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KISALTMALAR

KOAH: Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi
AKG: Arter Kan Gazl

PaO2 (mmHg): Parsiyel Arteriyel Oksijen Basinci
PaCO2 (mmHQg): Parsiyel Arteriyel Karbondioksit Basinci
SO2 (%): Oksijen Satiirasyonu

HCO3 (mmol/L): Bikarbonat

CRP: C- Reaktif Protein

CO: Karbonmonoksit

CK: Kreatin Kinaz

CKMB: Kreatin kinaz MB

EKG: elektrokardiyogram



1. GIRIS

Kronik Obstruktif Akciger Hastalii (KOAH) zararli gaz ve partikillerin kronik
inhalasyonu sonucu hava yollarinda gelisen anormal inflamatuvar yanitin neden oldugu, ilerleyici
hava akimi obstriksiyonu ile karakterize bir hastaliktir(1,11).

Pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale KOAH’da sik gorilen énemli kardiyovaskiler
komplikasyonlardir. Yeterli tarama testi bulunmadidi icin bu komplikasyonlarin prevalansi tam
olarak bilinmemekle birlikte hipoksemi, hiperkapni ve ciddi hava akimi obstriiksiyonu gorilme
oranini arttirmaktadir(2,11). Ek olarak yas ve sigara gibi sik gorulen risk faktorleri nedeniyle
KOAH’lI olgularda akut koroner sendromlarin ve koroner arter hastaliginin gelisme riski
bulunmaktadir. Dolayisiyla 6zellikle akut atak nedeniyle hospitalize edilen KOAH’l olgularda
olmak (zere kardiyovaskuler risk faktorleri ve k ardiyak ko-morbidite yaygindir(3, 4, 11). Klinik
bulgularin nonspesifik olmasi nedeniyle dzellikle akut atak donemle rinde olmak tizere KOAH’l
olgularda kardiyak disfonksiyonu ayirt etmek zordur. Kardiyak troponinler kreatin kinaz ve
izoenzimi kreatin kinaz-MB’ye (CK-MB) gére myokardiyal nekrozu gostermede oldukga spesifik
belirleyicilerdir(5). Kreatin kinaz akut ve kron ik egzersiz gibi myokardiyal nekroz disindaki diger
durumlarda da degisiklik gosterebilmektedir (6).

Kardiyak troponin dizeylerinin myokardiyal hasar disinda pulmoner tromboemboli,
sepsis ve lober pnémoni gibi non-iskemik durumlarda ve son dénemlerde yapilan ¢alismalarda
KOAH’Ili olgularda da yukseldigi bildirilmistir (7- 10, 11).

Calismamizda, akut donemdeki KOAH’l1 olgularda serum kardiyak troponin diizeylerinin
belirlenmesi, arteryel kan gazlari (AKG) rutin biyokimyasal tetkikler hastanede kalis ve prognoz

ile olan iliskisinin arastirilmasi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

Kronik obstruktif akciger hastahgi (KOAH) Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD)
mortalite ve morbiditenin kronik nedenleri arasinda 4. sirada yer almaktadir. Geri kalmis ve
gelismekte olan Ulkelerde sorunun boyutunu gosteren yeterli veriler bulunmamaktadir. Diinya
Saglik Orguti (DSO) tarafindan yapilan bir calismanin sonuglarina gére KOAH 2020 yilinda tim
dinyadaki hastalik ytki acisindan 5. sirada yer alacaktir(12). KOAH, prevalansindaki artisa
karsin gegcmiste tip cevrelerinin ve ilag endustrisinin ilgisini yeterince ¢ekmemistir. Ancak
ginimdizde bu hastahgin 6neminin farkina varilmasiyla, bircok tlkede tani ve tedavi kilavuzlar
dizenlenmistir.

