ve kardiyak 6liimleri azaltmigtir (110).
2.6.4. KOAH Mortalitesi Uzerine Mevsimlerin Etkisi

Ingiltere ve Galler’de bitiin 6liimlerin %15’i solunum yollar1 hastaliklarina
baglidir. Solunum yolu hastaliklar1 arasinda ise KOAH 1n payi1 yaklasik olarak %36
olarak gozlemlenmistir(111). Birlesik Krallik niifusunun kis mortalitesine olan
duyarhiliginin degerlendirildigi bir calismada Oliimlere temel olarak 2 kategorik
degiskenin etkisi oldugu gosterilmistir. Bu degiskenler; 13 giin 6nceki hava sicaklig
ve halk sagligi laboratuvarlar1 tarafindan tani konan haftalik influenza A

sayisidir(112). Kis aylarinda 6lim orani en ¢ok yiikselen hasta grubu Altta yatan
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solunum yollar1 hastaligit olanlardir. Bu grupta kis/kis dist 6lim oram
1:20’dir. KOAH’a bagl 6liimler kis aylarinda hissedilen soguk giinlerde kayda deger
olarak artmaktadir ve genellikle atmosfer kirliligi iizerine yapilan calismalarda
kirleticilerin 6liim {izerine etkilerine katki yaptig1 bildirilmektedir(113, 114).Cok az
calisma kis aylariin KOAH mortalitesine etkisini spesifik olarak incelemistir. Sekil
4’te KOAH’a bagli oliimler ile mevsimsel degisimlerin arasindaki iligki net bir

sekilde gosterilmektedir.
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Sekil 4. KOAH’a bagl 6liimler ile mevsimsel degisimlerin arasindaki iligki

Kronik obstriiktif akciger hastaligi Oliimleri kis aylarinda ve yasli hasta
gruplarinda yiliksek seyretmektedir. Atmosfer kirleticileri ile soguk hava arasindaki
en onemli farklardan birisi Kirleticilerin KOAH mortalitesine etkisinin hemen
goriilmesi fakat hava degisimlerinin mortaliteye gecikmis etkisinin olmasidir(113).
Etkilenmenin hemen olmamasinin agiklamas:t olarak yazarlar bazi Oneriler
sunmuslardir. Buna gore; Atmosferdeki kirleticiler mukus {iretimini artirmakta ve
bronkonstriksiyona neden olmaktadir. Bu durum hali hazirda agir hasta olan
bireylerin dengesini bozabilmektedir. Soguk ek olarak enfeksiyona egilimi

artirabilmekte ve enfeksiyon yerlestikten sonra dliimlere sebep olabilmektedir.
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3. MATERYAL VE METOT

Bu calisma Abant izzet Baysal Universitesi Etik Kurulu onayr (Ek 1)
alindiktan sonra, Abant Izzet Baysal Universitesi Acil Tip ABD.’de 01.06.2016-
30.06.2017 tarihleri arasinda, KOAH atak sebebiyle basvuran hastalar ile retrospektif
olarak gerceklestirildi.

Tiim olgularin yas, cinsiyet, meslek, yasanilan yer, egitim durumu, sigara
Oykiisii, 1sinma sekli, ek hastalik, bagvuru zamani, semptomlar, vital bulgular ve fizik
muayene, kan gazi sonuglari, acil servise basvuru sikligi, yatis sikliklari, acil servis
sonlanimlar1 incelendi. Basvurularin gelistigi stiredeki meteorolojik faktorler
(sicaklik, nem, riizgar, PM 10, SO,) incelendi. Meteorolojik faktorlerin ve bagvuru
Oncesi 4 giinliik siirenin KOAH bagvuru varligi ve basvuru sikligi ile arasindaki iliski

incelendi.

KOAH tanis1 konulan giinlerdeki meteorolojik degiskenler (sicaklik, nem,
rizgar, PM 10 ve SO, ile KOAH tanis1 konmadan 6nceki glnlerdeki meteorolojik
degiskenler karsilastirildi. Meteorolojik veriler IBM http://www.wunderground.com
adresinden, hava izleme verileri TC Cevre ve Sehircilik Bakanligi’na ait

www.havaizleme.gov.tr adresinden alindi.

Calismaya acil servise nefes darligi/solunum sikintisi sebebiyle bagvuran
KOAH disinda tan1 alan hastalar ¢calisma dis1 birakildu.

Univariate analizler SPSS for windows 24 versiyonu ile, model analizleri ise
R paketi 3.4.1 versiyonunda mgcv kiitiiphanesi kullanilarak yapildi. Verilerin normal
dagilima uygunlugu Shaphiro wilk testi ile test edildi. Bagvuru olan ve olmayan
gunlerin meterolojik o6lglmlerinin karsilagtirilmast igin Mann Whitney U testi
kullanildi. Meterolojik Ol¢timler arasindaki iliskiler Spearman korelasyon katsayisi
ile test edildi. Meterolojik degiskenlerin ana ve lag etkilerinin hastane basvurusu
tizerine etkisi genellestirilmis additive logistik regresyon analizi ile, bagvuru sayilari
Uzerine etkisi ise genellestirilmis additive poisson regresyon yontemi ile test edildi.
Tahminlerin etki biiytlikliiglinliin gdsterilmesinde Odds orant ve %95 giiven araliklar

verildi. p degerinin 0,05 den kiigiik olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya belirlenen tarihler arasinda KAOH tanisi alan 353dahil edildi.
Hastalarin yas ortalamasi 71,6+9,7 yildi. Hastalarin 271’1 (%76,8) erkek, 82’si
(%23,2) kadind1 (Tablo 1).

Tablo 1. Hastalarin yas ve cinsiyet dzellikleri

Ortalama+SS/n(%)
Yas, Ortalama+SS 71,649,7
Cinsiyet Erkek, n(%) 271 (76,8)
Kadin, n(%) 82 (23,2)

Hastalarmm 170'inin  (%48,2) emekli,65'inin (%18,4) ev hanimi,42'sinin (%)
ciftci,28'inin  (%7,9) is¢i,19’unun (%5,4) c¢alismadigi,11'inin (%3,1) serbest meslek
yaptig,6'sinin (%1,7) as¢,6'sinin (%1,7) sofor,3"liniin (%0,8) memur,3'liniin (%0,8) diger
meslekleri yaptig1 saptandi (Tablo 2).

Tablo 2. Hastalarin mesleki ozellikleri

N(%)
Emekli 170 (48,2)
Ev hanimi 65 (18,4)
Ciftci 42 (11,9)
Isci 28 (7,9)
Calismiyor 19 (5,4)
Serbest 11 (3,1)
Asci 6 (1,7)
Sofor 6 (1,7)
Memur 3(0,8)
Diger 3(0,8)

Hastalarin 110'u (%31,2) il merkezinde,83'0 (%23,5) ilce merkezinde,159'u
(%45) koyde,1'1 1se(%0,3) mezrada yasiyordu (Sekil 5).
Mezra
0%

Koy
45%

Sekil 5. Hastalarin yasanilan yer 6zellikleri
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Hastalarin 27'sinin (%7,6) Okur-yazarolmadig1,96'sinin (%27,2) okur-yazar
oldugu,157'si (%44,5) Ilkokul mezunu,61'i (%17,3) ortaokul mezunu vel2'si (%3,4)

lise mezunuydu (Tablo 3).

Tablo 3. Hastalarin egitim durumlari

N(%)
Okur-yazar degil 27 (7,6)
Okur-yazar 96 (27,2)
ilkokul 157 (44,5)
Ortaokul 61 (17,3)
Lise 12 (3,4)

Hastalarin 102'sinin (%28,9) sigara kullanmadigi,4'iniin (%1,1) 0-10 yil
arasinda, 37'sinin (%10,5) 11-20 yil arasinda, 99'unun (%28) 21-30 yil arasinda,
86'siin (%24,4) 31-40 yil arasinda, 25'inin (%7,1) 41 yildan uzun siredir sigara
ictigi saptandi(Tablo 4).

