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SIMGELER VE KISALTMALAR

ATS : American Thoracic Society

ERS : European Respiratory Society

GOLD : Global Initiative for Obstructive Lung Disease
KOAH : Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1

mMRC : Modified British Medical Research Council

CAT : COPD Assessment Test

FEV, : Forced expiratuary volume measuring during the first second
FVC : Forced vital capacity

KHY : Kiiresel Hastalik Yiikii

DALY : Disability adjusted life year (sakatlikla gecen yasam yillari)
LABA : Long acting beta agonist

LAMA : Long acting muscarinic antagonist

LABA-IKS : Long acting beta agonist and nhale corticosteroid
IKS : Inhale kortikosteroid

PDE-4 inh : Fosfodiesteraz-4 inhibitorleri

USoT : Uzun siireli oksijen tedavisi
NIMV : Non invaziv mekanik ventilasyon
IMV : Invaziv mekanik ventilasyon
EMV : Evde mekanik ventilasyon

PR : Pulmoner rehabilitasyon

AAT : Alfa 1 antitripsin

TNF-a : Timor nekrozis faktér — a

MMP-9 : Matriks metalloproteinaz -9
MEH : Mikrozomal epixode hidrolaz
GST : Glutatyon S- transferaz

LLN : Lower limit of normal
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OZET

GIRIS-AMAC: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH) diinya ¢apinda baslica
kronik morbidite ve mortalitenin nedenlerinden biridir. Gliniimiizde tiim diinyada 3.
6lim nedeni haline gelen KOAH, kiiresel hastalik yiikiine en ¢ok katkida bulunan
hastaliklar siralamasinda 9. sirada yer almaktadir (1). Tiirkiye’de yiiriitiilen Ulusal
Hastalik Yiikii Caligmasinda da KOAH 1, 6nde gelen hastalik yiikii (DALY) nedenleri
iginde 8. sirada yer aldig1 saptanmistir(2,3). Dogal seyri alevlenmeler ile karakterize bu
hastaligin morbidite ve mortalitesi, alevlenmelerden olumsuz etkilenir. Hastalik
ilerlediginde alevlenmeler daha sik ve siddetli olmaktadir (4). Bunun sonucunda, hem
KOAH’I1 hastanin yasam kalitesi daha da diismektedir hem de alevlenmenin tedavisi
icin hastaneye gereginde yogun bakim yatis1 gerekmektedir. Bununla birlikte, akciger
fonksiyonlarindan bagimsiz olarak, son GOLD raporunda da, dnceki yil i¢inde iki ve
daha fazla alevlenme veya alevlenme nedeniyle bir kez hastaneye yatis Oykiisii

¢

tanimlayan hastalar “’ sik alevlenme geciren ©° grupta yer almaktadir ve bu grup
spirometrik smiflamadan bagimsiz sekilde yiiksek riskli grup olarak kabul edilmistir
(5,6). Yilda iki ve daha fazla yatis i¢in kesin risk faktorlerinin saptanmasi ve 6nlenme
olasiligi bulunanlarin diizeltilmesi ile hem hastalarin morbidite ve mortaliteleri hem

de saglik giderleri azaltilmis olacaktur.

Bu calismanin amaci; alevlenme nedeniyle sik hastaneye yatan Kronik
Obstruktif Akciger Hastaligi olan hastalarin 6zelliklerinin saptanmasi ve sik hastaneye

yatisa neden olabilecek risk faktorlerinin belirlenmesidir.

MATERYAL VE METOD: Arastirma, Mart 2015 — Mart 2017 tarihleri arasinda
KOAH akut alevlenme tanisiyla T.C. Saglik Bilimleri Universitesi Dr. Suat Seren
Gogiis Hastaliklar1 ve Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi GoOglis Hastaliklar
Kliniklerine yatan 113 hastada gergektestirildi. Hastalardan yas ,cinsiyet, meslek, boy-
kilo(BMI), nerede ve kimlerle yasadigi,6grenim durumu, gelir durumu, koah mevcut
yili, USOT, BPAP, nebiilizator kullanim bilgisi,kullandig1 ilaglar,ek hastaliklar,sigara
paket yili,hastaneye en son yattigi tarih ve son bir yildaki alevlenme nedeniyle
hastaneye yatis sayisi,bagvuru sikayetlerii, mMRC skoru, GOLD sinifi,solunum

fonksiyon degerleri ve hastaneye giris kan degerleri bilgileri alindu.
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Son bir yilda iki ve daha fazla KOAH alevlenme nedeniyle hastaneye yatisi olan
hastalar sik yatis grubuna; ilk yatisi olan hastalar ise sik olmayan yatis grubuna dahil

edildi. Hastalarin 6zellikleri ve gruplar arasi farklar kaydedildi.

BULGULAR: GOLD 2015’e gore, KOAH akut alevlenme tanis1 konmus ve hastaneye
yatirilmig 59 (% 52,2) hasta sik yatis grubunda; 54 (% 47,8) hasta sik olmayan yatis
grubunda yer aldi. Tek degiskenli istatistiksel analiz sonuglarina gore; sik yatis olan
grupta, 65 yas alt1 34 (% 64) ve 65 yas Ustli 25 (% 42) hasta bulunmaktaydi. Sik
olmayan yatis grubunda ise; 65 yas alt1 19 (% 36) ve 65 yas iistii 35 (% 58) olarak tespit
edildi. Bunun sonucunda, 65 yas altinda olmanin sik hastaneye yatis icin istatistiksel
olarak anlamli oldugu saptanmistir (p=0,017) . Calismaya alinan hastalarin 102 (%
90,3)’ si erkek ve 11 (% 9,7)’ 1 kadindi. Cinsiyetin hastane yatis sikligiyla anlamli bir
baglantis1 bulunmadi. Hastalarin 20 (% 17,7) si evde yalniz yasarken, 93 (% 82,3)’ i
iki ve daha fazla kisiyle yasamaktaydi. Evde yalniz yada aile-es-gocuk ile yasamanin sik
hastaneye yatis ile anlamli bir baglantis1 saptanmadi. Ogrenim durumuna bakildiginda
sik yatis grubunda okur-yazar olan 46 (% 46,9) kisi varken okur-yazar olmayan 13 (%
86,7) kisi vardi. Sik olmayan yatis grubunda ise okur yazar 52( % 53,1) kisi ve okur-
yazar olmayan 2 (% 13,3) kisi yer aliyordu. Okur-yazar olmama durumu, sik hastaneye
yatis ile istatistiksel olarak baglantili bulundu ( p=0,010). Sik yatis grubunda GOLD
evresi C olan 6 (% 32) kisi, sik olmayan yatis grubunda 13 (% 68) kisi yer almaktayken;
evresi D olan 53 (% 57) kisi sik yatis grubunda, 40 (% 43) kisi sik olmayan yatis
grubunda yer aldi. Buna gore ilk hastane yatisi olanlarda C evresi, sik yatisi olanlarda D
evresi daha fazla saptandi (p=0,043). Hastalarimizin destek tedavilerine bakildiginda;
degisik bronkodilatdr siniflart kullananlarin higbirinde, sik ve sik olmayan yatis gruplari
arasinda anlaml fark saptanmadi. Fakat yatis oncesi evinde siirekli oksijen kullanan
hastalarda, gruplar aras1 anlamli fark saptanmistir (p=0,001). Yine hastane yatis1 oncesi
evinde BPAP kullanim1 olan hastalarda sik hastaneye yatis daha fazla gozlendi ve
gruplar aras1 anlamli fark saptandi (p=0,001). Nebiilizatér kullanimina bakildiginda; stk
yatanlarda 41(% 71) kisi, sik olmayan yatanlarda 17( % 29) kisi nebiilizator
kullanmaktaydi. Sik hastaneye yatis 6zelligi agisindan, iki grup arasi istatistiksel olarak
anlaml fark saptandi (p=0,000). Sik ve sik olmayan yatis gruplarinda, sayisal
degiskenler i¢inde KOAH mevcut yili anlamli farkli saptandi (p=0,014). Hastalarin

mMRC skorlar1 karsilagtirildiginda yine istatistiksel olarak anlamli sonuca ulasildi
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(p=0,000). Sik yatis grubunda mMRC skoru 3(0;4) iken; sik olmayan grupta 2,5(0;4)
idi. Solunum fonksiyon degerleri iginde FEV; (It) ve FEF25-75 (It) igin, iki grup
arasinda anlamli sonuca ulasildi(sirasiyla p=0,041,p=0,034).

Tek degiskenli analiz sonucunda anlamli ¢ikan 10 parametre, forward stepwise
yontemiyle multipl logistic regresyon analizinde incelendi. Sadece 2 degisken sik
hastane yatis ile istatistiksel olarak anlamli bulundu. Bu iki degiskenden biri okur-yazar
olmama (OR=8,227; %95 CI. 1,595-42,438), digeri ise nebiilizatér kullaniyor olma
(OR=5,131; %95 CI: 2,183-12,064).

SONUC: 65 yas altinda olmanin, okur-yazar olmamanim, GOLD ileri grupta olmanin,
KOAH tanisina uzun yillardir sahip olmanin, hastane yatis1 dncesi evde USOT-BPAP-
nebiilizator kullaniminin, yiiksek mMRC skorunun, diisiik FEV,; (It) degerinin ve
FEF25-75 (It) degerinin sik hastane yatis1 gerektiren KOAH akut alevlenmeleriyle
iligkili oldugunu saptadik. Cok degiskenli analiz c¢alismasi sonucunda; nebiilizator
kullanimi1 ve okur-yazar olmamayi, sik hastaneye yatis igin risk faktorleri olarak

degerlendirdik.



SUMMARY

BACKGROUND-AIM: Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) is one of the
major causes of chronic morbidity and mortality worldwide. COPD, which is now the
third leading cause of death worldwide, ranks 9th in the list of diseases that contribute
the most to the global disease burden (1). In the National Burden of Disease Study
conducted in Turkey, COPD was also found to be in the 8th place among the leading
causes of disease burden (DALY) (2,3). Characteristic with natural course
exacerbations, morbidity and mortality of this disease are adversely affected by
exacerbations. When the disease progresses, exacerbations are more frequent and severe
(4). As a result, the quality of life of patients with COPD is further reduced and for the
treatment of exacerbations, hospitalization and an intensive care unit requires. However,
patients identified as "frequent exacerbator " that are more susceptible to exacerbations
independent of lung function, and those in the last GOLD report who defined two or
more exacerbations or at least one hospitalization for exacerbations in the previous year,
are considered high risk groups independently of the spirometric classification (5,6).
Detection of definite risk factors for two or more admissions per year and replacement
of those that are likely to be prevented will reduce both morbidity and mortality and
health expenditure for the cases.

The purpose of this study; to identify the characteristics of patients with chronic
obstructive pulmonary disease (COPD) frequently admitted to the hospital due to
exacerbation, and to determine the risk factors that may cause frequent hospitalization.

MATERIAL AND METHOD: The study was conducted between March 2015 and
March 2017, 113 patients were admitted to ‘T.C. Saglik Bilimleri Universitesi Dr. Suat
Seren Gogiis Hastaliklart ve Cerrahisi Egitim ve Aragtirma Hastanesi’ clinics. Patients
were informed about age, gender, occupation, height-weight (BMI), where and with
whom they live, education status, income status, current year of COPD, usot, bpap,
nebulizer usage information, inhalers and drugs used, comorbidities, pack years of
smoking, the date of the last hospital admission and the number of hospitalizations due
to the exacerbation of the last one year, complaints on the first day of admission,
mMRC score, GOLD class, respiratory function values and laboratory results on first

day of the hospitalization.



Patients hospitalized for two or more COPD exacerbations in the last one year,
were included in the frequent admission; and the first admissions was included in the
non-frequent admission group. The characteristics of the patients and the differences

between the groups were recorded.