EMBRIYOLOJI

insanda solunum organlari, akciger alani denilen endodermal bir taslaktan olusur. Bu
taslak, ¢ haftallk ve 3 mm’lik bir embriyoda, 4. yutak cebinin hemen altinda “‘foregut’ un
ventral duvarinda bir ¢ikinti halinde belirir. Bu ¢ikinti baslangicta epitelyal bir hiicre ¢cogalmasi
seklindedir. Hucreler cogalip kaudal yonde gelisirken orta kisminda bir bosalma olur ve bu
suretle oluk tarzinda bir olusum ortaya cikar. ilk 6nceleri bu taslak *“foregut’’la genis bir baglanti
ile baghdir. Fakat gelisim ilerleyince bir bolme 6zefagotrake al septum) ile yemek borusundan
ayrilir. Sadece larinks deligi bu iki deligi birbirine birlestirir.

““Foregut’’tan tamamen ayrildiktan sonra, solunum sistemi taslagi kaudal yonde
gelismeye devam eder. Ufak bir boru olan bu taslagin dip kismi bir kese tarzi nda genisler. Bu
borunun baslangi¢ kismindan girtlak, uzun olan orta parcasindan solunum borusu, genislemis
olan dip kismindan ise akciger gelisecektir. Baslangictaki akciger taslaginin dip kismi yanlara
dogru iki cikinti yapar. Bunlar brons taslaklaridir. Bunlardan sagdaki erkenden g loba, soldaki
ise iki loba ayrilir. Bu sekilde gelecegin akcigerlerinin bir semasi ortaya ¢ikmis olur(13).

Bundan sonraki gelismede sag ve sol lobcuklarda birbirlerini izleyen dikomatik (her
bélinen kismin yeniden ikiye béliinmesi) bélinmeler olur. intra-uterin hayatin 6. ayinda bu
boltinmeler 17 defa tekrarlanmis olur. En sonda ¢ikan ug kisimlar bronsiol adini alir. Brong agaci
son seklini almadan 6nce 6 defa daha bdllnecektir. Bu sonuncu bélinmeler dogumdan sonra
olur. Dogum esnasinda solunum borusunun ikiye bélinme yeri 4. dorsal omur dizeyindedir.
Gelisim sirecinde akcigerler kaudale dogru yer degistirir. Solumamis bir akcigerde bronsiyal
agacin son bolimleri izoprizmatik epitel ile 6rtilidir. ilk nefesler ile terminal bronsi ollerin distal

uclari alveolleri olusturacak sekilde genisler. izoprizmatik epitel tek katli yassi epitele donisiir.



Bu epitelin kan kapilleri duvarinin endoteli ile sikica iliskidedir. Dogumdan dnce fetiiste yalanci
solunum hareketleri gozlenir. Fakat 610 d ogan cocuklarda alveoller bliziismis ve bronsiyal agac
amnion sivisi ile doludur. Normal olarak, bronglardaki amnion sivisi dogumdan kisa bir sire
sonra cabucak resorbe olur ve dogumdan sonraki tglncu glnde alveoller hava ile genislemis
duruma gelir(13).
HISTOLOJI
Trakea

Trakea, larinksten bronslara kadar uzanan yassilasmis bir borudur. Trakea duvarinin
histolojik yapisinda (¢ ayri tabaka ayirt edilir.
1.Mukoza: Trakeadaki cok katli titrek tuyli bir epitel ile cellula calciformis’ler, lamina
epitelialis’i olustururlar. Buradaki titrek tiyler akcigerden larinkse dogru hareket ederler. Lamina
propriada membran, lenfo-retikuler doku, elastik lifler ve fibréz doku olmak Gzere birbirlerinden
net ayirt edilemeyen 4 kisim bulunur. Submukoza gevsek bag dokusundan yapi Imis olup karisik
guddeler ve lenfo-retikiler bir dokudan olusmustur. Basit tubuloalveoler cinsten olan bu guddeler
kendi 0zel kanallari ile epitelyum yuzeyine acilirlar. Lenforetikiler dokuda yer yer lenf noduli
bulunur.
2.Submukoza: insanda bitiin trakea boyunca 16-20 kadar kikirdak bulunur. Yarim ay seklinde
olan bu kikirdaklar st uste yerlesmislerdir. Hiyalin kikirdak yapisinda olup birbirlerine
ligamentum anularia adi verilen fibréz baglar ile baghidir. Arkadaki serbest uclari ise muskulus
transversus denilen diz kaslar ile baghdir. Kikirdagin bulunmadigi arka bélime Pars
membranacea denir.
3.Adventitia: Adventitia fibro-adipoz bir bag dokusundan yapilmis olup trakeay! bir taraftan
mediastinum’un yag dokusuna, diger taraftan cevredeki organ, damar ve s inirlerin
adventisyalarina baglar (14).
Bronsial Agag: Ana bronslar, lob ve segment bronslari, intralobuler bronsioller ve terminal
bronsiyollerden olusur.
1.Mukoza: Brons epiteli iki sirali prizmatik titrek tlyli olup bu epitelin hiicreleri arasinda tektik
cellula calciformis’lere rastlanir. Cellula calciformis’ler kiglk bronkuslarda ortadan kalkmakta,
trakeaya dogru sayilari artmaktadir. Bronsiol epiteli interlobular bronsiollerde tek katli titrek