Tablo 4. Hastalarin sigara igme durumlari

N(%)
Yok 102 (28,9)
0-10 y1l 4(1,1)
11-20y1l 37 (10,5)
21-30 y1l 99 (28)
31-40 y1l 86 (24,4)
41 y1l iizeri 25 (7,1)

Hastalarin 112’sinin (%31,7) 1sina sekli dogal gaz, 241 inin (%68,3) 1sinma
sekli odun veya komiirdii (Sekil 6).

Sekil 6. Hastalarin 1sinma sekilleri
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Calismamizda hastalarin 61’inin  (%17,3) KOAH disinda herhangi bir
komorbiditesinin olmadigi, 242’sinin(%68,6) hipertansiyon (HT), 123’unun(%34,8)
koroner arter hastaligi (KAH), 118’inin(%33,4) konjesif kalp yetmezligi(KKY),
88’inin(%24,9) diyabetes mellitus (DM), 10’unun(%2,8) kronik bobrek yetmezligi
(KBY), 9’unun(%2,5) serebrovaskuler olay (SVO) ve 18’inde(%S5,1) diger
komorbiditeler saptandi (Tablo 5).

Tablo 5. Hastalarin KOAH dis1 ek komorbid patolojileri

EK HASTALIK N(%)
YOK 61 (17,3)
HT 242 (68,6)
KAH 123 (34,8)
KKY 118 (33,4)
DM 88 (24,9)
KBY 10 (2,8)
SVO 9(2,5)
DIGER 18 (5,1)

Calismamiza dahil edilen hastalarin 348’1 (%98,6) nefes darligi, 159’ u(%45)
Oksiiriik/balgam, 97°s1(%27,5) ates, 74°1(%21) halsizlik, 40°1(%11,3) gogiis agrisi,
18°1(%5,1) beslenme bozuklugu,15’1(%4,2) bulanti/kusma, 14°1i(%4) bas agrisi,
9°u(%?2,5) bas donmesi, 3’1i(%0,8) biling bozuklugu, 3°1i(%0,8) balgamda kan ve
1171 (%3,1) diger sikayetler ile bagvurmustu(Tablo 6).

Tablo 6. Hastalarin basvuru sikayetleri

N (%)
Nefes darlig 348 (98,6)
Oksiiriik/balgam 159 (45)
Ates 97 (27,5)
Halsizlik 74 (21)
Gogiis agrist 40 (11,3)
Beslenme bozuklugu 18 (5,1)
Bulanti/kusma 15 (4,2)
Bas agrisi 14 (4)
Bas donmesi 9 (2,5)
Biling bozuklugu 3(0,8)
Balgamda kan 3(0,8)
Diger 11 (3,1)

Calismaya alman hastalarin 257’sinin (%72,8) genel durumu iyi, 83’iiniin
(%23,5) genel durumu orta, 13’unin (%3,7) genel durumu kétiydi. Sistolik kan

basinglarinin ortancasi 141 mmHg (IQR:33,5mmHg), diastolik kan basinglarinin
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ortancast 80 mmHg (IQR:23,5mmHg),solunum sayis1 ortancasi 18 soluk/dk (IQR:6
soluk/dk), nabiz ortancas1 100 atim/dk (IQR: 29 atim/dk),saturasyonu ortancasi %87
(IQR: %]13),ates ortancast 36,7 °C (IQR: 1 °C); hastalarin 1’inin (%0,3) glaskow
koma skalasi (GKS) degeri diisiik, 36’s1 (%10,2) GKS degeri orta ve 316’sinin
(%89,5) GKS’si iyiydi.Hastalarin 316’ inda (%89,5) ronkiis, 217’sinde (%61,5) ral,
99’unda(%28) periferik ddem, 12’sinde(%3,4) wheezing ve 1’inde(%0,3 ) sessiz
akciger muayene bulgusuna rastlandi. Hastalarin 13’linde(%3,7) herhangi bir fizik

muayene bulgusuna rastlanmadi(Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarin vital parametreleri ve fizik muayene bulgular

Ortanca (IQR)/ N (%)

Genel durum iyi, n(%) 257 (72,8)
Orta, n(%) 83 (23,5)
Koti, n(%) 13 (3,7)
Sistol, Ortanca (IQR) 141 (33,5)
Diastol, Ortanca (IQR) 80 (23,5)
Solunum sayisi, Ortanca (IQR) 18 (6)
Nabiz, Ortanca (IQR) 100 (29)
Saturasyon, Ortanca (IQR) 87 (13)
Ates, Ortanca (IQR) 36,7 (1)
3-8, n(%) 1(0,3)
GKS 9-13, n(%) 36 (10,2)
14-15, n(%) 316 (89,5)
Ronkds, n(%) 316 (89,5)
Ral, n(%) 217 (61,5)
Akciger Periferikddem, n(%) 99 (28,0)
bulgulan Wheezing, n(%) 12 (3,4)
Diger, n(%) 1(0,3)
Yok, n(%) 13 (3,7)

Calismamiza dahil edilen hastalarin pH ortanca degeri 7,42 (IQR:0,09),
parsiyel karbondioksit basinct (pO)ortanca degeri 48 mmHg (IQR: 17 mmHg),
parsiyel karbondioksit basinci (pCOy) ortanca degeri 39 mmHg (IQR: 15 mmHg),
bikarbonat (HCOg3) ortanca degeri 23 mmol/L (IQR: 5Smmol/L) ve laktat ortanca
degeri 1,53 mEqg/L (IQR: 1 mEq/L) olarak saptandi(Tablo 8).

Tablo 8. Hastalarin kan gazi sonuglari

Ortanca
pH 7,42 (0,09)
pO2 48 (17)
pCOo2 39 (15)
HCO; 23 (5)
Laktat 1,53 (1)
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Hastalarin evde kullandiklar1 ilaglar incelendiginde; hastalarin 232’sinin
(%65,7) nebilizilazér  kullandigi, 231’inin(%65,4) inhaler tedavi aldig,
103’1iniin(%29,2) kondansator kullandigi, 41°inin(%11,6) oksijen tedavisi aldigi,
33’0nun(%9,3) Contnous Positive Airway Pressure/ Bilevel Positive Airway
Pressure (CPAP/BPAP) kullandigi ve 16’sinin(%4,5) herhangi bir tedavi
kullanmadigi saptandi(Tablo 9).

Tablo 9. Hastalarin kullandiklar1 tedaviler

N (%)
Nebulizator 232 (65,7)
Inhaler 231 (65,4)
Konsandator 103 (29,2)
Oksijen kaynagi 41 (11,6)
CPAP/BPAP 33(9,3)
Yok 16 (4,5)

Hastalarin 14’tintin (%4) belirlenen tarihler arasinda acil servise KOAH
sebebiyle bir kez, 122’sinin (%34,6) iki veya tckez, 217’sinin (%61,5) 4 veya daha
fazla kez bagvurdugu saptandi. Hastalarin 134’tiniin (%38) belirlenen tarihler
arasinda KOAH sebebiyle bir kez yatirildigi, 123’tiniin (%34,8) iki veya ii¢ kez,
96’s1n1n (%27,2) 4 veya daha fazla kez yatirildigi saptandi(Tablo 10).

Tablo 10. Hastalarin bir yil igindeki bagvuru ve yatarak tedavi sikliklari

1 kez n(%) 2-3 kez n(%) 4’ten fazla n(%)

Acil servis bagvuru sikligi 14 (4,0) 122 (34,6) 217 (61,5)

Yatarak tedavi 134 (38,0) 123 (34,8) 96 (27,2)

Calismamizda KOAH sebebiyle bagvuran hastalarin 217’sinin (%61,5)
taburcu edildigi, 90’ninin (%25,5) servise yatirildigi, 37’sinin (%10,5) yogun bakima
yatirilldigi, 3’iniin (0,8) eksitus oldugu ve 6’smin (%1,6) tedaviyi ret ettigi
saptandi(Sekil 7).