RESULTS: According to GOLD 2015, 59 (52.2%) patients who were diagnosed with
acute exacerbation of COPD and were admitted to the hospital were included in
frequent admission group; 54 (47.8%) patients were included in the non-frequent
admission group. Univariate statistical analysis results showed that: In the group with
frequent admission; 34 (64%) were under 65 years old and 25 (42%) were over 65 years
old. In non-frequent admission group; 19 (36%) under the age of 65 years and 35 (58%)
over the age of 65 years. As a result, it was found that being under 65 years was
statistically significant for frequent admission (p = 0.017). 102 (90.3%) of the patients
were male and 11 (9.7%) were female. There was no significant relationship between
gender and hospital admission frequency. While 20 (17,7%) of the patients were living
alone at home, 93 (82,3%) were living with two or more persons. There was no
significant relationship between living alone or with person at home and hospital
admission frequency. There were 46 (46.9%) who were educated and 13 (86.7%) who
were uneducated in the frequent admission group. In the less non-frequent admission
group, 52 (53.1%) were educated and 2 (13.3%) were uneducated. Being uneducated
was found to be statistically related to frequent hospitalization (p = 0.010). Six (32%)
patients with GOLD stage C were in the frequent admission group while 13 (68%) were
in the non-frequent group; and with GOLD stage D 53 (57%) patients were in the
frequent admission group and 40 (43%) were in the non-frequent group. According to
this, the first hospitalized patients were found to have stage C and frequent admission
patients had stage D more (p = 0.043). When the supportive treatments of our patients
are examined; no significant difference was found between the frequent and un-frequent
admission groups in any of the patients using different bronchodilator classes. However,
there was a statistically significant difference between the groups in patients who used
oxygen continuously at home before admission (p = 0.001). Also, more frequent
hospitalization was observed in BPAP patients at home before hospital admission. A
significant difference between the groups was also found here (p = 0.001). When you

look at the use of nebulizer; 41 (71%) were in frequent inpatients, and 17 (29%) were
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in non-frequents. A statistically significant difference was found between the two
groups in terms of frequent hospitalization (p = 0,000). In the frequent and unfrequent
admission groups, the current year of COPD was significantly different in numerical
variables (p = 0.014). A statistically significant result was obtained when the patients'
MMRC scores were compared (p = 0,000). In the frequent admission group, the mMRC
score was 3 (0; 4); In the non-frequent group, 2.5 (0; 4). Significant results were
obtained between the two groups for FEV; (It) and FEF25-75 (It) in respiratory
function values (p = 0.041, p = 0.034, respectively).

The 10 parameters that were significant in the univariate analysis were analyzed
by multiple logistic regression analysis using the forward stepwise method. Only 2
variables were statistically significant with hospital admission; Being illiterate (OR =
8,227; 95% CI: 1,595-42,438) and having nebulizer (OR = 5,131; 95% CI. 2,183-
12,064).

CONCLUSION: Being under 65 years, being uneducated, GOLD advanced stage,
COPD for many years, the use of USOT-BPAP-nebulizer at home before hospital
admission, high mMRC score, low FEV; value and FEF25-75 value was associated
with acute exacerbations of COPD requiring frequent hospitalization. As a result of the
multivariate analysis study; We evaluated the use of nebulizer and being uneducated as

risk factors for frequent hospital admission.
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1. GIRIS-AMAC

Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1 diinya ¢apinda baglica kronik morbidite ve
mortalitenin nedenlerinden biridir. Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi (KOAH),
genellikle zararli partikiill veya gazlara ciddi maruziyetin neden oldugu havayolu
velveya alveoler anormalliklere bagli kalict hava akimi kisitlanmasi ve solunumsal
semptomlarla karekterize, yaygin, Onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir (6).
Karakteristik 6zellikleri hava yollarinda kronik inflamasyon ve remodeling sonucunda
gelisen hava akim kisitlanmasi, yaygin alveol harabiyeti, kiigiik hava yolu destek kayb1
sonucu hava yolu kollabsi, hava hapsi, hiperinflasyon ve solunum isinde artigtir (7).
Hastaligin tanisi, anamnez, fizik muayene, radyolojik tetkikler ve laboratuar
sonuglarinin yonlendirmesiyle spirometri yapilarak konulur. KOAH anamnezinde uzun
stireli sigara i¢imi, yillarla ifade edilen Oksiiriik ve balgam cikarma, efor ile gelisen
nefes darligi, higiltili solunum ve gogiiste agirlik hissi saptanir. KOAH tanisinda hava
akim1 hizindaki azalmay1 gostermede esas yontem spirometridir. Kronik semptomlar1 ve
risk faktorlerine maruziyet Oykiisii bulunan orta-ileri yastaki yetiskinlerde spirometrik
incelemede yerlesik hava akimi obstriiksiyonu saptanmasi (post bronkodilator FEV; /

FVC< %70) taniy1 dogrular (5).

Kiiresel Hastalik Yiikii (KHY) ¢alismasi verilerine gore (2010), KOAH yilda 2.9
milyon 6liime neden olmaktadir. Gilinlimiizde tiim diinyada 3. 6liim nedeni haline gelen
KOAH, tiim oliimlerin de %5.5’inden sorumludur. Kiiresel hastalik yiikiine en ¢ok
katkida bulunan hastaliklar siralamasinda KOAH, 9. sirada yer almaktadir (1). Saglik
Bakanligi’nca 2000 yilinda yapilan ve Tirkiye’de 6liim nedenlerini tahmin etmeyi
hedefleyen Ulusal Hastalik Yiikii Caligmasinda, KOAH’1n tigiincii 6liim nedeni oldugu
bildirilmistir. Bu ¢alismada KOAH’in, 6nde gelen hastalik yiikii (DALY) nedenleri
icinde 8. sirada yer aldig1 saptanmustir (2,3).

KOAH ‘in seyri semptom alevlenmeleri ile karakterizedir. GOLD 2017’de

3

alevlenme tanimi basitlestirilmis olup, “ solunum semptomlarindaki giinliik olagan
degisikliklerin 6tesinde ” ifadesi kaldirilmis, “semptomlarda ek tedavi gereksinimi ile
sonuglanacak sekilde akut bir kotilesme” olarak tanimlanmistir (6).Alevlenme
genellikle sonbahar kis aylarinda goriilir. Morbidite ve mortalite lizerine olumsuz

etkileri vardir. Hastalik ilerlediginde alevlenmeler daha sik ve siddetli olmaktadir (4) ve



stk alevlenmeler KOAH’li hastanin yasam kalitesinin daha da diismesi ile

sonuglanmaktadir.

KOAH alevlenme nedenlerinin basinda solunum yollar1 enfeksiyonlar1 gelir.
Bakteriyel oldugu gibi viral etkenlerde atak nedeni olabilmektedir. Cevresel faktorler de
nedenler arasinda, her 10 hastadan 3 {inde mevcut bulunmaktadir. Yine de olgularin
1/3{inde neden belirlenememistir. KOAH alevlenmesi siddetinin degerlendirilmesinde,
farkli oneriler mevcuttur. ATS/ ERS tarafindan hafiften agira dogru diizey I, II ve III
olarak gruplandirilma, tanisal igslemlerin ve tedavi yerinin se¢iminde yol gostermektedir.
Bu siniflamaya gore; hafif alevlenme, hastanin artan tedavi gereksinimini kendi normal
ortaminda (ev, ig-yeri) Karsiladigi alevlenmeler; orta siddetli alevlenme, hastanin artan
tedavi gereksinimi i¢in bir tibbi yardim aradigi alevlenmeler (doktoruna veya hastane
poliklinigine basvuru); siddetli alevlenme, hasta veya yakininin hastaliktaki belirgin
ve/veya hizli bozulmay1 fark ettigi ve hastane tedavisini gerektiren alevlenmeler olarak
belirtilmistir. Ayrica Anthonisen ve arkadaslarinca yapilan 1987 calismasi sonucunda,
alevlenmelerde antibiyotik endikasyonunu belirlemek igin bir smiflama yapilmustir.
Buna gore ciddi alevlenmelerde nefes darligi, balgam miktar1 ve balgam piiriilansinda
artis seklinde ii¢ temel 6zellik varken (Grup 1), orta derecede bir alevlenmede (Grup 2)
bunlardan ikisi yer alir. Hafif bir alevlenmede (Grup 3) ise, bu ii¢ 6zellikten birine eslik
eden, yakin zamanda iist solunum yolu enfeksiyonu veya ates veya “ hisiltili solunum,

b

oOksiiriik, solunum hiz1 veya nabiz hizinda artma > gibi 6zelliklerden en az biri s6z

konusudur (8).

GOLD 2017’de hafif alevlenme (sadece kisa etkili beta2 agonistler ile tedavi
gerektiren), orta (kisa etkili beta2 agonistler yani sira antibiyotikler ve/veya oral
kortikosteroidler ile tedavi gerektiren) ve agir (acil servis bagvurusu veya
hospitalizasyon gerektiren) alevlenmeler olarak siniflandirilmistir. Agir alevlenmelere
solunum yetmezligi eslik edebilir. Havayolu obstruksiyonunun agirlagsmasi; alevlenme
sikliginin, hospitalizasyonun ve o6lim riskinin artisgina neden olur. Populasyon
diizeyinde; orta diizeyde havayolu obstruksiyonu olan olgularin yaklasik %20’si
antibiyotik ve/veya sistemik kortikosteroid gerektiren alevlenme gecirmektedirler. Her
ne kadar 2010 yili GOLD rehberinde alevlenme riski ile FEV; degerindeki azalma
orani arasinda iliski oldugu belirtilirken, GOLD 2017 rehberinde FEV; ile , alevlenme
ya da mortalite arasinda iyi bir iliski olmadigindan s6z edilmektedir. ECLIPSE

calismasina gore alevlenme riski ile bir 6nceki 12 ay i¢inde gecirilen alevlenme sayisi



arasinda iyi bir iligki vardir. Farmakolojik tedavinin planlanmasinda FEV,; degeri
dikkate alinmamaktadir. (6,61)

KOAH akut alevlenmesi nedeniyle sik hastaneye basvuran hastalarda, medikal
tedaviye ragmen ekspiratuar akim hizlariin diismesi derinlesebilmektedir. KOAH akut
atag1 nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarin yarisindan fazlasi; takip eden 6 ay icinde
en az bir kere daha hastaneye bagvurmaktadir (9,10). Calismalar gostermistir ki USA’
da KOAH i¢in yapilan harcamalarin en az % 40’ 1, KOAH akut alevlenme donemindeki
hastane yatiglarina ayrilmaktadir (11). Yilda iki ve daha fazla yatis igin kesin risk
faktorlerinin saptanmasi ve Onlenme olasiligi bulunanlarin degistirilmesi ile hem

hastalarin morbidite ve mortaliteleri hem de saglik giderleri azaltilmig olacaktir .

Yapilan calismalarda, KOAH alevlenme nedeniyle sik hastaneye yatis icin
saptanan risk faktorleri; ileri yas, halen sigara igmek, baskasinin bakimina muhtag
olmak, FEV; degerinin ¢ok diisiik olmasi, PaCO2 degerinin yiiksek olmasi, inhale ve
sistemik steroid kullanimi, diisiik viicut kitle indeksi, pseudomonas veya gram negatif
enterik basiller gibi olagan dis1 patojenlerin balgamda iiremesi, saglikla iligkili yasam

kalite indeksinin diisiik olmasidir (12,13).

Singapur’un iki biiyiikk hastanesine basvuran 186 hastanin karsilastirildigi
kesitsel caligmada; erkek cinsiyet, uzun yillardir KOAH tanisina sahip olma (>5 yil),
diisiik FEV; , psikotropik ila¢ kullanimi, influenza-pnémokok asilamasi ve daha once
pulmoner rehabilitasyon programina katilmis olma sik hastane yatis i¢in risk faktorleri
olarak belirlenmistir (14). BMI ise cut-off degeri 20 kg/m2 alindiginda anlaml
bulunmus fakat ¢alismada vurgulanmaktadir ki irklara gore beslenme durumunun
antropometrik Ol¢limleri degisebileceginden bu baglanti ¢ok saglikli goriilmemistir.
Yine bu calismada hastalarin sosyodemografik verileri iginde; yasadigi ev tipi, etnik

grubu ve evli ya da bekar olmas1 yer almaktadir.

Boston 2011’ de yapilan bir calismada KOAH sik alevlenmeye neden olan risk
faktorleri arastirilmis ve bir klinisyen tarafindan konulmus astim tanisi, FEF25-75,
MMRC skoru alevlenmeler igin anlamli bagimsiz risk faktorleri olarak sunulmustur
(13).

Yapilan birgok c¢alismada, basvuru ve hastane yatisi dncesinde evde siirekli
oksijen kullaniyor olmak sik hastaneye yatis i¢in bir risk faktorii olarak sunulmustur(

15,16,17). FEV, ¢ok arastirilan parametrelerden biridir. Az olmamakla birlikte yapilan



calismalarin bir kisminda sik hastaneye yatig ile iliski saptanirken (18,19,20,21) bir

kisminda da anlamli sonuca ulasilamamistir (16,22,23).

Pavlovic ve arkadaslarinin 2017 Subat ayinda yayimladiklar1 bir makalede

CRP’nin sik yatis i¢in klinik prediktor olabilecegi vurgulanmistir.(24)

Tiim bu ¢aligmalarda ortaya konan, alevlenme nedeniyle hastaneye yatis riskini
arttiran  faktorler, {ilkeler arasinda farkliliklar gosterebilir. Calisma grubunun
sosyoekonomik, etnik ve iklimsel ozellikleri farkli risk faktorlerinin ortaya ¢ikmasinin
nedeni olabilir. Bu nedenle her {ilke hatta her toplumun risk faktorleri farkli olabilir ve

ayrica aragtirilmalidir.