tlyll prizmatik, terminal bronsiollerde ise tek kath tiysuz izoprizmatik epiteldir.



interlobular bronsiollerde epitel hiicreleri arasindaki bir iki cellula caliciformis ve birkac clara
hicresi bulunur. Clara hucresi prizmatik yapida olup protein tabiatli granuller igerir. Lamina
propriada, fibroelastik tabaka ¢cok kuvvetli longitudinal demetler halinde elastik lifler icerir ve bu
elastik lifler [imenin yildiz biciminde goriniminu saglar. Bu lifler bronsioluslarda belirgin olup
sirkdler diiz kaslar ve bunlarin etrafini saran elastik liflerden olusur.

2.Submukoza: Kuguk bronkuslarda az gelismistir, fakat biylk bronkuslarda onemli bir yer
kaplayarak fibro-glandiler ve fibro-kartilajin6z olmak Gzere iki tabaka halindedir. Buradaki
guddeler basit, tubuloalveoler, karisik guddeler olup tek veya az loblu gruplar halinde bulun ur.
Kicuk bronkuslarda sayilari azalip en sonunda tamamen ortadan kaybolur. Bronkuslari tanimak
icin en karakteristik element tunika submukozanin dis kisminda yerlesmis bulunan parcacik
halindeki hyalin kikirdaktir. Bronsiollerde ise kikirdak gorinmez.

3.Adventitia: Kollagen ve elastik lifler iceren bag dokusundan olusur.

Alveoler Agac: Respiratuar bronsiol, duktus ve sacculus alveolaris ve alveoluslardan
olusur. Respiratuar bronsioller, kisa ince duvarh dallardir. Bunlar kendiliginden yoldaslik eden
pulmoner artere bitisik olmayan duvar kisimlarinda tek tek serpilmis az sayida alveoller icerirler.
Alveollerin sayisi duktus alveolarislere dogru giderek artar. Respiratuar bronsiolun duvari alveol
icermeyen kisimlarda tek katl izoprizmatik epitel ile doselid ir. Epitel icinde kadehsi hicre
bulunmaz. Ayrica titrek tlyleri bulunmayan salgi hiicreleri bulunur, bunlara clara hticresi denir.
Epitelyum altinda bag dokusu icinde elastik lifler ve diz kas huceleribulunur. Duktus
alveolarislerin duvarlarinin genislemesi ile alveoli pulmoniler olustugundan hemen hemen hic
Ozel duvari yoktur. Bu duvar alveol keselerine acildigi halka bicimindeki hlcre yogunlasmalari
olarak gozikdarler. Burada kollagen, elastik lifler ve ¢cok az diiz kas hucresi bulunur. Sacculi
alveolarisler duktus alveolarislerin duvarinin kese tarzinda genislemesi ile olusurlar. Sacculus ile
alveolaris arasindaki bosluga atrium adi verilir (14,15). Alveoller ince duvarli, cok koseli bir taraf
acik kicuk torbaciklardir. Kapiller alveol duvarinin en énemli yapi laridir. Bunlar arasinda
anastomozlar yaparak genis bir ag seklinde alveoliin her tarafini sarar. Alveol duvarinda gok
sayida retikuler lifler vardir ve bunlar elastik lifler ile sariimislardir. Alveollerin duvarinda iki tip
hlicre bazal membran tizerinde yer lesmis olarak bulunurlar.