26



Exitus
1%

Tedaviyi
red
2%

Sekil 7. Hastalarin bagvuru sonlanimlari

Caligmamizda hastalarin 46°s1 (%13) ocak, 38’si (%10,8) subat, 26’s1 (%7,4) mart,
32’si (%9,1) nisan, 30’u (%8,5) mayis, 27°si (%7,6) haziran, 23’1 (%6,5) temmuz,19°u
(%5,4) agustos, 18’1 (%5,1) eylill, 28’1 (%7,9) ekim, 27’si (%7,6) kasim ve 39’u (%11)
aralik aylarinda bagvurmustu (Sekil 8).

Ocak  Subat Mart Nisan Mayis Haziran Temmuz Agustos Eyll Ekim  Kasim Aralik

Sekil 8. Hastalarin bagvuru aylar1

Belirlenen tarih araliginda 365 giiniin 228’inde (%62,5) en az bir KOAH atak
olgusunun bagvurdugu; 136 (%59,6) gliniinde bir olgunun, 64 giiniinde iki olgunun,
23 giiniinde {i¢ olgunun ve 5 giintinde 4 olgunun basvurdugu belirlendi(Tablo 11).

Tablo 11. Hastalarin bagvuru yaptiklar1 giin sayisi ve giin i¢indeki bagvuru sikligt

N (%)
Bagvuru giin sayist Yok 137 (37,5)
Var 228 (62,5)
Ayni giin i¢inde bagvuran hasta 1 136 (59,6)
sayi1sl 2 64 (28,1)
3 23 (10,1)

4 5(2,2)

27



Basvuru olan giinlerde hava sicaklig1 ortancas1 9,7 °C (IQR:15°C),nem diizeyi
ortancast % 71,5 (IQR: %15,3), riizgar hiz1 ortancasi 1,4 m/sn (IQR: 0,4 m/sn), PM
10 ortancast 25 pg/m® (IQR: 19,5 pg/m®), SO, ortancast 12 pg/m® (IQR: 12 pg/m®)
olarak saptandi(Tablo 12).

Tablo 12. 01.06.2016-31.05.2017 tarihleri aras1 meteorolojik degiskenler

Ortalama SS Ortanca IQR Minimum Maksimum
Sicaklik 9,74 8,64 9,7 15 -8,70 25,60
Nem 72,40 11,06 715 153 45,80 99,00
Riizgar 1,38 0,34 1,4 0,4 0,60 2,70
PM 10 30,66 20,91 25 19,5 2,00 149,00
SO, 15,78 13,17 12 12 2,00 74,00

Basvuru olan giinlerde hava sicakligi ortancasi8,7 °C (IQR:13,4°C),nem
duzeyi ortancas1 % 71,5 (IQR: %16,5), ruzgar hiz1 ortancas1 1,4 m/sn (IQR: 0,5
m/sn), PM 10ortancast 26pg/m*(IQR: 20,9 pg/m®), SO.ortancast 12ug/m® (IQR:
l5ug/m3) olarak saptandi. KOAH basvuru olmayan giinlerde hava sicaklig1 ortancasi
12,8 °C (IQR:12,8 °C), nem diizeyi ortancast % 71,5 (IQR: %15,1), riizgar hiz1
ortancasi 1,4 m/sn (IQR: 0,4 m/sn), PM 10 ortancas1 23 ug/m3 (IQR: 17,5 pg/m®),
SO; ortancasi 10 ug/m3 (IQR:9 pg/m®) olarak saptandi.KOAH bagvuru olan giinlerde
hava 1sis1 daha diisik ve SO, dizeyi daha yiiksekti (p<0,05). Bagvuru yapilan
gunlerdeki nem, rizgar ve PM 10 diizeyleri, basvuru olmayan hastalardaki ile
benzerdi (p>0,05)(Tablo 13).

Tablo 13. KOAH bagvurusu varligi ve meteorolojik degiskenler arasindaki iligki

KOAH BASVURUSU D
Var( n=228) Yok( n=137)
Sicaklik 8,7 (13,4) 12,8 (12,8) 0,006
Nem 71,5 (16,5) 71,5 (15,1) 0,555
Rizgar 1,4 (0,5) 1,4 (0,4) 0,234
PM 10 26 (20) 23 (17,5) 0,093
SO, 12 (15) 10 (9) 0,003

Bagvuru sayisinin sicaklik ve riizgar ile arasinda negatif yonli,PM 10 ve SO,
ile arasinda pozitif yonlii korelasyon saptanirken (p<0,05); nem ile arasinda

korelasyon saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 14. Bagvuru siklig1 ve meteorolojik faktorler arasindaki iligki

Basvuran hasta sayist

r p
Sicaklik -0,193 <0,001
Nem 0,068 0,198
Ruzgar -0,124 0,018
PM 10 0,106 0,044
SO, 0,181 0,001

Son 4 giinliik sicaklik durumunun KOAH sebebiyle hastane basvuru varligi

ve bagvuru sayisi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski olmadig1 saptandi

(p>0,05) (Tablo 15).

Tablo 15. Bagvuru 6ncesi 4 giiniin sicaklik durumunun KOAH bagvuru durumuna etkisi

Hastane bagvurusu Basvuru sayisi
Sicaklik
OR[%95 GA] P OR[%95 GA] p
Lag 0 0,996[0,944-1,050] 0,884 1,003[0,979-1,027] 0,777
Lag 1 0,996[0,929-1,067] 0,916 0,992[0,962-1,023] 0,624
Lag 2 1,000[0,933-1,071] 0,997 1,010[0,979-1,041] 0,508
Lag 3 0,997[0,930-1,068] 0,938 0,996[0,965-1,028] 0,826
Lag 4 0,984[0,934-1,038] 0,570 0,978[0,955-1,002] 0,076

Son 4 giinlik nem durumunun KOAH sebebiyle hastane basvuru varligi ve
basvuru sayisi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski olmadigi saptandi

(p>0,05) (Tablo 16).

Tablo 16. Bagvuru 6ncesi 4 giiniin nem durumunun KOAH bagvuru durumuna etkisi

Hastane basvurusu Bagvuru sayisi
Nem OR[%95 GA] P OR[%95 GA] P
Lag 0 1,003[0,987-1,019] 0,677 1,003[0,995-1,011] 0,399
Lag 1 1,003[0,985-1,020] 0,726 1,003 [0,995-1,011] 0421
Lag 2 1,002[0,984-1,019] 0,815 1,001[0,992-1,009] 0,795
Lag 3 1,002[0,984-1,019] 0,814 0,999[0,990-1,007] 0,823
Lag 4 1,004[0,988-1,019] 0,599 1,006[0,999-1,014] 0,081

Son 4 glnlik rizgar durumunun KOAH sebebiyle hastane basvuru varligi
etkilemezken (p>0,05); basvuru sayisi iizerine riizgarin ana etkisi anlamli bulundu.

Rizgar artisinin, bagvuru sikligini azalttig1 saptandi (Tablo 17).
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Tablo 17. Bagvuru 6ncesi 4 giiniin riizgar durumunun KOAH bagvuru durumuna etkisi

Hastane basvurusu Bagvuru sayisi
Ruzgar
OR[%95 GA] p OR[%95 GA] p
Lag 0 0,796[0,497-1,276] 0,344 0,755[0,596-0,956] 0,019
Lag 1 0,890[0,539-1,470] 0,650 0,952[0,743-1,219] 0,698
Lag 2 0,852[0,517-1,404] 0,531 0,936[0,733-1,195] 0,596
Lag 3 0,890[0,540-1,467] 0,648 0,965[0,758-1,229] 0,777
Lag 4 0,814[0,509-1,302] 0,392 1,018[0,814-1,273] 0,872

Son 4 ginlik PM 10 durumunun KOAH sebebiyle hastane bagvuru varligi ve

bagvuru sayist arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski olmadigi saptandi

(p>0,05) (Tablo 18).