Bu caligmanin amacit; alevlenme nedeniyle sik hastaneye yatan Kronik
Obstruktif Akciger Hastaligi olan hastalarin 6zelliklerinin saptanmasi ve sik hastaneye

yatisa neden olabilecek risk faktdrlerinin belirlenmesidir.



2.GENEL BIiLGILER
2.1. KOAH Tanimlama

Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi (KOAH), genellikle zararli partikul veya
gazlara ciddi maruziyetin neden oldugu havayolu ve/veya alveoler anormalliklere bagl
kalict hava akimi kisitlanmasi ve solunumsal semptomlarla karekterize, yaygin,
onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir (6). Hastaligin en sik goériilen semptomlari
nefes darligi, kronik oOksiirlik ve kronik balgam c¢ikarmadir. Hastaligin tanisi igin
spirometri zorunludur. Kronik semptomlar1 ve risk faktorlerine maruziyet Oykiisii
bulunan orta-ileri yastaki yetiskinlerde spirometrik incelemede yerlesik hava akimi
obstriiksiyonu saptanmasi (post bronkodilator FEV; / FVC< %70) taniy1 dogrular (5).
KOAH genellikle komorbiditelerle birliktedir. Kardiyovaskiiler hastaliklar, metabolik
hastaliklar ve akciger kanseri en sik goriilen komorbiditelerdir. Genellikle kis aylarinda
olusan, semptomlarda artis ve akciger fonksiyonlarinda azalma ile kendini gosteren

alevlenmeler, komorbiditeler gibi hastaligin sonuclari {izerinde biiyiik etkiye sahiptirler.

2.2. Epidemiyoloji

Son 200 yildir niifusun giderek yaslanmasi ve geleneksel risk faktorlerinin
(yetersiz beslenme, kirli su, hijyenik olmayan kosullar, ev i¢i kirlilik vb.) giderek
azalmasi, fakat yeni risk faktorlerinin (tiitiin, fiziksel inaktivite, obezite, mesleki riskler,
hava kirliligi vb.) ortaya ¢ikmasi hastalik kaliplarinin da degigsmesine neden olmustur
(25). Enfeksiyon hastaliklart giderek azalirken, gliniimiizde kronik hastaliklar en biiyiik
mortalite ve morbidite nedeni haline gelmislerdir (26). 2010 yilinda kronik solunum
hastaliklar1 yiiziinden gergeklesen 3.8 milyon oOliimin 2.9 milyonunun nedeni
KOAH’dir (1). KOAH, tiim diinyada 6nde gelen mortalite ve morbidite nedenidir.
Neden oldugu biiyiik ekonomik ve sosyal ylik giderek artmaktadir. Hastaligin mortalite,
morbidite ve prevalansi iilkeler arasinda ve ayni iilke i¢indeki degisik gruplarda biiyiik
farkliliklar gostermektedir. KOAH’1n prevalansi ve hastalik yiikiiniin, risk faktorleriyle
(tiitlin dumanu, i¢ ortam hava kirliligi ve mesleki maruziyet) siirekli karsilasma ve diinya
niifusunun giderek yaslanmasina paralel olarak oniimiizdeki yillarda artmaya devam

edecegi ongoriilmektedir.

Kiiresel Hastalik Yiikii (KHY) Caligsmasi verilerine gore (2010), KOAH yilda

2.9 milyon 6liime neden olmaktadir. Giinlimiizde tiim diinyada 3. 6liim nedeni haline



gelen KOAH, tiim 6liimlerin de %5.5’inden sorumludur. kiiresel hastalik yiikiine en ¢cok
katkida bulunan hastaliklar siralamasinda KOAH, 9. sirada yer almaktadir (1). Saglik
Bakanliginca 2000 yilinda yapilan ve Tirkiye’de 6liim nedenlerini tahmin etmeyi
hedefleyen Ulusal Hastalik Yiikii Calismasinda, KOAH 1n {igiincii 6liim nedeni oldugu
bildirilmistir. Bu ¢alismada KOAH’ 1, 6nde gelen hastalik yiikii (DALY) nedenleri
icinde 8. sirada yer aldig1 saptanmustir (2,3).

2.3. Risk Faktorleri

KOAH, genetik duyarlilikla, ¢evresel uyaranlara maruziyet arasinda karsilikli
etkilesim sonucu ortaya ¢ikan bir hastaliktir (27). Aktif sigara i¢cimi hastaligin en 6nemli
nedenidir. Ancak, mesleki maruziyet ve i¢ ortam hava kirliligi de Onemli risk
faktorleridir. Bunlara ek olarak, yoksulluk, yetersiz beslenme ve fiziksel inaktivite gibi
diger risk faktorleri ise hastalik gelisimi ve prognozla , daha dolayl iligkilere sahiptir.
Cevresel tiitlin dumanina maruziyet ve dis ortam hava kirliligi KOAH gelisiminde daha

az 6nemli goriiniirken, hastaligin koétiilesmesine katkida bulunurlar (5).

Genler: KOAH’ta en iyi bilinen genetik risk faktorii alfa-1 antitripsin (AAT)
eksikligidir ve hastalarin %1-2’sinde goriiliir. Sigara i¢iminin eslik etmesi durumunda,
AAT eksikligi panlobuler amfizem gelisme riskini artinr. KOAH gibi karmagsik
hastaliklar genellikle gen-cevre etkilesimi sonucu ortaya g¢ikmaktadir. Bu nedenle
hastalik geligimi ile ilgili olabilecek bircok aday gen arastirilmistir. TNF-alfa, MMP-9,
alfa 1-antikimotripsin (SERPINA 3), glutatyon s-transferaz (GST), vitamin D baglayan
protein, mikrozomal epoxide hidrolaz (mEH) en ¢ok arastirilan genlerdir. Fakat farkli

calisma populasyonlarinda birbiriyle tutarsiz sonuglar elde edilmistir (28).

Yas ve cinsiyet: Yas, KOAH i¢in bir risk faktoriidiir. Fakat, yasin yasam boyu
toplam maruziyeti mi yansittigl, yoksa bizzat yaslanmanin mi hastalik gelisimine
katkida bulundugu cok iyi bilinmemektedir. KOAH’1n esas olarak bir erkek hastaligi
oldugu seklindeki tarihsel inanisa karsin, son 20 yilda hastalifin prevalansi ve
mortalitesi erkeklere gore kadinlarda daha fazla artmistir. Bu degisiklik biiylik oranda
son 50 yildaki sigara igme egilimlerindeki degisiklige baglidir. Son yillarda erkek ve
kadinlarin sigara dumanina duyarliliginin biiytik olasilikla hormonal nedenlerden otiirti

farkli oldugunu isaret eden ¢alismalar yaymlanmistir (29,30).



Akciger biiyiime ve gelismesi: Akciger biiyiimesi, gebelikte baslayan,
dogumdan sonra devam eden, ¢ocukluk ve adolesan donemlerdeki maruziyetlerlerden
etkilenen bir siirectir. Gebelikte ve cocuklukta akciger biiyiimesini etkileyen herhangi

bir factor, KOAH gelisme riskini arttirma potansiyeline sahiptir.

Partikiillere maruziyet: KOAH gelisimi i¢in tiim diinyada en yaygin goriilen
risk faktorii sigara dumanidir. Sigara igiciler, igmeyenlere gore, daha yiiksek solunumsal
semptom prevalansina ve akciger fonksiyon anormalligine, daha fazla yillik FEV;
azalmasina ve daha yiiksek KOAH mortalitesine sahiptirler. Diger tip tiitiin kullanimi
(pipo, puro, nargile vb.) ve ¢evresel tiitiin dumani da akcigerlerin toplam inhale partikiil
ve gaz yikini artirarak solunumsal semptomlar ve KOAH gelisimine katkida

bulunabilirler.

Isyerlerinde organik ve inorganik tozlara, kimyasal ajanlara ve dumanlara
maruziyet, KOAH gelisimi i¢cin 6nemli bir risk faktoriidir. ABD’de yapilan bir
calismada KOAH gelisiminde mesleki maruziyetin katkisinin %19.2 oldugu, bu degerin
sigara igmeyenlerde %31.1 oldugu bildirilmistir (31).

Iyi havalanmayan evlerde, iyi calismayan sobalar veya acik ateste yakilan odun,
tezek, bitki kokleri ve komiirden kaynaklanan ¢ok yiiksek diizeylerde i¢ ortam hava
kirliligi gelisebilmektedir. Tiim diinyada yaklasik 3 milyar kisi 1sinmak ve/veya yemek
pisirmek amaciyla biyomas veya komiir kullanmaktadir. (32). Mevcut kanitlar, biyomas
yakit veya kdmiirden kaynaklanan i¢ ortam hava kirliliginin KOAH gelisimi i¢in dnemli

bir risk faktorii oldugunu gostermektedir (33).

Dis ortam hava kirliliginin KOAH gelisimindeki rolii iy1 bilinmemektedir, fakat
sigara dumani ile karsilagtirildiginda bu riskin diisiik oldugu goriilmektedir (34).
Yiiksek diizeydeki sehir hava kirliliginin kalp ve akciger hastalar i¢in zararli oldugu
bilinmektedir. Benzer sekilde, egsoz gazindan kaynaklanan hava Kkirliligi solunum

fonksiyonlarinda bozulma ile iligkilidir.

Yoksulluk ve esitsizlik: Yoksulluk pek cok risk faktoriine maruziyet olasiligini
artirdig1 icin KOAH gelisiminde ¢ok onemlidir (35). Cin’de yapilan bir ¢alismada
diisiik egitim diizeyi ve diislik ev halki gelirinin KOAH riskini arttirdigr bildirilmistir
(36).

Astim/Bronsiyal hiperreaktivite: Asttm KOAH gelisimi i¢in bir risk faktorii

olabilir. Fakat mevcut kanitlar heniiz bu iliskiyi kesinlestirmis degildir. Yapilan



calismalarda astimli hastalarin yaklagik 9%20’sinde geri doniisiimsiiz hava akimi

obstriiksiyonu gelistigi ve difiizyon kapasitesinde azalma oldugu gosterilmistir (37).

Kronik Bronsit: Yapilan ¢alismalarda mukus hipersekresyonu ile FEV; ’deki

azalma arasinda bir iliski bulundugu ve kronik bronsit varliginin KOAH gelisimi ile

iliskili oldugu bildirilmistir (5, 38).

Enfeksiyonlar:  Cocukluk  doneminde  gegirilen  solunum  sistemi
enfeksiyonlarinin , eriskin donemde akciger fonksiyonlarinda azalma ve solunumsal
semptomlarla iliskili oldugu bildirilmistir. Enfeksiyonlar KOAH alevlenmelerinde rol
oynamakla birlikte, hastalik gelisimindeki etkileri ¢ok agik degildir. Daha Once
tiiberkiilloz geciren Kkisilerin  %26-68’inde hava akimi obstriiksiyonu gelistigi,

tiiberkiilozun hava akimi obstriiksiyonu gelisme riskini 2-6 kat artirdigi bildirilmistir

(39,40).

2.4. Patogenez ve Fizyopatoloji

KOAH’m temel ozelligi, tam olarak geri doniislimlii olmayan hava akimi
kisitlanmasidir. Kiiclik hava yollarinin yeniden yapilanmasi ve parankimin amfizemat6z
yikimi sonucu elastik geri ¢ekim giiciiniin (recoil) azalmasi, FEV; ’in ilerleyici
azalmasina, akcigerlerin ekspirasyonda yeterince bosalamamasina ve sonucta statik ve
dinamik hiperinflasyona neden olur (5). Sigaray1 birakmis kisilerde enflamatuar yanit
devam edebilir. Bu nedenle endojen faktorlerinde enflamatuar siirecin devamliligini
sagladig1 distiniilmektedir (41). Akcigerdeki inflamasyon oksidatif stresle ve akcigerde
proteinaz fazlaligiyla daha da artmaktadir. Bu mekanizmalar hep birlikte KOAH’a 6zgii
degisikliklere yol agmaktadir (42).