Akciger Parankimi:
Pulmoner epitelyal hiicre: Oldukca incelmis, yassi hucrelerdir. Bunlar arasinda aralikl

olarak biytk alveolar hiicreler yerlesmislerdir. Alveol epitelyum hiicreleri birbirleriyle baglant



kompleksleri ile baglanarak doku sivisinin alveol bosluguna gegmesini dnlemektedir. Epitelyal
hicrelerin, endotel ile karsilikli geldigi bolgelerdeki sitopldzmasi, oldukga incelmekte ve
endotelde buna uygun olarak incelmektedir. Bu kisimlarda alveolar epitelyumhicresine iliskin
olan bazal membran endotelin bazal membrani ile kaynasarak tek bir bazal membran olusturur.
Boylece gaz degisimi seddi 100 milimikron’a kadar incelmektedir. Bu durumda gaz degisim
seddi; elveolar epitel hicresi, ortak bazal membran ve endotel hiicresi element lerinden olusur.
Gazlar bu sedden diftizyon yolu ile gegmektedir.

Blyuk epitelyal hiicre: Alveol duvarlarinin birlestigi ve ac¢i yaptigi bdlgelerde gruplar
olusturacak seklinde yerlesmislerdir. Yuvarlak veya kiiboidal olan bu hcreler 1sik mikroskobu
ile vakiolli hucreler olarak kolaylikla gozlenebilirler. Nlve hicrenin ortasinda yerlesmistir.
Sitoplazmada cok sayida kisa sisternali GER, serbest ve ¢ok sayida mitokondria bulunur.
Sitoplazmada ayrica yuvarlak ve ovoid yapida 0,1- 1 mikron buyikliginde sitozom veya
multilameller cisimcikler denilen yapilar yer alir. Histokimyasal olarak sitozomlarda fosfo -lipid
saptanmistir. Bu cisimciklerdeki fosfolipid surfaktan yapiminda kullanilir. Surfaktan buyuk epitel
hlcresi tarafindan salgilanan lipoprotein yapisinda bir madde olup alveol yizeyinde bir tabaka
olusturmaktadir. Surfaktan alveol yizey gerilimini azaltarak alveolin kollabe olmasini engeller.
Alveol yizeyi bu madde ile dosendikten sonra alveoler epitel hiicresi tarafindan pinositoz ile
alinarak lenf damarlarina aktarilir. Bu nedenle bu madde devamli olarak salgilanip geri emilir.

Alveolar Makrofajlar: Her akciger kesesinde, alveol boslugunda serbest durumda
fagositik hicrelere rastlanmaktadir. Bu hiicreler bazende alveol duvarindan limene dogru bir
cikinti yapmis durumda gozlenir. Hiicre nivesi merkezde yerlesmis olup sitoplazmada ¢ok sayida
lizozomlar, kisa sisternali GER, serbest ribozomlar ve lamellar yapi gdésteren vakuollar bulunur.
Bu hucreler muhtemelen monositlerden gelismekte olup tipik bir makrofaj gibi gor ev yapip,
akcigerlere hava yollari ile gelen tozlar temizlemekte ve bu tozlar alveol havasindan
uzaklastirmaktadir. Alveolar makrofajlar alveol hicrelerinden septal duvara, oradanda lenf
yollarina gecerek plevraya kadar gidebilirler veya buyik kapillerle rin bagdokusunda kalabilirler.
Alveol icindeki makrofajlar farinkse kadar gidip tekrar geri dénmekte veya balgamla disariya
atilmaktadir.

Plevra:
Plevra, paryetal ve visseral yapraklardan olusan bir zardir. iki zar arasinda ¢ok az bir sivi

iceren plevra boslugu yer alir. Bu zarin birbirine donuk yuzleri tek katli yassi epitel ile értalGdr.
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Bu epitel endotele benzemesine ragmen mezotel adini alir. Clinkli mezenkimden gelisir. Mezotel
bir bazal membran Uzerinde oturmustur, altindaki lamina propria kollagen ve elastik liflerden
olusmus olup az miktarda hiicre igerir. Buradaki hucreler dzellikle fibroblast ve makrofajlardan
olusmustur. Bu ince bag dokusu icinde cok sayida lenf ve kan kapilleri ile ufak sinir lifleri
bulunur. Visseral plevranin bag dokusu, akciger icinde interlobuler bag dokusu septumlari ve
peribronsial ara bag damarlari ile anastomoz yapar. Bu yolla visseral plevrada yayilan yizeyel
lenf damarlari akciger icindeki derin lenf dokusu ile baglantilidir (14,15).