Tablo 18. Bagvuru 6ncesi 4 giiniin PM durumunun KOAH bagvuru durumuna etkisi

PM 10 Hastane bagvurusu Basvuru sayist
OR[%95 GA] P OR[%95 GA] P
Lag 0 1,003 [0,994-1,012] 0,448 1,002[0,998-1,006] 0,329
Lag 1 1,001 [0,990-1,012] 0,813 1,001[0,996-1,005] 0,541
Lag 2 1,003[0,992-1,013] 0,598 1,001[0,996-1,005] 0,779
Lag 3 1,001[0,990-1,011] 0,829 1,001[0,996-1,005] 0,682
Lag 4 1,004[0,994-1,012] 0,442 1,000[0,9991,000-] 0,978

Son 4 ginlik SO, durumunun KOAH sebebiyle hastane basvuru varligi ve

basvuru sayisi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski olmadigi saptandi

(p>0,05) (Tablo 18).

Tablo 19. Bagvuru 6ncesi 4 giiniin SO, durumunun KOAH basvuru durumuna etkisi

Hastane bagvurusu Basvuru sayisi
502 OR[%95 GA] P OR[%95 GA] P
Lag 0 1,010 [0,994-1,026] 0,219 1,005[0,998-1,011] 0,101
Lag 1 1,005[0,986-1,023] 0,597 1,002[0,995-1,009] 0,538
Lag 2 1,005[0,986-1,023] 0,614 1,003[0,996-1,010] 0,318
Lag 3 1,004[0,986-1,023] 0,630 1,002[0,994-1,008] 0,645
Lag 4 1,009[0,993-1,025] 0,269 1,001[0,994-1,007] 0,788
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5. TARTISMA

Kronik obstriiktif akciger hastaligi, solunum yollarinin ilerleyici bir hastalig
olup, ataklar ile seyir etmektedir. Bu ataklarin biiylik bir kism1 enfektif nedenlere,
diger kismi ise hava kirliligi basta olmak {izere solunum yolunu irrite eden diger

maddelere bagl gelisir (116).

Meteorolojik faktorlerde meydana gelen degisiklikler; enfektif ve non
enfektif solunum yollar1 patolojilerinin artmasina yol agarlar (117). KOAH atagina
yol agan durumlarin %70’1 enfektif, kalan1 ise non enfektif patolojilerdir.
Meteorolojik faktorler insan viicudunun enfeksiyona direncini diisiirerek ve
enfeksiyona yol agan patolojilerin yayilimini kolaylagtirmak suretiyle etki ederler
(118, 119). Non enfektif olarakta artan hava kirliligi, solunum fonksiyonlarinin

bozulmasina yol agmak suretiyle etki etmektedir (120, 121).

Yakisan ve ark. KOAH’lh kadinlar iizerinde yaptiklart g¢alismada yas
ortalamasini65,3 yil olarak saptamistir (122). Komiis ve ark. yaptiklari ¢aligmada yas
ortalamasin1 63 yil olarak bulmuslar, yas ile mesleki maruziyetin arttigini
bildirmislerdir(123). Shukla ve ark. yaptiklar1 ¢alismada KOAH’l1 hastalarin yas
ortalamasini 57,8 yil olarak saptamislar, yasin KOAH igin bir risk faktorii oldugunu
ifade etmislerdir(124). ilvan ve ark. KOAH atak (ortalama yas 64,3) ve stabil KOAH
(ortalama yas 66) hasta gruplarini karsilagtirmislar,her 2 grubun yas ortalamalari
arasinda anlamli bir fark saptamamislardir(125). Calismamizda yas ortalamasi
71,6£9,7 y1l olarak saptandi. Ulkemizde son yillarda kisi basina diisen milli gelirin
artmasi, yeni c¢ikan ilaglarin kullanima girmesi, saglik sistemine ulagmanin
kolaylagmasi, arastirmanin yapildigi bolgenin ormanlik alanlarla ve gollerle cevrili
olmasi, beklenen insan Omriiniin artmasi nedeniyle bizim hastalarimizin yas

ortalamasinin diger ¢aligmalardaki hastalara gore yiiksek oldugu kanaatindayiz.

Komiis ve ark. mesleksel, ¢evresel maruziyetler ve akciger sagligr iliskisi yazisinda
g6giis klinigine yatan hastalarin %62,1’inin erkek oldugunu belirlemistir (123). Ilvan
ve ark. yaptiklar1 ¢alismada KOAH atak ve stabil KOAH hasta gruplarini cinsiyet
acisindan karsilagtirmis aralarinda anlamli bir fark saptamamislardir(125). Go¢men

ve ark.stabil KOAH’l1 hastalar1 dahil ettikleri bir ¢aligmada olgularin % 81’inin
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erkek, % 19’unun kadin oldugunu belirtmistir (126). Calismamizda hastalarin
%76,8’1 erkek olarak belirlendi. Toplumumuzda erkeklerin daha siklikla mesleksel
maruziyet olan is yerlerinde calismasi, daha ¢ok sigara kullanmasi, erkeklerde
komorbiditelerin daha sik olmasi1 ve erkeklerdeki hiicresel bagisikliklarin daha diisiik
olmasi sebebiyle KOAH sikliginin erkeklerde daha yiiksek olarak tespit edilmesine

yol actigin1 diisiinmekteyiz.

Komiis ve ark. KOAH’I1 hastalar ilgili ¢alismasinda hastalarin ¢ogunlugunun
memur, ev hanimi, 6gretmen ve ¢ift¢i oldugunu ve ortalama 29 yil bu islerle
ugrastiklarini belirtmistir (123). Biilbiil ve ark. KOAH hastalarinin genel 6zellikleri
ile ilgili yaptig1 bir ¢alismada hastalarinin mesleklerini arastirmis; is¢i (% 27), esnaf
(% 22), ciftei (% 20), ev hanimi (% 10) gibi meslek gruplarmin ilk siralari aldigini
bildirmistir (127). Tlluce ve ark. yaptiklar1 ¢alismada; ¢alismaya katilan KOAH
hastalarinin en sik emekli (%60), serbest meslek (%20) ve ev hanimi (%20)
oldugunu belirtmistir (128). Calismamizda KOAH’l1 hastalarin daha ¢ok emekli ve
ev hanimi oldugu belirlendi. Literatiire bakildiginda yapilan ¢alismalara gore cesitli
meslek gruplarinin 6n plana ¢iktig1 goriilmektedir. Emeklilerdeki mesleki maruziyet,
sigara ile daha ¢ok temas halinde olmalari, uzun ¢aligma siiresi ile ¢esitli sehirlerde
gorev yapmalar1 nedenleriyle acgiklanabilir. Ev hanimlarinin ev akarlarina daha ¢ok
maruz kalmalari, biomas kullanimi, nemli, rutubetli ortama daha ¢ok maruz kalmasi

KOAH gelisimi tlizerinde etkili olabilir.