2.5. Klinik

KOAH’11 hastalarin baslica yakinmalar1 oksiiriik, balgam ¢ikarma, nefes darlig
ve higiltili solunumdur (43). Hastalarda siklikla sabahlari daha da siddetlenen ve ¢ogu
zaman prodiiktif olan kronik bir oksiiriik bulunur. Infeksiyon ile seyreden akut ataklar
oOkstirtik, balgam miktar1 ve piiriilansinda artig, hisiltili solunum, nefes darlig1 ve bazen
de ates gelisimine neden olmaktadir. Ileri asamalarda hipokseminin sonucu olarak

siyanoz gelisirken (44), hastaligin daha da koétiilesmesiyle sag kalp yetmezligi ve



periferik 6dem izlenmektedir (45,46). KOAH’da balgam ile birlikte hemoptizi de
goriilebilir. Hemoptizi ortaya ¢iktiginda pndmoni, tiimor, bronsiektazi ya da kalp
yetersizligi de ayirici tanida diisiiniilmelidir. Bazen gogiis agrisi sikayeti de olabilmekte
ve genellikle hastalifin kendisine bagli olmayip, pnomotoraks veya pulmoner emboli

gibi gelisen bir komplikasyon nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir.

Fizik muayenede, erken donemde oskiiltasyonda ekspiryum uzunlugu
saptanabilir ve zorlu ekspirasyonda hisiltili solunum duyulabilir. Obstriiksiyon
ilerledikce istirahat solunumunda hisiltili solunum alinabilir ve zorlu ekspirasyon
zamant uzar (>5 saniye). Asirt havalanmaya bagli olarak go6giis on-arka c¢api artar.
Sonorite artar. Solunum sesleri azalir, ronkiisler ve kaba raller duyulabilir. Kalp sesleri,

¢ogu zaman derinden duyulur.

2.6. Tam

Hastaligin tanisi, anamnez, fizik muayene, radyolojik tetkikler ve laboratuar
sonuglariin yonlendirmesiyle spirometri yapilarak konulur. KOAH anamnezinde uzun
stireli sigara i¢imi, yillarla ifade edilen Oksiiriik ve balgam c¢ikarma, efor ile gelisen

nefes darligi, higiltili solunum ve gogiiste agirlik hissi saptanir.

KOAH tanisinda spirometri ile hava akimi kisitlamasimnin saptanmasi esas
yontemdir. Son yillarda FEV1/FVC orani i¢in Normalin Alt Sinir1 (LLN, Lower Limit of
Normal) degerlerinin kullanilmast Onerilmekte ise de bunlarin her topluma uygun
aragtirmalar1 heniiz yapilmamis oldugundan basitlestirmek amaciyla sabit spirometrik
siir oran1 (FEV1/FVC<%70) kullanilmaya devam edilmektedir. Rastgele segilen bir
toplulukta yiriitilen bir ¢aligmada, biitlin yas gruplarinda KOAH’l1 hastalarda
bronkodilatatdr sonrast FEV/FVC oraninin <%70 oldugunun gdsterilmesi de sabit oran
kullanilmasini desteklemistir (47). Bununla birlikte yaglanma siireci akciger hacimlerini
etkiledigi i¢in, sabit oranin kullanilmas1 yashilarda, 6zellikle de hafif hastalik agisindan

normalden fazla KOAH tanisi konulmasina neden olabilir.



2.6.1. Spirometrik Degerlendirme

Hava akim kisitlanmasinin siddet smiflandirmasi (postbronkodilatér FEV1

temelinde). FEV1/FVC’nin < 0,70 oldugu hastalarda:

GOLD | : Hafif FEV1 beklenenin > %80°1

GOLD Il : Orta FEV1 beklenenin > %50’si ile < %80’1
GOLD 1 CAgir FEV1 beklenenin > %30 ile < %50’s1
GOLD Iv :Cok Agir  FEVI beklenenin < %30’u

Spirometrik Ol¢timler kisa etkili bronkodilatér (ya da bronkodilatator)

inhalasyonu sonrasinda yapilarak degiskenligin en aza indirilmesi 6nerilmektedir. FEV1

ile semptomlar ve hastalarin yasam kalitesinde bozulma arasindaki iligki zayiftir

(48,49).

Tablo 1: GOLD 2017’ ye gore KOAH yeni birlesik degerlendirme semast

Spirometrik
tani

Post-bronkodilatér
FEV /FVC<0.7

» | Havayolu obstriiksiyonunun » | Semptomlar ya da/alevlenme
degerlendirilmesi riskinin degerlendirilmesi
=2 veya =1
FEV, (beklenen) hastaneye yatis C B
1 .
—— gerekliren
- : Hastaneye kabul
GOLD2  50-79 gerektirmeyen 0- veya A B
coms sy L

GOLD4 <30

m MRC 0-1 || m MRC =2
CAT<10 CAT=10

Hastalik siddetinin derecelendirilmesinde tek basina FEV1 yeterli bir kriter

degildir. Semptomlarin degerlendirilmesiyle birlikte hastanin spirometrik olarak

siniflandirilmas1 ve/ veya alevlenme riskine dayali birlesik degerlendirme sistemi

GOLD tarafindan onerilmektedir.
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Hasta gruplar1 asagidaki gibi 6zetlenir:
Hasta Grubu A-Diisiik Risk, Az Semptom

GOLD 1 veya 2 (hafif veya orta derecede hava akim kisitlanmast), ve/veya yilda
0-1 alevlenme ve alevlenmeye bagli hastaneye yatis yok, CAT <10 veya mMRC 0-1

Hasta Grubu B-Diisiik Risk, Fazla Semptom

GOLD 1 veya 2 (hafif veya orta derecede hava akim kisitlanmasi), ve/veya yilda

0-1 alevlenme ve alevlenme nedeniyle hastaneye yatis yok, CAT >10 veya mMRC>2
Hasta Grubu C-Yiiksek Risk, Az Semptom

GOLD 3 veya 4 (agir veya ¢ok agir hava akim kisitlanmasi), ve/veya yilda >2
alevlenme ya da alevlenme nedeniyle yilda >1 hastaneye yatis, CAT <10 veya mMRC
0-1

Hasta Grubu D-Yiiksek Risk, Fazla Semptom

GOLD 3 veya 4 (agir veya ¢ok agir hava akim kisitlanmasi), ve/veya yilda >2
alevlenme ya da alevlenme nedeniyle yilda >1 hastaneye yatis ve CAT >10 veya
mMRC>2

Semptom skorlamasi i¢in GOLD, “Modified British Medical Research Council
(mMRC)” anketi ve/veya KOAH degerlendirme testi CAT (COPD Assessment Test) nin
kullanimin1 6nermekte ve hastaligin agirliginin derecelendirilmesinde bu dlgeklerden

birinin mutlaka kullanimi gerekmektedir ( Tablo 2, Tablo 3).

Tablo 2: mMRC dispne skalasi

mMRC Sadece agir egzersiz sirasinda nefesim daraliyor
Grade 0

mMRC Sadece duz yolda hizlh yurudugumde ya da hafif yokus

Grade 1 clkarken nefesim daraliyor

mMRC Nefes darliim nedeniyle diiz yolda kendi yagitlarima

Grade 2 gore daha yavas yUrimek ya da ara ara durup
dinlenmek zorunda kaliyorum

mMRC Diz yolda 100m ya da birkag dakika ylridUkten sonra

Grade 3 nefesim daraliyor ve duruyorum

mMRC Nefes darligim ylzinden evden gikamiyorum veya

Grade 4 giyinip soyunurken nefes darhgim oluyor
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Tablo 4: KOAH ayirict tanist (5)

Tam Karakteristik dzellikleri
KOAH Orta yaslarda baslangig

Yavasca artis gdsteren semptomlar

Uzun sigara hikayest

Genellikle geri déniisiimsiiz hava volu kisttlanmas:
Astim Erken vaslarda baslangig

Giinden giine degisen semptomlar

Gece/sabah erken ortaya cikan semptomlar
Allerji. rinit ve/veya egzama varligi

Adlede astim hikayes:

Genellikle gent déniisiimlii hava yolu kisitlanmas:

Konjestif Kalp Yetmezlig

Oskiiltasyonda bazallerde ince ral
Akeciger grafisinde genislemis kalp, akciger 6denm gorintiisii
SFT de restriksiyon | hava yolu kisithiligimin olmamas:

Bronsiektazi

Fazla miktarda piiriilan balgam

Genelde bakteriyvel infeksivon ile iliski

Oskiiltasyonda kaba raller

Radvografi'tomografi (BT) de bronsial dilatasyon, brons
duvar kalmnlasmasi

Tiberkiiloz

Timm vaslarda baslangic
Radvografide akcigerde infiltrasyon
Mikrobiyolojik dogrulama

Yiiksek tiiberkiiloz prevelansi

Obliteratif Brongiolit

Geng vasta, sigara icmeven hasta grubu

Romatoid artrit va da tiitsit/duman mamziveti

Expirasyonda cekilen Toraks BT de hipodens alanlar

Akciger va da kemik 1lig transplantasyonu sonrasi meydana gelme

Diffiiz Panbronsiolit

Cogunlugu sigara icmeyen erkek hasta

Eromk sinmiizit hikayesi

Radvografi ve YRBT de yavem kiigiik sentrilobiiler
nodiler opasiteler ve hiperinflasyon

2.8. KOAH’da Risk Faktorlerinin Azaltilmasi

KOAH saptanan hastalarin tedavisi ve komplikasyonlarinin gelisiminin

onlenmesi caligmalar1 oncelikle risk faktorlerinin azaltilmasi ¢alismalarini igermelidir.

Ciinki bu etkinlikler, KOAH semptomlari, alevlenmeler, hastaneye yatislar, prognoz ve

mortalite {izerinde ila¢ tedavisinden daha etkilidir. Risk faktorlerinin azaltilmasi

calismalar1 dort baslikta 6zetlenebilir (5):
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1. Sagligin sosyal belirleyicilerinin/saglikta esitsizligin iyilestirilmesi
2. Risk faktorlerinin uzaklastirilmasi/iyilestirilmesi

a) Sigara i¢iminin biraktirilmasi

b) I¢-dis ortam hava kirliliginin iyilestirilmesi

¢) Isyeri ortaminn iyilestirilmesi
3. Glinliik fiziksel aktivitenin tesviki

4. Asilama

2.9. Tedavi

KOAH tedavisinin amagclari; hastaligin ilerlemesini onlemek, semptomlari
tyilestirmek, egzersiz toleransini artirmak, akut ataklari Onlemek ve tedavi etmek,
komplikasyonlar1 6nlemek ve tedavi etmek, yasam siiresini uzatmak ve yasam kalitesini

yiikseltmektir.

KOAH’in olusmast ve dogal seyrini belirleyen en oOnemli faktor sigara
kullanmakdir. KOAH’ta sigaranin birakilmas: ile akciger fonksiyonlarindaki yillik
kayiplar azalmakta ve yillik FEV1 kaybr hi¢ sigara icmeyenlerin diizeyine diismektedir.
KOAH’ta sigara ic¢iminin birakilmas1t disinda hicbir tedavi girisimi, akciger
fonksiyonlarindaki hizli yillik azalmay1 ve hastaligin dogal seyrini 6nleyememektedir.
Etkili bir KOAH tedavisinde baslica amaglar; hastanin semptomlarinin ve gelecekteki

risklerinin azaltilmasidir.

Tablo 5: KOAH tedavisinin amaglari

* Semptomlann giderilmesi
* Fpzersiz kapasitesinin arttinlmasi Semptomlann azaltilmasi
* Yasam kalitesinin iyilestirilmesi

* Hastaligin ilerlemesinin onlenmesi
* Alevlenmelerin azalilmasi ve .
. Riskin azaltilmasi
tedavisi

» Mortalitenin azaltilmas:

14



KOAH tedavisi dort bilesenden olusur;
1) Hasta egitimi

2) Risk faktorlerinin azaltilmasi

3) Stabil KOAH tedavisi

4) Alevlenmelerin tedavisi

1) Hasta egitimi

KOAH’da hastaligin 6nlenmesi esas olmakla birlikte, tan1 konulduktan sonra
hasta ve yakinlar1 hastalik hakkinda bilgilendirilmeli, hastanin tedaviye etkin olarak

katilmasi saglanmali ve olabildigince aktif bir yasam stirmeye yonlendirilmelidir.

2) Risk faktorlerinin azaltilmasi

Gelismekte olan tilkelerde is giicliniin %80°1 kiiciik 6l¢ekli isletmelerde uygun
olmayan ortamlarda calismaktadir. Ulkemizdeki is giiciiniin %98’i kiiciik o6lcekli
isletmelerde calismaktadir (50). Toplum tabanli yapilan c¢alismalarda sigaranin yaninda
is yerinde bulunan yabanci inhaler maddelerinde KOAH gelisiminde roliiniin énemli
oldugu belirtilmistir. Is yerinde alinan nlemlerle akcigerdeki fonksiyon kayiplarmin

distiriilebilecegi gosterilmistir (51).