TORAKS ANATOMISI

Toraks duvarinda derinin altinda iki fascia bulunur. Bunlar sirasiyla bakildiginda:

1) superficial fascia (tela subcutanea/hypodermis): Gevsek bag dokusundan olusur. Yag, ter
bezleri, kan ve lenf damarlari ve sinir icerir(16).

2) derin fascia: incedir, yogundur ve superficial fascia’ya gevsek baglanmistir. Bu fascia
altindaki kaslara yapisiktir ve onlarin epimysium denen ortiistini olusturur. Derin fascia toraks
yapilarini birarada tutmakla kalmayip, infeksiyonlara karsi bariyer gorevide gorir. Toraks
boslugunu olusturan kemik yapilar vertebralar, kotlar ve sternum’dur. ilk 7 kot gercek
(vertebrosternal), 8-12 arasi yalanci (vertebrakondral) kot olarak isimlendirilir. Sternal aci
(manubriosternal eklem) T4-T5 vertebralar hizasindadir. Diyaframin kubbesi T8 -T9 hizasindadir.
Torasik inlet (superior thoracic aperture):

Posteriorda T1 korpusu, anterolateralde manubrium sterni’nin ust, anteriorda ilk kot gifti
ve onlarin kostal kikirdaklari tarafindan olusturulur. Anteroposterior ¢capi 5 cm, transvers ¢api 11
cm’dir(16).

Torasik outlet (inferior thoracic aperture):

Posteriorda T12, anterolateralde 12. cift kotlar ve kostal marjinler, anteriorda xiphisternal
eklem tarafindan sinirlandirilir.  Torasik ve abdominal kaviteler torasik outleti saran
muskulotendindz bir yapisi olan diyafram tafa rindan ayrilir. T8-T9 hizasinda vena caval foramen,
T10 hizasinda esofagial foramen, T12 hizasinda aortik hiatus.

Kaslar
Serratus posterior superior
Ligamentum nuchae’nin alt kismindan ve C7, T1 -3 vertebralarin spinous process’lerinden

baslayip, inferolateral dogrultuda seyredip 2-5. kotlarin superior sinirlarina yapisir. Ust 4 kotu
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eleve eder, toraksin capini arttirir, sternumu yukari kaldirir. intercostal sinirler tarafindan innerve
edilir.
Serratus posterior inferior

Son iki torasik ve ilk 2 lumbar vertebralarin spinous process’lerinden baslayip
superolateral seyirle inferior 3 ya da 4 kotun acilandiklari kisimlarda inferior sinirlarina yapisir.
inferior kotlari deprese eder ve diyafram tarafindan yukari cekilmelerini engeller. intercostal
sinirler tarafindan innerve edilir.
Levator costarum

Bu 12 kas C7 ve T1-11 vertebralarin transvers process’lerinden inferolateral uzanimla
tlberkillerinin yakininda bir alttaki kotun alt kismina baglanirlar. Kotlari eleve ederler.
Pectoralis major

Clavicular bagsi clavivula’nin medial yarisinin 6n yiziinden, sternocostal basi, sternumun
on yuzinden, Ust 6 kostal kikirdaktan ve eksternal oblik kasin aponérozundan baslar.
Humerus’un intertubercular groove’unun lateral kismina yapisir. Clavicular bas lateral ve medial
pektoral sinirler (C5,6), sternocostal basi C7, T1 tarafindan innerve edilir. Humerus’a addiksiyon
ve medial rotasyon yaptirir. Tek baslarina calistiklarinda clavicular bas humerusu flekse eder,
sternoclavicular bas ekstende eder.
Serratus anterior