Yakisan ve ark. KOAH’l1 kadin hastalarda yaptiklar1 bir ¢alismada hastalarin
yasadiklar yerleri incelemis ve Kirsal bolge ve kdylerde yerlesim oranini, KOAH’I1
bayan hastalarda, kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli fazla bulmustur
(122). Kémis ve ark.mesleksel, ¢evresel maruziyetler ve akciger saghig iligkisi ile
ilgili c¢alismasinda; c¢alismaya katilan popiilasyonun ortalama 3 farkli sehirde
yasadig1, bu sehirlerin ilki dogup yasadiklari yer olarak %39,8 ilce, %33 koy, %27,2
il merkezi oldugunu ve burada ortalama 30 y1l yasadiklarini belirlemistir. Daha sonra
ise %73 il merkezi, %24,2 ilge, %2,8 koyde 26 yil yasadiklarini belirtmistir. Bu
olgularin bir¢ogu toz, duman ve kokuya maruz kaldigini, bir kisminin kiiflii ve
rutubetli ortamda yasadigini belirlemis, bir kismimin ise ot, bocek ve zirai ilag

kullanimma maruz kaldigim1 saptamistir  (123). Ulkemizde kirsal kesimde
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yasayanlarda biomass maruziyetinin fazla oldugu ve bu maruziyetin KOAH ile
iligkili oldugu gosterilmistir (129 , 130). Demirtas ve ark.yapmis olduklari bir
caligmada, kirsal bolgede yasayan kadinlar ile kentsel bolgedeki kadinlari
karsilastirmiglar, kirsal bolgede yasayanlarin kentsel bolgede yasayan kadinlara gore
KOAH oraninin daha yiiksek oldugunu belirtmislerdir. Yapilan bu ¢alismada, kentsel
bolgede yasayan kadinlarda KOAH ile sigara arasinda iliski bulunurken, kirsal
bolgede yasayan kadinlarda KOAH ile sigara arasinda iliski bulunamamistir (131).
Calismamizdaki olgularin siklikla kdyde yasadiklari belirlendi. 11 merkezinde
yasayan KOAH’I1 hastalarin siklikla il merkezinde bulunan devlet hastanesi vedzel
kliniklere basvurmasi, sadece Ozellikli hastalarin hastanemize sevk edilmesi,
hastanemizin kirsal bolgede ve Bolu-Diizde yolu gibi ana ulasim arterin Uzerinde

bulunmasi bagvurularin daha ¢ok kirsaldan olmasina yol agmis olabilir.

Yakisan ve ark. yaptiklart ¢alismada KOAH’Ii kadin hastalarin egitim
diizeyini incelemis kontrol grubunda okur-yazarlik oraninin, hasta grubuna gore
yuksek oldugunu belirlemislerdir (122). Okutan ve ark. yaptiklari g¢alismada;
calismaya katilan hastalarin %7,2’sinin cahil, %11,3’{iniin ilkégretim, % 60,8’inin
ortadgretim, % 20’sinin (niversite mezunu oldugunu belirtmiglerdir (132).
Kartaloglu ve ark. KOAH’l1 hastalarda egitim diizeyini ortaokul ve iistii i¢in % 38
olarak saptamistir (133). Bulbil ve ark. KOAH hastalarinin genel 6zellikleri ile ilgili
yaptiklart bir ¢aligmada; hastalarin % 21,6’s1 okuryazar degil, % 67,8’i okuryazar
veya ilkokul mezunu, % 10,6’s1 ortaokul ve sonrasi egitim diizeyinde oldugunu
belirtmistir (127). Calismamizda ilkokul mezunu ve sadece okur-yazar orani yiiksek
cikmistir. Bu ¢alisma grubunun yasadigi donemle ilgili {iniversitelerin az olmast,
daha az okula gonderme, daha ¢ok ailenin yaptig1 ise devam etme gibi nedenlerden
kaynakli oldugu diisiiniilebilir. Yine de okur-yazarligin yiliksek olmasi hastalarin
ilaclarin diizenli kullanmasini, hekimlerin uyarilarint daha dikkatli yapmalarini
saglayabilecegi daha az siklikla acil servise basvuru ile iliskili olabilecegi

kanisindayiz.

Kronik obstriiktif akciger hastaligt ve sigara arasindaki iliski pek ¢ok
calismada degerlendirilmis, KOAH’l1 erkek hastalarin sigara kullaniminin kadin

hastalara oranla belirgin yiiksek oldugu vurgulanmistir (134-137). Yagh ve ark.
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yaptiklar1 ¢alismada KOAH atagi nedeni ile yogun bakim {initesinde takip edilen
erkek hastalarin sigara kullaniminin kadin hastalara oranla daha yiiksek oldugunu
belirtmiglerdir (134). Komiis ve ark. KOAH’l1 hastalarin %30,3’Uniin hi¢ sigara
icmedigini, %25,7’sinin halen sigara kullandigini, %43,9’unun i¢ip birakmis
oldugunu; sigara igenlerin sigara igme miktarini ortalama 50paket-yil oldugunu ifade
etmigtir (123). Yakisan ve ark. KOAH’I1 kadin hastalarda yaptiklar1 bir ¢alismada
kadin hastalarda ve kontrol grubunda eslik eden hastaliklar, mesleksel maruziyet,
hava kirliligi, c¢ocuklukta pasif sigara i¢imi bakimindan fark olmadigim
belirtmislerdir (122).Calismamizda hastalarin %28,9’unun sigara kullanmadigini,
icenlerin ise siklikla20-30 y1l kadar sigara kullandigini saptadik. Sigara ile KOAH
arasindaki iliski ¢ok yiiksek olup, hastalarin ge¢miste ne kadar sigara kullandiklari,
pasif sigara igiciligi durumu, mesleki maruziyetler, biomas kullanimi gibi nedenlerle
KOAH gelistigi  kanisindayiz. Ayrica sigara kullanmayanlarda da KOAH
gelisebilecegi unutulmamalidir. 40 yil ve iizerinde sigara kullananlarin orani ¢ok
disiiktii. Bu ileri yaslarda mortalitenin artmasi1 hastalarin 40 yil kadar sigara

kullanamadan 6lmiis olabileceginden kaynaklanabilir.

Ev i¢ci hava Kirliliginin, kronik bronsit sikliginda artisa yol acgtig1
bilinmektedir. Ozellikle tezek seklinde yakit kullaniminm bu riski daha da artirdig
gosterilmistir (138-140). Komiis ve ark. soba kullanan hastalarda KOAH sikliginin
yiiksek oldugunu; akciger hastaligr riskini 1,70 kat artirdigini ifade etmislerdir (123).
Calismamizda odun/kémiir kullanarak 1sinan popiilasyonun siklikta oldugu gézlendi.
Odun/kémiir dumanina maruziyet KOAH ataklarinin artmasina neden olabilecegi

kanisindayiz.

Kronik obstriiktif akciger hastaligi hastalarinin genel olarak yasli olmasi
sebebiyle eslik eden komorbiditeler siktir. KOAH’l1 hastalarda komorbidite varligi,
Ozellikte atak doneminde hastaneye yatis ve mortaliteyi artirmaktadir (141, 142).
Cilli ver ark. yaptiklar1 ¢alismada KOAH’li hastalarda en sik HT ve KAH’mn
oldugunu ifade etmislerdir (143). Yapilan ¢alismalarda KOAH’a eslik eden hastalik
verilerine bakildiginda ¢aligmaya alinan KOAH hastalarinin % 50’denfazlasininen az
eslik eden bir bagka hastalifa sahip oldugunu ve en sik eslik eden hastaliklarin
kardiyovaskiiler hastaliklar oldugu belirtilmistir (144). Irmak ve ark. yaptiklari
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calismada KOAH’a en sik kardiyak patolojilerin eslik ettigini ifade etmistir (145).
Hastanede yatis1 sirasinda 6len KOAH hastalarinda yapilan bir ¢alismada KOAH’a
eslik eden komorbid hastaliklarda en sik kardiyovaskiiler hastaliklar ve DM oldugu
belirtilmistir (146). KOAH’l1 olgularda hastalik siddeti ile iliskili olarak birgok
sitokin, kemokin ve akut faz reaktanlari sebebiyle sistemik yanitlar goriilebilir (147,
148). Calismamizda hastalarin %87,3’linde komorbiditeler mevcut olup; en sik
gorulen koorbiditeler; HT ve KAH’ti. Calismamizda KOAH’li olgularin yash
olmasina bagh olarak sik komorbidite tasidigi, kor pulmonale, artan stres ve sistemik

yanita sekonder komorbid hastalik sikliginin arttig1 kanisindayiz.