En etkili ve maliyet etkin risk azaltma ydntemi sigaranin birakilmasidir.
Sigaranin i¢indeki bagimlilik yapan ve tekrar alma istegini doguran madde nikotindir.
Nikotin bagimlilig1 kronik bir durumdur ve sigara tamamen birakilana kadar niikslere
yol acabilir (52). Sigara birakma girisiminde olan olguya, motive edici destek ile
birlikte etkinligi kanitlanmis farmakolojik seg¢eneklerden birinin uygulanmasi sigara

birakma basarisini arttirir (53).

3) Stabil KOAH tedavisi

Tedavi plan1 hastaligin derecesi, komorbiditeler ve bireysel yanitlara gore
diizenlenir. Stabil KOAH tedavisi, farmakolojik ve nonfarmakolojik yaklagimlardan
olusmaktadir. Farmakolojik tedavide bronkodilatatorler, inhaler kortikosteroidler ve

kombinasyon tedavileri yer alir. Non-farmakolojik tedavi yaklasimlari ise; pulmoner
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rehabilitasyon (PR), uzun siireli oksijen tedavisi (USOT), evde mekanik ventilasyon

(EMV) ve cerrahi tedaviden olusmaktadir.

KOAH’da kullanilan ilag tedavisi esas olarak semptomlar1 Vve/veya
komplikasyonlar1 azaltmaya yoOneliktir. Semptomlarin kotiilesmesi ve akciger
fonksiyonlarindaki kaybin ilerleyici bir seyir gdstermesi, tedavinin basamaklar seklinde

arttirtlmasini gerektirir.

KOAH’l1 hastalarda tedavi yamiti degiskendir, bu nedenle hastalar yakindan
takip edilmelidir. Tedaviye yanit; kullanilan ilaglarin etkinligine, yan etkilerine, kisinin

inhaler kullanma teknigine ve ilaglara uyumuna baghdir.

Yeni GOLD raporunda; FEV1 , semptom ve alevlenme riskine dayali bilesik
degerlendirmeye gore 4 hasta grubu (A;B;C;D) tanimlanmis ve buna gore tedavi

Onerileri olusturulmustur. Bu rapora gore;

A grubundaki hastalar GOLD 2017 raporuna gore bu gruptaki hastalara
bronkodilator tedavi baslanmasi 6nerilmekte ve baslangic tedavide kisa veya uzun etkili
bronkodilator baslanabilecegi belirtilmektedir. Tedavi yanit1 alinmayan hastalarda

bronkodilator degisikligi onerilmektedir (6).

B grubundaki hastalar, bu gruptaki hastalara uzun etkili bir bronkodilator
tedavi (LABA ya da LAMA) baslanmasi1 ve tedavi yanit1 alinmayan hastalarda bu iki

grubun kombine edilmesi 6nerilmektedir (6).

C grubundaki hastalar, bu gruptaki hastalarda baslangi¢ tedavisinin LAMA ile
yapilmast ve tedavi yamiti alinmayan hastalarda LABA ile kombine edilmesi
onerilmektedir. LAMA ile yanit alinamayan olgularda bir segenek IKS+LABA’ya gecis
olabilir. Ayrica IKS+LABA, AKO olgularinda onerilir (6).

D grubundaki hastalar, GOLD 2017 raporu grupta LAMA+LABA
kombinasyonu ile tedavi baglanmasini alevlenme kontrolunun saglanamadigi olgularda
LAMA+LABA+IKS’ye cikilabilecegini dnermistir. Bu grupta baslangic LABA+IKS
kombinasyonu yine Astim-KOAH overlap (AKO) grubunda onerilmektedir.
Baslangigta alternatif olarak tek LAMA’ya da yer verilmistir. Uclii tedaviye ragmen
halen alevlenen olgularda uzun sureli makrolid ya da kronik bronsiti olan olgularda
FEV1<%50 ise roflumilastin tedaviye eklenmesi onerilmektedir. Alevlenmenin az
oldugu LABA+LAMA+IKS alan olgularda, LABA+LAMA tedavisine inilebilir (6).
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Tablo 6 : GOLD 2017 raporu ABCD evrelemesine gore tedavi onerileri

Grup € Crup D

hastada kronik brongit var Makrolid disiin

Eger FEV, <%.50 beklenen ve |

[ LAMALABA ] I LABA-ICS ise roflumilast disiin [daha dnce sigara kullanmig)
P ~__ =
Takip eden Takip eden — N =
;,],-..,h-.ll-:m,-.;j,-., _// alevlenmeller L"‘“':\ Kalici
" ':(‘I:‘A semptomlar!
x . Takip eden
. 3 \
Takip eden \.'llewlf-nmﬁ er
alevlenmetlen S
a7 [ Lwiasasa P tsadcs
Grup A Gp B
Devam etmek, kesmek va da
alternatif hir bronkodilatator LAMA+LABA |
st denemek
4 Kalic
Etk sempromiar
IKIviI
deferlendir
e | Uzun etkili Bronkodilatator |
(LABA va da LAMA
I Bronkodilatatoe I

2.10. KOAH Alevlenme ve Tedavisi
2.10.1. KOAH Alevlenme Tanimi:

GOLD 2017’de alevlenme tanimi basitlestirilmis olup, “ solunum

2 13

semptomlarindaki giinlilk olagan degisikliklerin Otesinde ifadesi kaldirtilmais,
semptomlarda ek tedavi gereksinimi ile sonuclanacak sekilde akut bir kdotiilesme ”
olarak tanimlanmistir.(6) Temel alinan kriter bazal nefes darligi, Oksiiriik ve/veya

balgam ¢ikarma semptomlarindaki akut degisikliklerdir.

Alevlenmelerin morbidite ve mortalite lizerine olumsuz etkileri vardir. Hastalik
ilerlediginde alevlenmeler daha sik ve siddetli olmakta ve alevlenmenin sikligi,
KOARH’l1 hastanin yasam kalitesinin daha da diismesi ile sonu¢lanmaktadir. GOLD
2017°de hafif alevlenme (sadece kisa etkili beta2 agonistler ile tedavi gerektiren), orta
(kisa etkili beta2 agonistler yani sira antibiyotikler ve/veya oral kortikosteroidler ile
tedavi gerektiren) ve agir (acil servis bagvurusu veya hospitalizasyon gerektiren)
alevlenmeler olarak siniflandirilmistir. Yilda iki ve {izerinde orta alevlenme yada bir ve
tizerinde hastane yatis1 gerektiren alevlenme gegirilmesi ‘sik alevlenme’ olarak
tanimlanmaktadir. Sik alevlenmenin en Onemli prediktorii; daha once gecirilmis

alevlenmelerdir.(6)
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KOAH alevlenmesi ile hastaneye yatan hastalarda mortaliteyi etkileyen faktorler
bulunmaktadir. KOAH’1n agirligy, ileri yas, eslik eden hastalik varligi uzun siireli
hastanede yatis, entiibasyon ve mekanik ventilasyona ihtiyag duyma, daha yiiksek
APACHE 1I skoru, sepsis varlig1 ve ¢coklu organ yetmezligi mortaliteyi arttiran baslica
etkenlerdir .(54).

2.10.2. Alevlenmelerin Etiyolojisi:

KOAH alevlenmelerinde; %50-70 trakeobronsiyal enfeksiyonlar (bakteriyel
etkenler %40-50, viral etkenler %30-40, atipik bakteriyel etkenler %5-10), %10 hava

kirliligi sorumlu tutulmakla birlikte, %30’ unda etiyoloji belirlenememektedir (55).

2.10.3.Alevlenmenin Degerlendirilmesi:

KOAH alevlenmesi siddetinin degerlendirilmesinde, farkli oneriler mevcuttur.
ATS/ ERS tarafindan hafiften agira dogru diizey I, II ve III olarak gruplandirilma,
tanisal islemlerin ve tedavi yerinin se¢iminde yol gdstermektedir. Diger bir siniflama
Onerisi, Anthonisen ve arkadaslarinca yapilmistir. Buna goére ciddi alevlenmelerde nefes
darligi, balgam miktar1 ve balgam piiriilansinda artig seklinde {i¢ temel 6zellik varken
(Grup 1), orta derecede bir alevlenmede (Grup 2) bunlardan ikisi yer alir. Hafif bir
alevlenmede (Grup 3) ise, bu ii¢ Ozellikten birine eslik eden, yakin zamanda iist
solunum yolu enfeksiyonu veya ates veya “ hisiltili solunum, oksiiriik, solunum hiz1
veya nabiz hizinda artma ” gibi 6zelliklerden en az biri s6z konusudur. Bu simiflama

antibiyotik tedavi endikasyonunun belirlenmesinde kullanilmaktadir (8).

Tablo 7: KOAH atak siniflamasi

Tip-1 (Ciddi) KOAH Atagn | Nefes darliginda.  6Gksiirik, balgam miktarinda ve

piiriillansinda artis sikavetleninden iicii de meveut

Tip-2 (Orta) KOAH Atag Sikayetlerden ikisi meveut

Tip-3 (Hafif) KOAH Atag: Sikayetlerden bin ile son 5 giin igmnde st solunum yolu
enfeksiyonu veya artnus wheezing / dksiirilk veya artnus

kalp hizi (bazale gire = 20) veya artnus solunum hiz

18



KOAH da mortalite ve morbiditenin ¢ogu alevlenmelere baglanabilir. Alevlenmelere
bagli mortalite giderek artmaktadir. Alevlenme siklig1 arttikca hastanin akciger
fonksiyonlarinda hizli azalma oldugu goriilmistir (56). Alevlenmeden sonra
fonksiyonel durum ve yasam kalitesinde gecici bir bozulma beklenmektedir. Agir

alevlenmeli hastalarin iyilesme siiresi uzundur ve alevlenme siiresi ortalama 7 giindiir.

Alevlenmeler ve ¢ok agir altta yatan hastalig1 olan hastalarin hastanede yatislar
KOAH’in dogrudan medikal maliyetinin %70’ini olusturur. Bu nedenle KOAH
alevlenmeleri morbidite, mortalite ve saglik bakim maliyetinin énemli bir sebebidir
(57).

2.10.4. Alevlenmede Tedavi Yaklasimi

Evde Tedavi: Alevlenme sirasinda hastanin 6nceden kullanmakta oldugu
bronkodilatdr ilaglarin, tercihan inhaler kisa etkili beta 2 agonistlerin (SABA) dozu ve
sikligt arttirilir. Semptomlarin durumuna gore inhaler kisa etkili antikolinerjik (SAMA)

ilag eklenir ya da dozu arttirilir (58).

Hastanede Tedavi: Hastaneye yatis gerektiren KOAH alevlenme kriterleri Tablo

8’de verilmistir. Tiim ciddi KOAH alevlenmelerinde arteryel kan gazina bakilmalidir.
Hasta acil servise getirildiginde, solunum yetmezligi hemen degerlendirilerek oksijen
destegi saglanmali ve yasami tehdit edici nitelikte bir alevlenme s6z konusu ise yogun
bakim {initesine yatirilarak izlenmelidir. KOAH alevlenmelerinde oksijen tedavisinin
amac1 yeterli oksijenasyonun (PaO2 >60 mmHg veya SpO2 9%90) saglanmasidir.
Hastaneye yatan KOAH alevlenmelerinde kisa etkili bronkodilator kullanilir.
Hastanedeki tedavide de hastanin onceden almakta oldugu bronkodilatorlerin dozu
ve/veya siklig1 arttirilir. Kisa etkili teofilin bronkodilatorler ile yeterli yanit alinamayan
hastalarda ikinci segenek olarak diisiiniilebilir. Ozellikle kardiyovaskiiler yan etki
acisindan dikkatli olunmalidir. Hastada her zaman sivi dengesi ve beslenme izlenmeli,
ek hastaliklar tedavi edilmeli ve hastanin genel durumu yakindan takip edilmelidir.
Hareketi kisithi hastalarda, diigiik molekiil agirlikli heparin veya standart heparin gibi
antikoagiilanlarla proflaksi yapilabilir. GOLD 2015 rehberi, ii¢ temel semptoma
(dispnede, balgam miktarinda ve balgam piiriilansinda artig) sahip olanlara (Kanit B),
birisi balgam piiriilansinda artis olmak iizere iki temel semptomu olanlara (Kanit C) ve

invaziv veya noninvaziv mekanik ventilasyona gereksinim duyulan hastalara antibiyotik
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tedavi verilmesini 6nermektedir (Kanit B). Ayn1 rehber, antibiyotik tedavi siiresinin 5-10

giin olmasini uygun gérmektedir (Kanit D) (5).