1- 8. kotlarin lateral kisimlarinin eksternal ylzeylerinden baslayip scapula’nin medial
sinirinin anterior yiiziine yapisir. Long thoracic sinir (C5,6,7) tarafindan innerve edilir. Scapula’yi
toraks duvarina yaklastirir ve scapula’ya rotasyon yaptirir.
Latissimus dorsi

inferior 6 torasik vertebranin spindz process’leri, torakolumbar fascia, iliac crest, ve
inferior 3- 4 kottan baslayip humerus’un intertubercular groove’unun tabanina yapisir.
Thoracodorsal sinir (C6,7,8) tarafindan innerve edilir. Humerus’u ekstende, addlkt e eder, medial
rotasyon yaptirir ve tirmanirken viicudu kollara yaklastirir.
intercostal kaslar
Eksternal interkostal kaslar

interkostal araliklarda posteriorda kotlarin tiiberkiillerinden baslayip inferoanterior seyirle

ustteki kottan alttakine uzanarak anteriorda kostokondral bileskeye yapisirlar. Anteriorda kas
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liflerinin yerini eksternal interkostal membran alir. Eksternal interkostaller inferiorda
anterolateral abdominal duvarin eksternal oblik kaslariyla devamlilik gosterir.
internal interkostal kaslar

Eksternal interkostallerin derininde onlara dik aciyla inferoposterior dogrultuda kostal
groove’larin tabanindan bir alttaki kotun superior sinirina uzanirlar. Posteriorda internal
interkostal kaslarin yerlerini internal interkostal membranlar ahr. intern al interkostaller
anterolateral abdominal duvarda internal oblik kaslarla devamlilik gosterirler.

En icteki (innermost) interkostal kaslar Uzanimlari internal interkostallere benzer.
Onlara derin seyrederler. internal interkostallerden interkostal damarlar ve sinirlerle ayrilirlar.
Komsu kotlarin internal ylzeylerinden gecerler ve interkostal araliklarin orta kisimlarinda
bulunurlar. Subkostal kaslar Degisken boyut ve sekillerdeki bu kaslar kot agisinin i¢ yiuzinden
alttaki kotun internal ylze yine yapisirlar. Bir ya da daha fazla interkostal aralik gecerler.
internal interkostallerle ayni dogrultuda seyrederler, onlardan daha derindedirler.

Transversus Thoracis Kaslari

Xiphoid process’in arka yuzinden, sternum alt kismindan ve komsu kostal kikirdaklardan
baslayan bu kaslar superolateral seyirle 2 -6. kostal kikirdaklara yapisirlar. inferiorda transversus
abdominis kasiyla devamlilik gosterirler. internal torasik damarlar bu kaslarin oniindedir.
Tranversus thoracis kaslari ile kostal kikirdaklar ve internal int erkostallerin arasinda.

interkostal kaslar kotlari eleve ederler ve toraksin transvers ve anteroposterior capin
arttirirlar. Serratusposteriorlar ve levator costarum kaslari inspiratuar kaslardir. Pectoralis major
Ve serratus anterior respirasyonun aksesu ar kaslaridir.
interkostal sinirler

Torasik sinirler intervertebral foramina’lardan gectikten sonra ventral ve dorsal primer
dallara ayrilirlar. T1 -11 ventral dallari interkostal araliklara girdiklerinden interkostal sinirler
olarak adlandirilirlar. T12” nin ventral dali subkostal sinir olarak adlandirilir.

Tipik interkostal sinirler

Tipik interkostal sinirler (3-6) posteriordan parietal plevra ve internal interkostal membran
arasindan interkostal aralija girer. interkostal aralijin ortasindan internal int erkostal membranin
derininden seyreden sinir, kot acisina geldiginde internal interkostal ve innermost interkostal
kaslarin arasina girer(16). Sonra kostal oluga giren sinir interkostal arterin inferiorunda seyreder.