Kronik obstriiktif akciger hastaliginin tipik semptomlar1 oksiiriik, balgam,
nefes darligi, hisiltili solunumdur. Nefes darhigi, ilk basta agir eforla ortaya ¢ikmakta,
yavas ve progressif bir seyirle zamanla istirahat halinde de belirginlesmektedir.
Nefes darligina wheezing eslik eder ve FEV1 % 50’in altina diisiince, hastalar nefes
darhiginin farkina varmaya baglar. Eforla olusan nefes darligi genellikle 50 yasin
tizerinde belirginlesir (149).Yagh ve ark.’nin yaptigi bir ¢alismada akut atak ile
izlenen hastalarin tamaminda dispne sikayeti vardi. Erkeklerin % 86’sinda,
kadinlarin %  67’sindedksiiriik; erkeklerin %  77’sindeve kadimnlarin %
67’sindebalgam sikayeti oldugu belirtilmistir (134). Akin ve ark.’nin yaptig1 bir
calismada calismaya alinan tiim hastalarin Oykustinde nefes darliginda artma
sikayetinin mevcut oldugu belirtilmistir (150). Jaen ve ark. insanlarin yaklasik
yarisinin yasami boyunca mesleksel toz, gaz ve dumana maruz kaldigini bildirmistir.
On bes yildan daha uzun maruz kalanlarin ise kronik bronsit semptomlarinin oldugu
bildirilmistir (151). Calismamizda en sik basvuru semptomu nefes darligi ve oksiiriik
olarak saptandi. KOAH’l1 hastalarda kisinin patofizyolojik durumuna eklenen dis
faktorler ile; zaten daralmis ve harabiyete ugramis brongiollerde yetersiz
ventilasyonun kendini dispne ile gosterdigi kanisindayiz. Ayni zamanda alveoller
icinde artan sekresyon ve infiltrasyonunda bu nefes darligi ve oksiirigi arttirdigi

kanisindayiz.

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda,hastalarin klinikleri ile hava yolu
obstriiksiyonunun siddeti arasindaki iligki zayiftir. Yani klinik olarak c¢ok kotii

goriinen hastalarda, fizik muayene ve vital parameterlerin normal oldugu goriilebilir
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(152).Yagl ve ark. KOAH akut ataginda cinsiyetin klinik 6zelliklere etkisini arastiran
caligmalarinda kadin ve erkek olgularin yogun bakima yatistaki vital bulgularinin
normal oldugunu ve her iki cinsiyet arasinda fark olmadigimi belirtmislerdir (134).
Deveci ve ark.’min yaptigi bir ¢alismada KOAH hastalarimin bazal solunum
sayilarinin arttig1 saptanmistir (153). Calismamizda hastalarin vitalleri genel olarak
normal sinirlardaydi. KOAH hastalarinin solunum sayisi, tansiyon arteriyel, genel
durum, biling degisikligi hastane yatis kararinda belirleyici bulgular olmasa da, vital
bulgular1 bozulan hasta sayisinin az olmasma bagli olarak ortanca degerlerimiz
normal sinirlara yakin olarak saptanmig olabilir.Caligmamizdaki olgularin gerek
ataklarmin hafif olmasi, gerekse atak siddeti ve vital bulgularin uyumsuz olmasi

nedeniyle vital bulgularin normale yakin goriildiigii kanisindayiz.

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda harabiyetin siddetine gore, fizik
muayene bulgular1 degiskenlik gosterir. Erken dénemde ekspiryumda uzama, zorlu
ekspirasyonda wheezing duyulurken; ilerleyen donemlerde gogiis 6n-arka ¢apinda
artma ve ekspansiyonunda azalma, sonoritede artma, solunum sesleri azalma, kalp
seslerinin derinden duyulmasi ve ronkiisler duyulabilir. Terminal dénemde ise pursed
lip solunumu, interkostal cekilmeler, ventz dolgunluk, hepatomegali, siyanoz ve
periferik 6dem gorilebilir (154, 155). Bu bulgular KOAH igin spesifik degildir ve
hava yolu obstriiksiyonu varligia ragmen ronkiis duyulmayabilir (156). Ozellikle
ataklarda erken inspiratuar raller isitilebilir. Raller sekresyona ve kiigiik hava
yollarinin erken agilmasina bagl olarak ortaya ¢ikar (152, 156).Calismamizda en sik
saptanan fizik muayene bulgusu ronkis, takiben de raldi. Hastalarin akut atak
doneminde olmas1 sebebiyle, fizik muayeneyi yapan hekimin daha ¢ok ataga yol
acan patolojilerin bulgularina odaklandigi kanisindayiz. Bu nedenle kayitlarda

ronkus ve ral gibi bulgularin 6n plana ¢iktig1 kanisinday1z.

Yagl ve ark. KOAH akut ataginda cinsiyetin klinik 6zelliklere etkisini
aragtiran c¢alismalarinda arteriyel kan gazi degerlerinde pH degerinin erkeklerde
ortalama 7,29 kadinlarda ortalama 7,31 oldugunu, pCO; degerinin erkeklerde
ortalama 70, kadinlarda 67 oldugunu ve her iki cinsiyet arasinda anlamli fark
olmadigini belirtmistir (134). Akin ve ark. yaptiklar: bir ¢aligmada arter kan gazinda
PCO; degerlerinin ortalamasinin 39 mmHg oldugundan bahsetmislerdir (150). Bekar
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ise yaptigit bir calismada KOAH hastalarin giris aninda arter kan gazini
degerlendirmis; ortalama pH’1 7,35, ortalama pO;’si 55 mmHg, ortalama pCO;’si
50,1 mmHg, ortalama O2 satiirasyonu: %82 olarak bildirmistir. (157).Caligmamizda
kan gazi degerlerinin ortancalari normal olarak saptandi. Kan gazinda pH, pCOz2,
degerleri hastanin atak derecesini, tedavi seklini, taburculuk ve hastane yatis karar
verdirebileceginden 6nem arz ettifi, KOAH atak ile gelen her hastadan kan gazi
bakilmasi gerektigi kanisindayiz. Calismamizdaki degerlerin  normal olmasi
hastalarin ciddi bir kisminin hafif atakta gelmis olmasi, hastaneye gelis esnasindal12
tarafindan verilen tedavilerin ve evde kullanilan tedavilerin etkinligi ve hastalarin
toleransinin yiiksek olmasi sebebiyle kan gazi parametrelerinin normal degerlere

yakin ¢iktig1 kanisindayiz.

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda ilag tedavisinin amaci; artan
bronkokonstriiksiyonun ve enflamasyonun azaltilmasi ve sekresyonlarin atiliminin
kolaylastirtlmasidir.  Bu amagla ilk tercih bronkodilator (B32-agonistler,
antikolinerjikler ve metilksantinler) ilaclardir. Her ne kadar bu tedavi inhalasyon,
oral veya parenteral yoldan verilebilse de, sistemik yan etkilerinin azaltilas1 amaciyla
inhalasyon yolu tercih edilir (158, 159). Calismamizda hastalarin en sik nebuzilazor
ve inhaler tedavi alindig1 saptandi. Kullanilan tedavi, oneriler ile uyumluydu. Sigara,
cevresel etmenler, iklim degisiklikleri, havanin sogumasi, rlizgara maruz kalma gibi
nedenlerin KOAH atak sikligim1 artirdigi, evde kullanilan inhalerlerin,
nebulizatorlerin yetersiz kaldigi ve oksiiriik, nefes darligi gibi sikayetlerle hastaneye

bagvurunun arttig1 kanisindayiz.