Tablo 8: KOAH alevlenmelerinde hastanede degerlendirme ya da yatis endikasyonlari

>

A\

vV VvV VY V V¥V

Yeni ortaya ¢ikan fizik baki bulgularinin (siyanoz, periferik 6dem, biling diizeyinde

bozulma, aritmi, vb.) saptanmast
KOAH’1n siddetli olmasi veya halen evde uzun siireli oksijen tedavisi aliyor olmasi
Alevlenmelerin baslangigtaki ilag tedavisine yanit vermemesi

Yiiksek risk olusturan akciger (pndmoni, vb.) veya akciger disi eslik eden hastalik

durumunun (kalp hastalig1, diabetes mellitus, vb.) olmasi
Sik alevlenmelerinin olmast

Yeni ortaya ¢ikan aritmilerin olmasi

Tanida belirsizlik

fleri yas

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

evde yeterli destek olmamasi

Arteriyel kan gazlarinda pH <7.35 veya Pa0O2<60 mmHg veya SpO2<%90

bulunmasi
Genel durum veya aktivite seviyesinin kotii olmasi veya yataga bagli bulunmasi

[stirahat halinde ani nefes darligi gelismesi ya da yasamsal bulgularda degisiklik

gibi semptomlarin yogunlugunda belirgin bir artis

2.10.5. Alevlenmelerde yogun bakim endikasyonlari:

Tedaviye iyi yanit vermeyen nefes darligi, mental durumda degisiklikler

(konfiizyon, letarji, koma), oksijen tedavisi ve noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV)

uygulamasina ragmen kotiilesen ya da diizelmeyen hipoksemi (PaO2 60mm Hg)

ve/veya ciddi ya da koétiilesen solunumsal asidoz (pH<7,20 invaziv mekanik ventilasyon
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(IMV) gereksinimi ve hemodinaminin stabil olmamasidir (vazopressore gerek
duyulmasi) (59).

2.10.6. Hastaneden taburculuk ve izlem:

Taburcu olduktan sonra erken donemde hastalarin rehabilitasyon programlarina
alinmalar1 ile egzersiz kapasitesi ve yasam Kkalitesinde iyilesme saglamaktadir.
Alevlenme sirasinda hipoksemi geligsmisse, taburculukta ve ilk kontrolde arteriyel kan
gaz1 yeniden degerlendirilmelidir. Eger hipoksemi devam ederse uzun siireli oksijen

tedavisine baslanmalidir.

KOAH alevlenmelerinde hastaneden taburculuk kriterleri (8):

» Hasta inhale kortikosteroidlerle birlikte ya da onlarsiz beta-2 agonistler ve/veya

antikolinerjiklerle uzun etkili bronkodilatdr tedavisi uygulayabilecek durumda.
» Kisa etkili inhale beta-2 agonist tedavisine 4 saatten daha sik ihtiyag duymuyor.
» Daha Once yatalak olmayan hasta odada dolasabiliyor.
» Hasta yemek yiyebiliyor ve dispne nedeniyle sik sik uyanmadan uyuyabiliyor.
» Hasta 12-24 saattir klinik acidan stabil.
+ Arteriyel kan gazlar1 12-24 saattir stabil.
» Hasta (ya da evdeki bakicisi) ilaglarin nasil dogru kullanilacagini tam olarak anliyor.

+ lIzleme ve evde bakim diizenlemeleri tamamland1 (6rn., evde hemsire ziyareti,

oksijen destegi, yemek kosullar1)

» Hasta, ailesi ve hekim hastanin evde bagariyla bakilabileceginden emin.

Taburculuk esnasinda iizerinde durulmasi gereken noktalar sunlardir (8):

* Evde farmakoterapi rejiminin etkili bir bigimde siirdiiriilmesini glivence altina almak.
+ Inhaler tekniginin yeniden gdzden gegirilmesi.
+ Idame tedavisinin roliiniin anlatilmas.

* Upygulaniyorsa, steroid ve antibiyotik tedavisinin tamamlanmasiyla ilgili

bilgilendirme.
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* Uzun donemli oksijen tedavisi gerekip gerekmediginin degerlendirilmesi.
* 4-6 hafta sonra izleme goriismesinin programlanmasi.

» Komorbiditelerin tedavisi ve izlemin planlanmast

Taburcu edildikten 4-6 hafta sonraki izlemde degerlendirilmesi gereken

noktalar sunlardir:

* Genel ortamla bas etme yetenegi.

* FEVI1 6l¢limii.

+ Inhaler tekniginin yeniden gdzden gegcirilmesi.
» Tavsiye edilen tedavi rejiminin anlagilmasi.

* Uzun donemli oksijen tedavisi ve/veya evde nebiilizatdr gerekip gerekmediginin

degerlendirilmesi.
* Giinliik yagam etkinlikleri ve fiziksel aktiviteleri yapma kapasitesi.
+ CAT ya da mMRC.

« Komorbiditelerin durumu.

2.10.7. KOAH’ta Alevlenmelerin Onlenmesi:

KOAH alevlenmelerini 6nlemede hasta egitimi, saglikli yasam ve yagsam kalitesi
icin gerekli kosullarin saglanmasi O6nemlidir. Hastanin varsa risk faktorlerinden
(6zellikle tiitin dumani, i¢ ve dig ortam kirliligi) uzaklagmasi, hastaneden c¢iktiktan
sonra erken evrede fizik aktivitelerini devam ettirmeye tesvik edilmesi ve kendileriyle
anksiyete, depresyon ve sosyal sorunlarinin tartisilmasi yararlidir. Hastada onemli
boyutlarda kalic1 engellilik varsa, bakimin esas olarak kimler tarafindan yiiriitiilecegi
belirlenmelidir. Rehberlere uygun influenza ve pndmokok asilarinin yapilmasi, inhaler
teknigi de dahil olmak iizere mevcut tedaviler konusunda bilgi ve beceri saglanmasi,
inhaler kortikosteroidlerle birlikte ya da onlarsiz uzun etkili bronkodilator tedavisi,
secilmis olgularda fosfodiesteraz-4 inhibitdrlerinin alevlenme ve hastaneye yatislar
azalttig1 gosterilmistir (1). Hastalarin yasam ve is kosullari, fizik ¢evresi, aligkanliklari,
degerleri, egitim ve gelir durumu ve saglik hizmetlerine ulagimi ile ilgili sorunlar

tartisilmali ve bunlarin giderilmesi i¢in hasta ve yakinlart ile isbirligi kurulmalidir.
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3. MATERYAL-METOD

Arastirma, Mart 2015 — Mart 2017 tarihleri arasinda KOAH akut alevlenme
tanistyla T.C. Saglik Bilimleri Universitesi Dr. Suat Seren Gogiis Hastaliklar1 ve
Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi Gogiis Hastaliklar1 Kliniklerine yatan 113
hastada gergektestirildi. Hastalarin KOAH tan1 kriterlerini tasimalarina dikkat edildi ve
bu kriterlere bakilirken aragtirmanin planlandigi tarihte gecerli olan GOLD 2015
kilavuzu esas alindi. Calismaya egitim planlama koordinasyon kurulu onayi ile
baglandi. > KOAH Akut Alevlenmesi ©’; KOAH tanisi ile takip edilen bir olguda,
hastanin solunum yolu semptomlarinda ( nefes darligi, Oksiiriikk, balgam miktar ve
puriilansi ) giinliik gézlenen normal degisikligin 6tesinde , ilag degisikligine yol agacak

ve hastaneye bagvurma ihtiyact olusturacak bir artisin olmasidir.

Bu kriterler géz oniinde bulundurularak, KOAH akut alevlenmesi 6n tanisi ile
hastanemiz servislerine yatirilan hastalarin sistemde varolan eski tetkikleri incelendi.
Spirometri ile hava akim kisitliligr olan KOAH tanili hastalardan, alevlenme nedeniyle
hastaneye yatis endikasyonu tasiyanlar ¢alismaya dahil edildi. Hasta ve/veya hasta
yakinlarinin sdzel onaylar1 alinarak hastalar ¢alismaya dahil edildi. Hastalar , alevlenme
nedenli hastananeye yatistan onceki durumlarmma gére GOLD 2015 kilavuzuna gore
gruplandirildi. Hastalardan yas, cinsiyet, meslek, boy-kilo(BMI), nerede ve kimlerle
yasadigl, O6grenim durumu, gelir durumu, KOAH mevcut yili, USOT, BPAP,
nebiilizator kullanim bilgisi, kullandig1 ilaglar, ek hastaliklar, sigara paket yili,
hastaneye en son yattigi tarih ve son bir yildaki alevlenme nedeniyle hastaneye yatis
sayis1, bagvuru sikayetleri, MMRC skoru, GOLD sinifi, solunum fonksiyon degerleri ve

hastaneye giris kan degerleri bilgileri alindu.

Hastalarin son 6 ay i¢indeki en iyi SFT degerleri secildi ve SFT laboratuvarinda
olgularin spirometrik incelemelerine baslarken yas-boy ve agirliklart kaydedildi.
Ekspirasyon siiresinin en az 6 saniye olmasina dikkat edildi. Zorlu ekspirasyon egrisi ile
FVC, FEV, , FEV, /FVC, FEF25-75 degerleri elde edildi, degerler beklenenin %’si ve
litre olarak belirtildi. mMMRC dispne skalasi uygulanirken hastalardan alevlenme
nedeniyle hastanemize yatis Oncesi kendilerinde dispne olusturan aktivite diizeyini

isaretlemeleri istendi.

Hastaneye yatislarinin ilk giinii rutin laboratuvar testleri yapilan olgularin;

beyaz kiire (referans araligi 3,6-10 x10.3/ ulL), hemoglobin(referans araligi 12-18
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gr/dL), hematokrit (referans araligi 36-54%), notrofil (referans araligi 1,4-6 x 10.3/ uL),
lenfosit (referans araligi 1,2-3,5 x 10.3 uL), CRP (referans araligi 0-0,5 mg/ dL),
sedimantasyon 60.dakika (referans araligt < 20 mm ), iire (referans araligi 16-49
mg/dL), kreatinin (referans araligi 0,5-1,1 mg/dL), AST (referans araligi 0-32 U/L),
ALT (referans araligi 0-34 U/L), pro-BNP (referans araligi 126-450 pg/ml ) diizeyleri
kaydedildi.

Son bir yilda iki ve daha fazla KOAH alevlenme nedeniyle hastaneye yatist olan
hastalar sik yatis; ilk yatisi olan hastalar ise sik olmayan yatis grubuna dahil edildi.

Hastalarin 6zellikleri ve gruplar arasi farklar kaydedildi.
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4. ISTATISTIKSEL YONTEMLER

Arastirmada elde edilen veriler SPSS 18 programina girildi ve istatisksel
analizler ayni program ile yapildi. Smifsal degiskenler c¢apraz tablolar halinde
hazirlanarak, dagilimlarimin esitligi chi square test yontemleriyle bakildi. Siirekli
degiskenlere ait dagilimlarin normal dagilima uygunlugu arastirildi, gerek grafiksel
analiz gerekse normal dagilim testleri ve Ornek caplart gbz ontinde bulundurularak
degiskenlerin tiimiinde normal dagilim kosullarinin saglanamadigina karar verildi.
Gruplar arasi karsilastirmalarda nonparametrik yontemler kullanildi ve gruplar arasi
farkliik MannWhitney U testi ile arastirildi. Sik yatista anlamli bulunan stirekli
degiskenlere ROC analizi yapilarak kesim noktalar1 hesaplandi. KOAH sik yatisin
multiple belirteclerini arastirmak lizere Binary Logistic Regression analizi yapildi. Ve
Odds Ratio oranlar1 hesaplandi.Tiim istatistiksel testlerde birinci tip hata katsayisi a
:0,05 olarak belirlenip p degerinin bu degerden kiiciik olmast durumunda gruplar arasi

fark anlamli kabul edildi.

25



5. BULGULAR

Calismamiza, T.C. Saghk Bakanligi Universitesi Dr. Suat Seren Gogiis
Hastaliklar1 ve Cerrahisi Egitim ve Aragtirma Hastanesi gogiis kliniklerine KOAH akut
alevlenme nedeniyle yatan ¢alismaya alinma kriterlerine uyan 113 hasta dahil edildi.
GOLD 2015 kilavuzuna gére KOAH akut alevlenme tanis1 konmus ve hastaneye
yatirilmis 59 (% 52,2) hasta sik olan yatis grubuna; 54 (% 47,8) hasta sik olmayan yatis
grubuna dahil edildi.