Anteriorda internal interkostalin i¢ kisminda olan sinir transversus thoracis ve internal torasik
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damarlarin 6nlndedir. Sternum yaninda interkostal sinir anteriora doner ve anterior kutandz dal
olartak sonlanir. Torakoabdominal duvarin ardisik segmentleri interkostal sinirler tarfindan
innerve dilir ve bu innervasyon alanlarina dermatom denirken, bu sinirler tarafindan inerve edilen
kas gruplarina myotom adi verilir. Dallart:
1) Rami communicantes: interkostal sinirleri sempatik truncus’a baglar. interkostal sinir sempatik
truncus’un ganglionuna beyaz ramus communicans yollar ve ondan gri ramus communicans alir.
2) Kollateral dallar: kot acilarinda gikarlar ve interkostal kaslari beslerler.
3) Lateral kutan6z dallar: kot acilarinin arkasindan ayrilip internal ve eksternal interkostalleri
delerler.
4) Anterior kutanoz dallar: toraks ve abdomenin anterior yuzinun derisinin sinirleridir.
5) Muskdler dallar: subkostal, transversus thoracis, levatores costarum, serratus posterioru
innerve ederler(16).
Atipik interkostal sinirler

1. ve 2. interkostal sinirler 1. ve 2. kotlarin i¢ ylzeylerinde seyrederler. 1. interkostal
sinirin anterior ve genellikle lateral kutantz dal yoktur. Blyuk superior ve kuguk inferior dallara
ayrilir. Superior kisim barchial plexus’a katilir. Inferior kisim 1. interkostal sinir olarak devam
eder. 2. interkostal sinir de brachial plexus’a dal verebilir. 2. interkostalin lateral kutanéz dah
interkosto brachial sinir olarak adlandirilir. Aksillanin tabanini innerve eder ve medial brachial
kutandz sinirle birleserek Ust ekstremiten in medial kismini innerve eder.
interkostal Arterler

Her interkostal aralik biylk posterior interkostal arter ve bir c¢ift kicik anterior
interkostal arter olmak Gzere 3 arterle beslenir.
Posterior interkostal arterler

Ik 2 posterior interkostal arter sub clavian arterin kostoservikal truncus’unun bir dali olan
superior interkostal arterden cikar. 9 ¢ift interkostal arter ve 1 ¢ift subkostal arter posteriorda
torasik aortadan cikar. Posterior interkostal arterler birer posterior dal verir. Bu dal spinal sin irin
dorsal ramusu ile birlikte seyreder ve spinal kord, vertebral column, sirt kaslari ve deriyi besler.
Her arter kiiclk birer kollateral dal verir ve bu dal kotun superior sinirinda seyreder. Terminal
dallar anteriorda anterior interkostal arterlerle ana stamoz yaparlar. Arter seyrinde ilk basta plevra
ve internal interkostal membranin arasinda ve daha sonra innermost interkostal ile internal

intrerkostal kaslar arasinda seyreder.
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Anterior interkostal arterler

Superior 6 interkostal araligi besleyen anteri or interkostal arterler internal torasik arterden
cikarlar. 7 -9 interkostal araliklari besleyen arterler musculophrenic (internal torasik arterin dali)
arterden cikarlar. Her araligi besleyen 2 interkostal arterden biri tst kotun alt sinirina, digeri alt
kotun Gst sinirina yakin seyreder. Orijinlerinde ilk 2 aralikta arterler plevra ve internal interkostal
kaslarin arasindadir. Sonraki 4 arter plevra ve tranversus thoracis kaslari arasindadir. Alt 2
interkostal araligin anterior interkostal arterleri yoktu r. Bunlar posterior interkostal arterler ve
onalrin kollateral dallariyla beslenir.
internal interkostal venler

interkostal arter ve sinirlere eslik ederler. Kostal olukta en derinde seyrederler. 11 cift
posterior interkostal ve 1 ¢ift subkopstal ven var dir. Lateral kutantz, muskuler, intervertebral ve
posterior dallar alirlar. interkostal venler kani posteriora yonlendiren valvler igerir. Posterior
interkostal venler, anterior interkostal venlerle anastamoz yaparlar. Anterior interkostal venler
internal torasik venleri drene ederler. interkostal venler azygos vene dokiliir ve azygous ven
SVC’ya dokullr. Superior interkostal venler SVC’ye dokulir. Bazen plevral sivi 6rnedi almak,
toraks boslugundan kan veya puy bosaltmak amaciyla intercostal araliktan igne ile girilebilir. Bu
islemde 6nemli olan kostanin superior kismindan toraks bosluguna girilmesidir. Aksi halde
kostanin inferior ytzindeki olukta seyreden ven, arter, sinir paketi zedelenebilir.
internal torasik damarlar