Yapilan ¢alismalarda KOAH hastalariinl yillik alevlenme sayisinin ortalama
1 ile 4 arasinda oldugu belirtilmistir (126, 160, 161). Yentirk ve ark.’nin yaptig1 bir
calismada, yillik KOAH alevlenme sayisinin ortalama 1 ile 8 arasinda degismekte
oldugu ancak siklikla yilda 2 kez alevlenme oldugu belirtilmistir (162). Tutuk ve ark.
yaptiklar1 ¢calismada KOAH atak ile bagvuran hastalarin %92’sinin son 3 ay i¢inde
bir atak gecirdigini ifade etmistir (163). Go¢cmen ve ark. stabil KOAH hastalarinin
atak sayis1 ve yatislarin1 inceledikleri c¢alismada olgularin ortalama yillik atak
sayisinin 1,4+0,1, toplam yatis sayisinin 1,2+0,1 ve toplam yatis giinlintin 11,2+1,7
giin oldugunu tespit etmistir (126). Wong ve ark.yaptiklar1 ¢alismalarinda amfizem
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degisiklikleri gosteren agir KOAH’I1 hastalarin, alevlenme nedeniyle hastanede yillik
yatig sayist ve siliresinde anlamli artig oldugunu belirlemislerdir (164). Tas¢1 ve ark.
yaptiklart ¢alismada KOAH’1 olgularin %19’unun yatirildigini ifade etmistir (165).
KOAH alevlenmesi nedeniyle hastalarin ilk 3 ay icindeki mortalitesi %14°tlr (166).
Calismamizda hastalarin siklikla 3 kez’den fazla acil servise basvurdugu ve %38’inin
bir kez yatirildig; hastalarin %61,5’inin taburcu edildigi, %36’sinin yatirildigi, %0,8
eksitus oldugu saptandi.Calisma grubuna dahil edilen hasta grubunun hafif
semptomlarla bagvurmasi, kan gazi, tansiyon, solunum sayis1 gibi vital bulgularin
normal yada hafif degisikligi nedeniyle hastalarin tedaviye cevap vermesi, oksijen
saturasyonunun tedavi sonrast normal degerlerde olmasi, hastalarin acil servisten
taburcu olmasmi saglamis, tedaviye tam cevap veremeyen hastalarin vital
bulgularinda, kan gazinda hafif degisikliklerin olmasi hastalarin servise yatisini
sagladigimi diisiinmekteyiz. Hastalarin enfektif veya non enfektif nedenlere bagl

olarak sik ataga girdigi kanisindayiz.

Karlikaya ve ark. yaptiklari calismada KOAH atak sebebiyle bagvuru
sikliginin sonbahar ve kis aylarinda oldugunu ifade etmislerdir (167). Tasc1 ve ark.
hastalarin biiyiikk cogunlugunun kig aylarinda soguk etkisiyle pnémoni, KOAH
alevlenme, brongektazi siiperenfeksiyon ile bagvurdugunu belirtmislerdir (165). Tuan
ve ark. PM’nin soguk aylarda diizeyinin arttigin1 ve solunum sistemi patolojilerinde
aktif rol oynadiginmi ifade etmistir (168). Enfeksiyon sikligi ve buna bagli olarak
solunumsal patolojilerin kis aylarinda arttigi ifade edilmistir (169, 170).
Calismamizda kis aylarinda KOAH gelisiminin daha sik oldugu saptandi. Kisin artan
enfeksiyonlar, ara¢ kullanimina bagli sivi ve gaz yakitlarin olusturdugu partikiiller,
1sinma amaciyla kullanilan komiir gibi yakitlarin kullaniminin artmasinin roliinin

biylk oldugu kanisindayi1z.

Ayres ve ark.iklim degisikliginin KOAH gibi solunum hastalig1 olan kisiler
tizerindeki etkisinin, ¢evre 1sisinin anlik sicakligin hangi derecede artip azaldigi, sel
ve asir1 yagmur riski ve bu degisikliklerin neden oldugu hava kirliligi Gzerindeki
etkisine bagl olarak degisiklik gostereceginden bahsetmistir. Solunum hastaligini
etkileme potansiyeli bulunan kilit iklim degisikligi faktorleri, agir1 1s1 olaylar (sicak

ve soguk), hava kirliligindeki degisiklikler, seller, nemli konutlar, gok gurultilu
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saganaklar, alerjen egilimindeki degisiklikler ve sonugta olan alerjiler, orman

yanginlari ve toz firtinalari, kisa veya uzun vadedeki etkilerdir (171).

Sicak dalgalarinin siklig1 ve yogunlugunda artis 6zellikle yashilar ve KOAH
hastalar1 gibi adaptif kapasitesi sinirli olan hastalarda erken oOliimlere katkida
bulunabilir. Sicak dalgasi sirasinda uygun iklim kontrolii olmayan bir hastanede
sicak ile iligkili mortalite KOAH hastalarinda daha yiiksektir (172).Soguk havanin
bronkospazmu tetikledigi ifade edilmistir (173). Anatlitis ve ark. yaptiklar1 ¢alismada
sicaklik artisinin respiratuvar hastaliklar iizerinde etkili olup ataklari artirdigini
belirtmislerdir (115). Lin ve ark. yaptiklar1 ¢calismada hava sicakligindaki hem artis,
hem de azalmanin akciger fonksiyonlarini olumsuz etkileyerek KOAH sikligim
degistirdigini bildirmistir (174). Mu ve ark. yaptiklar1 ¢alismada sicakligin dogrudan
KOAH atak sikligi ile iligkili oldugunu ifade etmislerdir (175). Yiizer soguk
havalarda daha siklikla atak gelistigini ifade etmistir (176). Liu ve ark. hava sicakligi
ile solunum sistemi patolojilerinin goriilme siklig1 arasinda iliski oldugunu
belirtmistir (119). Gautret ve ark. (177) ve Pica ve ark. (178) viral solunum yolu
enfeksiyonlarinin;Borges ve ark. (179) bakteriyel solunum yolu enfeksiyon sikliginin
soguk havalarda arttigini ifade etmislerdir. Tas¢1 calismasinda pndmoniye etki eden
faktorleri aragtirmis; diisiik hava sicakliklarinda pndmoni sikligr artirdigini ifade
etmigtir (180). Calismamizda KOAH atak basvuru oraninin soguk giinlerde daha sik
oldugu, bagvuru sikligr ile sicaklik arasinda negatif yonlii korelasyon oldugu
saptand1. Soguk havalarin basta enfektif nedenleri artirarak, enfektif zeminli KOAH
atak sikligini; Ote taraftan soguk havalarda gelisen bronkospazm ve kullanilan
kati/stv1 yakit miktarinin artmasina bagli olarak non-enfektif KOAH atak sikligini

artirdig1 kanisindayiz.

Uzun siireden beri rutubetli evlerde barinmanin solunum sagligini énemli
ol¢iide etkiledigi ve solunum hastaliginin bir nedeni oldugu bilinmektedir. Bu durum
hem ¢ocuklar hem de eriskinlerde sabit sekilde dksiiriik ve hiriltili solunum (ve daha
az derecede astim) ile iligkilendirilmistir (171, 181-183). Yapilan ¢alismalarda
enfektif solunum yolu patolojileri ve nem arasinda iliski oldugu ifade edilmistir (179,
184, 185). Mu ve ark. yaptiklar1 ¢calismada yiiksek nemin diisiikk sicaklik ile iligkili
olarak KOAH atak ile iliskili oldugunu ifade etmislerdir (175). Yiizer yaptig1 tez
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calismasinda basvuru anindaki nemin atak gelisimi ve sikligi iizerine etkinligi
olmadigini ifade etmistir (176). Tasc1 yaptigi tez ¢alismasinda pnomoniye etki eden
faktorleri arastirmis; yiiksek nem diizeylerinde pnomoni sikliginin arttigini ifade
etmistir (180). Kara ve ark. kuru havanin bronkokonstiirksiyona yol agarak, KOAH
atagini tetikledigini bildirmistir (173). Yiiksek sicakliklar 6zellikle yiiksek nem ile
birlestiginde, insan saghigi Uzerine daha ¢ok olumsuz etki etmektedir (96).
Calismamizda nem orami ile KOAH atak sebebiyle basvuru olan giin sayisi ve
bagvuru sikligr arasinda iliski saptanmadi. Nem oram1 azaldigt donemlere
bronkospazma baglt KOAH atak sikliginin arttifi, yiiksek nem diizeylerinde ise
enfektif ajanlarin yol a¢tig1 atak sikliginda artis géz Oniine alindiginda; nem orani ve

atak siklig1 arasinda iliski olmamasi agiklanabilir.