Hastalarin geneline bakildiginda 53 (% 46,9 ) ‘i 65 yas altinda kalirken; 60
(%53,1) hasta 65 yasin iistiinde yer aldi. Sik yatis olan grupta; 65 yas alt1 34 (% 64) ve
65 yas tstii 25 (% 42) hasta bulunmaktaydi. Sik olmayan yatis grubunda ise; 65 yas alt1
19 (% 36) ve 65 yas istii 35 (% 58) olarak tespit edildi. Bunun sonucunda beklenin
aksine, 65 yas altinda olmanin sik hastaneye yatis i¢in istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptanmistir (p=0,017) . Calismaya alinan hastalarin 102 (% 90,3 )’ si erkek ve 11 (%
9,7)’ 1 kadindi. Dagilimlari incelendiginde 53 (% 52) erkek hasta sik yatis grubunda, 49
(% 48) erkek ise sik olmayan yatis grubundaydi. Kadin hastalarin 6 (% 55)’s1 sik yatis
grubunda iken 5 (% 45)’i stk olmayan yatis grubundaydi. Hastalarin 20 (% 17,7) si
evde yalniz yasarken, 93 ( % 82,3)’ ii iki ve daha fazla kisiyle yasamaktaydi. Yalniz
yasayan 7 (% 35) hasta sik olan, 13 (% 65) hasta sik olmayan gruptaydi. Iki ve daha
fazla kisi yasayan 52 (% 55.,9) hasta sik olan, 41 ( % 44,1) hasta sik olmayan yatan
grubundaydi. Ogrenim durumuna bakildifinda sik yatis grubunda okur-yazar olan 46
(% 46,9) hasta varken okur-yazar olmayan 13 (% 86,7) hasta vardi. Sik olmayan yatis
grubunda ise okur yazar 52( % 53,1) hasta ve okur-yazar olmayan 2 (% 13,3) hasta yer
aliyordu. Okur-yazar olmama durumu, sik hastaneye yatig ile istatistiksel olarak
baglantili bulundu ( p=0,010). Hastalarimizin tiim sosyodemografik (yas, cinsiyet, evde
kag kisi yastyor, kiminle yasiyor, gelir durumu, 6grenim durumu) verileri Tablo 9 ‘da

gosterilmistir.
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Tablo 9 : Sik ve sik olmayan yatis gruplarindaki KOAH hastalarinin sosyo-demografik

ozellikleri
KOAH Yatis Grup
Stk Yatan Stk Olmayan
n % n % p
<65 34 64% 19 36%
Yas Grup 0,017
>65 25 42% 35 58%
o Erkek 53 52% 49 48%
Cinsiyet 0,870
Kadin 6 55% 5 45%
< 18,50 9 56% 7 44%
BMI Grup 18,50 - 24,99 28 51% 27 49% 0,931
25,00+ 22 52% 20 48%
Evde kag¢ 1 7 35% 13 65% 0110
kisi yastyor | >> 52 | 559% | 41 | 441% |
Kiminle Yalniz 7 35% 13 65% 0.147
yastyor Aile-Es-Cocuk-Kardes 52 56% 41 44%
Gelir <1000 TL 26 63% 15 37% 0.109
Durumu 1 >7000 7L 33 | 46% | 39 | 54% ’
Ogrenim Okur Yazar Degil 13 86,7% 2 13,3% 0010
Durumu Okur Yazar 46 46,9% 52 53,1% ’

Hastalarin klinik o6zellikleri incelendiginde ka¢ yildir KOAH tanist oldugu,
sigara durumu, sigara paket yili, GOLD evresi, mMRC skoru, bagvuru sikayetleri, ek
hastaliklari, destek tedavileri, solunum fonksiyon degerleri ve hastaneye giris kan
degerleri degerlendirilmistir. Sik yatis grubunda GOLD evresi C olan 6 (% 32) hasta,
stk olmayan yatis grubunda 13 (% 68) hasta yer almaktayken; evresi D olan 53 (% 57)
hasta sik yatig grubunda, 40 (% 43) hasta sik olmayan yatis grubunda yer aldi. Buna
gore ilk hastane yatis1 olanlarda C evresi, sik yatis1 olanlarda D evresi daha fazla
saptand1 (p=0,043). Hastalarin sigara durumu ve basvuru sikayetlerine bakildiginda iki
grup arast anlamli fark saptanmadi. Bu 0zelliklerin dagilimlar1 Tablo 10° da

gosterilmistir.
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Tablo 10 : Sik olan ve sik olmayan yatis gruplarindaki hastalarin klinik 6zellikleri

KOAH Yans Grup
Sik Yatan Stk Olmayan
n % n % p
Hic Icmemis 5 63% 3 38%
Sigara Durumu Birakmis 44 55% 36 45% N/A
Halen Igiyor | 10 40% 15 60%
Basvuru Sikayeti - Var 20 56% 16 44% 0.776
Ates Yok 39 51% 38 49%
Basvuru Sikayeti- Var 49 52% 46 48% 0.958
Oksiiriikte Artis Yok 10 56% 8 44% ’
Basvuru Sikayeti- Var 50 52% 46 48% 0.948
Balgamda Arng Yok 9 5304 8 47% ’
Basvuru Sikayeti- Var 58 52% 53 48% N/A
Nefes Darliginda Artig Yok 1 50% 1 50%
Bagvuru Sikayeti-Balgam Var 34 41% 38 53% 0.226
Renginde Koyulagsma Yok 25 61% 16 39% ,
Ba;‘vuru_ §ikayeti- Var 1 50% 1 50% N/A
Hemoptizi Yok 58 | 52% 53 48%
Basvuru Sikayeti- Var 2 100% 0 0% N/A
Diger Sikayetler Yok 57 51% 54 49%
] C 6 32% 13 68%
GOLD Evresi 0,043
D 53 57% 40 43%

Hastalarimizin destek tedavilerine bakildiginda; degisik bronkodilator smiflart
kullananlarin hicbirinde, sik ve sik olmayan yatis gruplari arasinda anlamli fark
saptanmadi. Fakat yatis oncesi evinde siirekli oksijen kullanan hastalarda, gruplar arasi
anlaml fark saptanmistir (p=0,001). Sik yatis grubunda 34 (% 71 ) hasta , sik olmayan
yatis grubunda 14 ( % 29) hasta USOT kullaniyordu. Yine hastane yatis1 dncesi evinde
BPAP kullanimi olan; sik yatis grubunda 22 ( % 81) hasta, sik olmayan yatig grubunda
5 (% 19) hasta saptandi ve gruplar aras1 anlamli fark saptandi (p=0,001). Nebiilizator
kullanimina bakildiginda; sik yatanlarda 41(% 71)hasta, sik olmayan yatanlarda 17( %
29)hasta nebiilizator kullanmaktaydi. Sik hastaneye yatis 6zelligi agisindan, iki grup
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arast istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,000). Hastalarin ek hastaliklarinin

varligl, sik hastaneye yatisla iligkili bulunmadi. Bu degiskenlerle ilgili ayrintili bilgi,

Tablo 11’ de goriilmektedir.

Tablo 11 : Sik ve sik olmayan yatis gruplarindaki hastalarin destek tedavi ve ek hastalik

durumu.

KOAH Yatis Grup

Stk Yatan Stk Olmayan
n % n % p
. Var 39 56,5% 30 43,5%
- +
IKS-L ABA + LAMA Yok 20 455% o4 54.5% 0,339
TKS-LABA + Var 6 66,7% 3 33,3% 0.494
Metilksantin Yok 53 51,0% 51 49,0% ’
. Var 9 40,9% 13 59,1%
T&S-LABR Yok 50 54,9% 41 45,1% 0,345
IKS-LABA + LAMA Var 6 66,7% 3 33,3% 0.494
+ Metilksantin Yok 53 51,0% 51 49,0% ’
Var 1 50,0% 1 50,0%
LABA + Ll Yok 58 | 523% | 53 | ar.7% | VA
Var 34 71% 14 29%
1
usoT Yok 25 38% 40 62% 0,00
Var 22 81% 5 19%
1
BPAP (&v) Yok 37 43% 49 5796 | 0%
Nebiilizator Var 41 71% 17 29% 0.000
kullanim Yok 18 33% 37 67% ’
Var 27 50% 27 50%
Ek Hastalik Yok ) 52% 7 6% 0,652
Var 14 45% 17 55%
0,477
HT Yok 45 55% 37 45%
Var 11 55% 9 45%
DM Yok 48 52% 45 48% 0.977
Var 7 50% 7 50%
ASKH Yok 52 53% 47 47% 0,859
Var 14 61% 9 39%
4
KKY Yok 45 50% 45 50% 0,486
Var 0 0% 3 100%
KBY Yok 59 54% 51 46% 0,106
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Sik ve sik olmayan yatis gruplarinda, sayisal degiskenler i¢inde KOAH mevcut
yili anlaml farkli saptandi (p=0,014). Hastalarin m MRC skorlar1 karsilastirildiginda
yine istatistiksel olarak anlamli sonuca ulasildi (p=0,000). Sik yatis grubunda mMRC
skoru 3(0;4) iken; sik olmayan grupta 2,5(0;4) idi. Solunum fonksiyon degerleri i¢inde
FEV; (It) ve FEF25-75 (It) i¢in, iki grup arasinda anlamli sonuca ulasildi(sirasiyla

p=0,041,p=0,034). Tiim degiskenleri ve ortanca degerlerini Tablo 12’ de gormekteyiz.

Tablo 12 : Gruplarin klinik siirekli degiskenlerinin medyan degerleri

KOAH Yatis Grup
Sik Yatan n:59 Sik Olmayan n:54
Medyan(min;max) Medyan(min;max) P
Yas 64 (47 ; 86) 67,5 (46 ; 85) 0,087
KOAH tanisi kag yildir 10 (1; 25) 5(1;30) 0,014
Sigara Paket yil 50 (20 ; 120) 50 (10 ;165) 0,887
mMRC Skalas1 3(0;4) 25(0;4) 0,000
FEV1 (It) 0,8(0,4;2,47) 0,9 (0,3;2,59) 0,041
FVC % 45 (16 ; 82) 47 ( 16; 108) 0,268
FEF25-75 (It) 0,41 (0,15 ; 1,36) 0,45 (0,09 ;1,66) 0,034
Hematokrit (Yatis) 43 (25,6 ; 58,4) 41,9 (27,3 ; 56,8) 0,392
Beyaz Kan Hiicre (Yatis) 10,7 (5,4 ; 29,2) 11,45 (6,1 ; 27;7) 0,714
CRP (Yatis) 2,6 (0;24,8) 3,07 (0,1, 43,4) 0,395
ESR (Yatis) 16 (2 ; 122) 26 (1; 136) 0,078
Kreatinin (Yatis) 0,82 (0,37 ; 2,32) 0,9 (0,58 2,9) 0,361
Pro-BNB (Yatis) 224,2 (19,67 ; 16843) | 340,3 (18,92 ; 4852) | 0,227

Sik yatisa etki eden sayisal degiskenlerin ROC analizi yapildi.Ozgiilliik ve

duyarlilik degerlerine gore kesim noktalar1 tespit edildi.Buna goére KOAH tanis1 10 yil,
500 ml, FEF 25-75 250 ml olarak kesim noktalarindan

mMRC skalas1 3, FEV;
gruplandirildi.
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Tablo 13:

Area Under the Curve

_ 95% Cl
AUC Esr:g'ra Asysr?; e Lower Upper
Bound Bound
KOAH tanis1 kag yildir ,633 ,052 ,015 ,530 , 736
mMRC Skalasi ,682 ,050 ,001 ,583 , 781
FEV; (It) ,611 ,053 ,041 ,507 , 716
FEF25-75 (It) ,616 ,053 ,034 ,511 ,720

Tek degiskenli analiz sonuglarina gore gruplar arast anlamli bulunan 10

degisken (yas, 6grenim durumu, evde USOT kullanimi, BPAP kullanimi, nebiilizator

kullanimi, GOLD evresi, KOAH tanis1 kag yildir, mMRC skoru, FEV; , FEF25-75),

kategorilestirilerek ¢ok degiskenli logistic regresyon analizi forward stepwise

yontemiyle calisildi, sonuglart Tablo 13’ te goriilmektedir.

Sadece 2 degisken sik hastane yatisi ile istatistiksel olarak anlamli bulundu; bu
iki degiskenden biri okur-yazar olmama (OR=8,227; %95 CI: 1,595-42,438), digeri ise
nebiilizator kullaniyor olmadir (OR=5,131; %95 CI: 2,183-12,064).

Tablo 14: Multipl logistic regresyon analizi sonuglarma goére sik hastane yatisi ile

iliskili faktorler
. % 95 ClI
Iliskili faktorler Odds Ratio -
Alt deger Ust deger
Okur-yazar olmama 8,227 1,595 42,438
Nebiilizator kullanimi 5,131 2,183 12,064
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6.TARTISMA

Calismamiz, Mart 2015-2017 aras1 24 ayda izmir’ de bélgesinde tek dal
hastanesi olma 6zelligi tasiyan hastanemizde yliriitiildii. 59 sik hastane yatis1 olan ile 54
ilk hastane yatis1 olan toplam 113 hasta ile yapildi. Esas olarak sik hastaneye yatisa
neden olan risk faktorlerinin belirlenmesi i¢in c¢alisildi. Tek degiskenli analiz
sonuclarina gore gruplar arasi anlamli fark saptanan parametreler arasinda ; 65 yas
altinda olma, okur-yazar olmama, GOLD evresinin ileri olmasi, evde USOT kullanima,
BPAP kullanimi, nebiilizator kullanimi, KOAH tanisinin kag¢ yildir oldugu, mMRC
dispne skoru, FEV,; ve FEF25-75 bulunmaktadir. Alinan sonuglar logistic regresyon
analizine gore incelendiginde ise iki anlamli degere ulasildi; bunlar okur —yazar
olmama(OR=8,227; %95 CI: 1,595-42,438) ve nebiilizator kullaniyor olmaktir
(OR=5,131; %95 CI: 2,183-12,064).

2007’ de Bahadori ve arkadaslari tarafindan sunulan bir derlemede; 17
epidemiyolojik caligmadan, KOAH akut alevlenmelerinde hastane yatis ve tekrar
basvurulara neden olacak risk faktorleri belirlenmeye ¢alisiimistir (12). Anlamlh
bulunan risk faktorleri arasinda PaCO2 degerinin yiiksek olmasi, diisik FEV; , oral
vel/veya inhale kortikosteroid kullanimi, yiiksek dozda oral kortikosteroid kullanimi,
diisiik BMI, kisisel bakim i¢in birine muhta¢ olma durumu, aktif sigara i¢giciligi, USOT
kullanimi, 5 gilinden daha fazla hastane yatisi, 5 yildan fazla olan KOAH tanisi,
komorbid hastaliklar, mMRC skorunun yiiksek olmasi ve ileri yas yer almaktadir. Bizim
calismamizda da diisiik FEV; , USOT kullanimi, KOAH tanisina uzun yillardir sahip
olma, mMRC skorunun yiiksek olmasi bu derlemeye paralel olarak sik hastaneye yatis
ile ilgili bulunmustur. Fakat incelenmeyen parametreler diginda, komorbid hastaliklar,
BMI, aktif sigara igciciligi istatistiksel olarak sik hastaneye yatisla baglantili
bulunmamistir ve risk faktorii olarak gosterilememektedir. Yine bizim ¢alismamizda
paradoksal olarak 65 yas altindaki hastalarda daha sik hastaneye yatis saptanmistir. Bu
da c¢alismamizin, daha az hasta sayis1 ve smurli bolgede yapiliyor olmasindan

kaynaklaniyor olabilir.

Singapur’un iki biiyiikk hastanesine basvuran 186 hastanin karsilastirildig
kesitsel bir ¢alismada; tek degiskenli analiz sonuglarina gore; erkek cinsiyet, uzun
yillardir KOAH tanisina sahip olma (>5 yil), diisiik FEV; , psikotropik ila¢ kullanimi,
influenza-pnomokok asilamasi ve pulmoner rehabilitasyon almis olmak sik hastane

yatis ve bagvurular i¢in risk faktorleri olarak belirlenmistir (14). Bu degiskenlerin
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forward yontemiyle multipl regresyon analizinde incelenmesi sonucunda diigikk FEV, ,
uzun yillardir KOAH hastas1 olma, psikotropik ila¢ kullanimi1 ve agilama anlamli OR’ye
ulastiklarindan bagimsiz risk faktorleri olarak sunulmuslardir. Uzun hastalik siiresi
olarak belirtilebilecek KOAH tanisinin kag¢ yildir oldugu bilgisi ve diisiik FEV; bizim
tarafimizdan da anlamli bulundu. Ayni ¢alismada mevcut sigara i¢imi, kronik mukus
hipersekresyonu, komorbid hastaliklar sik hastane yatistyla iliskili bulunmamaistir. BMI
ise cut-off degeri 20 kg/m2 alindiginda anlamli bulunmus fakat c¢alismada
vurgulanmaktadir ki irklara gore beslenme durumunun antropometrik oOl¢limleri
degisebileceginden bu baglanti ¢ok saglikli goriilmemistir. Yine ¢aligmada hastalarin
sosyodemografik verileri i¢inde; yasadigi ev tipi, etnik grubu ve evli ya da bekar olmast
yer almaktadir. Bu degiskenlerin higbirinde p degeri anlamli bulunmamistir. Bizim
caligmamizda okur-yazar olmama ile sik hastaneye yatis arasinda anlamli deger
saptanmistir. Bu da okur yazar olmayan hastalarin daha bilingsiz davranarak tedavilerini
aksatmasi sonucunda tekrar alevlenme nedeni ile hastaneye basvuru yapiyor

olabilmeleri ile agilanabilir.

Boston 2011° de yapilan bir calismada KOAH sik alevlenmeye neden olan risk
faktorleri aragtirilmis ve bir Klinisyen tarafindan konulmus astim tanisi, FEF25-75,
mMRC skoru alevlenmeler i¢in anlamli bagimsiz risk faktorleri olarak sunulmustur
(13). Bu ¢alismada hastane yatisindan ¢ok alevlenme riski incelense de bizimle benzer
baglantili faktorlere ulasilmistir. Caligmaya alinan hastalarin hemen hepsinin GOLD
evre 3-4 olmasi, kliniklerinin agir olabilecegi diislincesini uyandirmakta ve saptanan
risk faktorlerinin, hastane yatisina da neden olabileceklerini diistindiirtmektedir. Yine bu
calismaya alinan hastalarin GOLD evre 3-4 olmasi bizim ¢alismamizda baktigimiz
GOLD evresiyle paralellik gostermektedir. GOLD evresinin ileri olmasi sik hastaneye
yatis ile iligkili bulunmustur ki 6nceki c¢alismada da sik alevlenme fenotopinin
Ozellikleri arastirilirken tiim hastalarin FEV; beklenen degeri % 50 nin altinda
alinmistir. Hastalarin tiimii GOLD C-D grubu olarak alinmistir. Her iki bakis i¢in de

hastalarin KOAH evrelerinin ileri olmasi daha sik hastane yatisi ile iliskilidir.

Yapilan bir¢ok calismada, bagvuru ve hastane yatisi oncesinde evde siirekli
oksijen kullaniyor olmak sik hastaneye yatis i¢in bir risk faktorii olarak sunulmustur(
15,16,17). Kolombiyada 20 aylik bir siiregte yapilan ¢alisma sonucunda, evde siirekli
oksijen kullaniyor olma ile hastane yatisinin kisa tutulmasi tekrar basvuru ve hastane

yatisiyla baglantili bulunmustur (60). Yiriittiigiimiiz ¢calismanin sonucunda da hastane
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yatis1 oncesi evde siirekli oksijen kullaniyor olma (USOT) ve buna ek olarak evde
BPAP —nebiilizatoér kullaniyor olma; sik hastene yatisla iligkili bulunmustur. Yapilan
caligmalarda BPAP ve nebiilizator kullanimi degiskenler arasinda yer almamistir. Bizim
calismamizda bu iki faktor ile ilgili anlamli sonu¢ ¢ikmasi séyle yorumlanabilir: bu
cihazlar1 kullanan hastalarin GOLD evrelerinin ileri olmasina ve hastalarin agir klinik
stirece sahip olmalarma bagli olarak daha sik hastane yatislar1 yapilabilmektedir.
Bununla birlikte tahmini FEV; degerinin ve mevcut sigara igmenin sik hastaneye
yatigla anlamli iligkisi olmadigini belirtmislerdir. Mevcut sigara i¢iminin baglantili
bulunmamasi, Kessler ve arkadaslarinin (16) yaptig1 benzer amagli ¢alisma ve bizim
calismamizla paralel bulunmustur. FEV; c¢ok arastirilan parametrelerden biridir. Az
olmamakla birlikte yapilan ¢alismalarin bir kisminda sik hastaneye yatis ile iliski
saptanirken (18,19,20,21) bir kisminda da anlamli sonuca ulasilamamistir (16,22,23).

Biz de diisiik FEV; ’ in hastaneye yatis sayisini artirabilecegi yorumunu yapabiliriz.

Pavlovic ve arkadaglarinin 2017 Subat ayinda yayinladiklari bir makalede;
GOLD kriterleri esas alinarak olgu-kontrol seklinde yapilmis ¢alisma sonucunda
hastaneye yatis gerektiren agir KOAH ataklart i¢in anlamli bulunan risk faktorleri
sunulmustur (24). Bunlar arasinda yas, solunum yolu komorbiditeleri, hastanede kalig
stiresinin uzun olmasi, CRP<10 mg/dl olmasi ve FEV; / FVC orami yer almaktadir.
Calisma bitiminde su sonuca ulasmislardir: Solunum yollariyla ilgili komorbidite, daha
uzun hastanede kalis siiresi, diisiik FEV; / FVC oran1 ve CRP <10 mg/ L olan 65 yasin
altindaki hastalar, bir sonraki yilda en az bir kez daha hastaneye yatisa daha yatkin olma
egilimindedir. Biz de calismamizda 65 yas altinda olanlarda hastaneye yatis oraninin
daha fazla oldugunu gordiik. Fakat degiskenlerimiz arasinda yer alan FEV,; / FVC

orani, CRP degeri ve komorbiditeler ile ilgili anlamli istatistiksel verilere ulagilamadi.
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Tablo 15: Farkli calismalardaki degisken analizlerinin toplu goriinimii

BAHADORI
CAO (SINGAPORE) (COLOMBIYA) ARIK (TURKIYE)
ARASTIRILAN
DEGISKEN %95 CL %95 CL %95 CL

Odds Odds Odds

Ratio | Lover | Upper Ratio | Lover | Upper Ratio | Lover | Upper
Yas + + +
Cinsiyet + + +
BMI + - +
Evde kag kisi
yasiyor - - +
Okur-yazar
olmama - - + (8.227 |1.595 (42.438
Sigara durumu |+ + +
KOAH tanisi
kag yildir +1232 [ 1.09 | 492 |- +
Komorbid
hastaliklar + - +
Ek Kronik
Solunum Yolu
Hastalig1 - +|1.779 | 1.057 | 2.994 | -
FEV1 +1260 | 1.18 | 5.74 |- +
FEF25-75 - - +
m MRC + - +
GOLD Grup - - +
UsoT - + |2.554 |1.474 |4.424 |+
BPAP - - +
Nebiilizator - - +{5.131 |2.183 | 12.064
Pulmoner
Rehabilitasyon | + - -
Bakici Destegi | - + -
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Sonugta, calismalar gostermektedir ki KOAH akut alevlenmelerinde sik
hastaneye yatisla ilgili birgok faktor ortaya konmustur. Baz1 parametrelerle ilgili farkli
sonuglarin olmasi, bu alanda yapilacak kapsamli, ayrintili ve genis ¢alismalara ihtiyag
oldugunu gostermektedir. Tiim diinyada 6nemli saglik ve biitgce harcamalarina neden
olan hastane yatis1 gerektiren KOAH akut alevlenmelerinin dnlenmesi veya azaltilmasi
icin gerekli 6nlemlerin alinmasi gerekmektedir. Bunun yapilabilmesi i¢in de daha kesin

sonuglara ihtiya¢ vardir.
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7. SONUC

Bizim 113 hasta ile yiiriittiigiimiiz bu ¢aligmada tek degiskenli analiz ile; 65 yas altinda
olmanin, okur-yazar olmamanin, GOLD ileri evrede olmanin, uzun siiredir KOAH’I1
olmanin, hastane yatisi Ooncesi evde USOT-BPAP-nebiilizator kullaniminin, yiiksek
mMRC skorunun, diisik FEV; (It) degerinin ve FEF25-75 (It) degerinin sik hastane
yatist gerektiren KOAH akut alevlenmeleriyle iligkili oldugunu saptadik. Cok
degiskenli analiz ¢alismasi sonucunda; nebiilizatér kullanimi ve okur-yazar olmamayz,
sik hastaneye yatis i¢in risk faktorleri olarak degerlendirdik. Calismamizin daha 6nce bu
alanda yapilmis c¢alismalarla paralel olan sonuglart ortaya c¢iktt ve yeni olan
parametreler hakkinda da anlamli sonuglara ulasildi. Anlamli bulunan faktorlerin bir
cogunu, KOAH’in agirlik derecesiyle iligkili bulduk .Ulastigimiz sonuglar ile bu
calismadan, sik hastane yatisa neden olan KOAH akut alevlenmelerinin Oniine
gecilmesi i¢in belirleyiciler olusturulmasi ve saglik politikalarini diizenlenmesi sonucu

bu yatislarin engellenmesi amaglanmaktadir.
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