Ferrari ve ark.solar radyasyon, hava basinci ve riizgar hiz1 gibi faktorlerin
KOAH hastalarmin sagligini etkiledigini belirtmislerdir (186). Yiizer yaptigi tez
calismasinda bagvuru anindaki riizgar hizinin atak gelisimi ve sikligi tizerine etkinligi
olmadigini ifade etmistir (176). Liu ve ark. ¢alismalarinda riizgarin pnémoni ile
iliskili olmadigini ifade etmislerdir (184). Tas¢1 yaptigi tez ¢alismasinda pnomoni
gelisen gun ile rlzgar hizi arasinda iliski olmadigini bildirmistir(180). Calismamizda
KOAH atagi olan bagvuru gilin sayisinin riizgar hizi ile iliskisiz oldugu,basvuru
siklig1 ile riizgar hiz1 arasinda negatif yonlii korelasyon oldugu saptandi. Riizgarin
bolgedeki zararli gaz ve partikiilleri uzaklastirmasi sebebiyle giin igindeki KOAH

atak sayisini azaldigi kanisindayiz.

Martin ve ark. yaptiklar1 ¢calismada hava kirliligini solunum yolu hastaliklar
ile iliskilendirmistir (187). Hava kirliligine yol acan partikillerin; gerek solunum
yollar1 gerekse alveoller yapidaki epitele yapismak suretiyle biyolojik membranlari
ve hiicresel bariyerleri bozarak enflamatuvar yanitin bozulmasina yol acgtigi
gosterilmistir (188, 189). Akcigerde biriken PM’ler, alveolar makrofajlarin sitokin
uretimi ile akut faz tepkisine neden olabilir(190). Yang ve ark. hava kirleticilerin
(PM, SO,, NO,, vb.) KOAH sebebiyle yatis sikliginin artmasina yol agtigini ifade
etmistir (191). Wang ve ark. hava kirliligine bagli, KOAH ve pnomoni sikliginin
arttigin1 ifade etmistir (121). Meszaros ve ark. hava kirliligi ile miicadele ile solunum

yolunda morbiditeyi azaltmasinin miimkiin oldugunu bildirmistir (192). Trianti ve
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ark. ¢61 kumlarinin PM 10 statiisiinde oldugunu ve KOAH ile iligkili oldugunu ifade
etmigtir (120). Yiizer yaptigi tez ¢alismasinda bagvuru esnasindaki yiiksek PM ve
SO, diizeylerinin atak sikligini artirdigini ifade etmistir (176). Tuan ve ark. PM’nin
soguk aylarda diizeyinin arttifin1 ve solunum sistemi patolojilerinde aktif rol
oynadigimi ifade etmistir (168).Lin ve ark. yaptiklart ¢alismada PM’nin, hem
enfeksiyon, hem de diger solunumsal patoloji riskini artirdigini; NO,, SO, ve Osgibi
gazlarin enfeksiyondan ziyade solunumsal patolojileri etkiledigini belirtmislerdir
(193). Altug ve ark. hava sirkiillasyonunun az oldugu smiflarda, solunum
hastaliklarinin goriilme sikliginin arttigini bildirmislerdir (194). Tasg1 yaptigi tez
calismasinda patoloji gelisen gun igerisindeki PM ve SO, diizeyi ile pndémoni
arasinda iliski saptanmadigini bildirmistir(180). Calismamizda KOAH basvurusunun
sik oldugu giinlerde; SO2 anlamli, PM 10 diizeyi anlamsizda olsa yiiksek saptandi.
Bagvuru sikligi ile SO2 ve PM 10 diizeyi arasinda pozitif yonlii korelasyon saptandi.
Hava kirleticilerin alveollere dogrudan verdigi hasar ve inflamasyonu bozarak ataga
yol actigi kanisindayiz. Calismalarda pnomonilerdeki iliskinin zayif olmasi ve
calismamizdaki seviyelerin basvuru sikligr ile korelasyon gostermesi, hava

kirleticilerin enfeksiyondan bagimsiz olarak etki ettiginin gostergesi olabilir.

Yiizer yaptigr tez ¢alismasinda KOAH’a etki eden meteorolojik faktorleri
arastirmis; ataktan onceki 2 glindeki soguk havanin ve ataktan iki giin dnceki yiiksek
SO, diizeyinin KOAH sikligini artirdigini; ataktan dnceki 2 guindeki nem, riizgar, PM
10 ve SO2 (1. giin) degisimlerinin atak sikligin1 degistirmedigini saptamistir (176).
Tasc1 yaptig1 tez caligmasinda pndomoniye etki eden faktorleri arastirmis; son 4
giinliik diisiik sicakliklarinin,son 2 giinliik nem diizeyinin pnémoni siklig1 lizerinde
etkili oldugunu; son 4 ginlik ruzgar, PM 10 ve SO, diizeyi ile pnomoni arasinda
iliski saptanmadigimi bildirmistir (180). Calismamizda son 4 giinliik sicaklik, nem,
PM 10 ve SO, durumu ile KOAH sebebiyle hastane bagvuru varligi ve bagvuru sayist
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski olmadig1 saptandi. Son 4 giinliik riizgar
durumunun KOAH sebebiyle hastane basvuru varligini etkilemedigi; basvuru sayisi
Uzerine riizgarin ana etkisinin anlamli oldugu bulundu. Rizgar artisinin, basvuru
sikligin1 azalttig saptandi. KOAH atak siklig1 nedeninin sadece bir kisminin enfektif
etkenler ile olmasi, nem ve 1simin ayni giinkii etki ile bronkospazm iizerinden ataga

yol agmasi, hava Kkirleticilerin zaten dogrudan etki etmesi sebebiyle 4 giinliik
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degisimlerin atak sikligini etkilemedigi kanisinday1z.Riizgarin bolgedeki zararli gaz
ve partikiilleri uzaklastirmasi sebebiyle giin i¢cindeki KOAH atak sayisini azalttigi,
ancak bu etkinin zaman almas1 sebebiyle bir giin énceki riizgar hizindan etkilendigi

kanisindayiz.
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6. SONUCLAR

En sik bagvuru aralik, ocak ve subat aylarindaydi. Belirlenen tarih araliginda
365 giiniin 228’inde en az bir KOAH atak olgusunun bagvurdugu; 136 (%59,6)
gundnde bir olgunun, 64 guninde iki olgunun, 23 glndnde (¢ olgunun ve 5 guninde

4 olgunun bagvurdugu belirlendi.

KOAH bagvuru olan giinlerde hava 1sis1 daha diisiik, ve SO2 diizeyi daha
yuksekti. Bagvuru yapilan giinlerdeki nem, riizgar ve PM diizeyleri, bagvuru olmayan

hastalardaki ile benzerdi.

Basvuru sayisinin sicaklik ve riizgar ile arasinda negatif yonlii, PM ve SO; ile
arasinda pozitif yonli korelasyon saptanirken; nem ile arasinda korelasyon

saptanmadi.

Son 4 giinliik sicaklik, nem, PM 10 ve SO, durumunun KOAH sebebiyle
hastane bagvuru varligi ve bagvuru sayisi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski olmadig1 saptandi.Son 4 giinliik riizgar durumunun KOAH sebebiyle hastane
basvuru varligr etkilemezken; bagvuru sayisi iizerine riizgarin ana etkisi anlamli

bulundu. Riizgar artisinin, bagvuru sikligini azalttigi saptandi.

Sonug¢ olarak; sicaklik, SO,direk KOAH atak sikligi iizerine etki ederken;
nem, rizgar ve PM 10’nun KOAH atak siklig1 iizerine dogrudan ve dolayli olarak

kismu etki ettigi saptandi.
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