Internal torasik arter Boyun kokiinde anterior scalene kasin medialinde subclavian
arterin ilk kisminin inferiorundan koken alir. Clavicula ve 1. kostal kikirdagin arkasindan toraksa
iner. Sternumum lateralinde seyreder. Posteriorda plevranin (zerindedir ve phrenic sinir
tarafindan caprazlanir. Superior 6 kostal kikirdagin arkasinda interkostal kaslar arasindan
seyreder. 3. kotsal kikirdaktan sonra transversus thoracis kasinin anteriorundan seyreder ve 6.
kostal kikirdakta superior epigastric ve musculophrenic arterler ayrilarak sonlanir.

Internal torasik venler internal torasik arterlerin eslik eden dallaridir. 1-3. interkostal
araliklarda genellikle birlesip tek bir ven halini alir ve brachiocephalic vene dokullr. Sag internal
torasik truncus SVC’ye dokulebilir.

Plevra
Visceral ve parietal olmak Uzere iki bolumdir. Visceral plevra akcigerleri sikica sarar,

fissurlerin i¢c kisimlarina uzanir. Visceral plevra akcigerin kokinde parietal plevra ile devamhidir.
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Parietal plevra kostal plevra, mediastinal plevra, diyafragmatik plevra, plevral cupu la olmak
uzere degisik bélimlerde izlenebilir.

Parietal plevranin plevral kavitenin bir duvarindan digerine donerken/katlanirken yaptigi
ani kivrimlara plevral refleksiyon adi verilir. Anterior kostomediastinal refleksiyon: kostal
plevranion sternum arkasinda mediastinal plevra ile devamlilik gosterdigi yer. Sag ve sol sternal
refleksiyonlar: Sternoclavicular eklemlerden inferomediale sternal agi seviyesinde anterior
median ¢izgiye uzanan cizgilerle ifade edilir. Burada sag ve sol plevral keselerin birbirin e temas
edip, biraz da Ustuste geldigi kisimdir. Plevral refleksiyonun kostal ¢izgisi midkclavicular hatta 8.
kot, midaksiller cizgide 10. kot, posteriorda da 12. kot hizasindadir. Sakin respirasyon sirasinda
plevral kavitenin timu akcigerler tarafindan do Idurulmaz. Bunlar plevral recess’lerdir. Kosto
diyafragmatik ve kostomediastinal recess’ler. Parietal plevranin beslenmesi interkostal, internal
torasik ve musculophrenic arterlerden saglanir. Visceral plevra torasik aortanin dali olan
bronchial arterler tarfindan beslenir.

Parietal plevranin venleri torasik duvarin sistemik venlerine dokulir. Lenfatikler
interkostal, parasternal, posterior mediastinal ve diyafragmatik lenf nodlarina, bunlar da aksiller
lenf nodlarina dokdlar. Visceral plevranin venleri pu Imoner venlere ve lenfatikleri hilar lenf
nodlarina dokalur(16).

Segmentler

Sag

1) Apikal-superior lob

2) Posterior-superior lob

3) Anterior-superior lob

4) Lateral-orta lob

5) Medial-orta lob

6) Superior-inferior lob

7) Medial bazal-inferior lob
8) Anterior bazal-inferior lob
9) Lateral bazal-inferior lob
10) Posterior bazal-inferior lob
Sol

1) Apikal-superior lob
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2) Posterior-superior lob

3) Anterior-superior lob

4) Superior-superior lob

5) Inferior-superior lob

6) Superior-inferior lob

7) Anterior bazal-inferior lob
8) Medial bazal-inferior lob

9) Lateral bazal-inferior lob
10) Posterior bazal-inferior lob
Akciger arterleri

Pulmoner arterler pulmoner truncus’tan koken alip akcigerlere deoksijene kan tasir. Sag
ve sol pulmoner arterler akciger kokiine ilerler, hilusa girmeden dnce superior loba dal verirler.
Akcigerlerin icinde pulmoner arter ana bronsun poste rolateralinde ilerler ve posterior yizeylerde
lobar ve segmental dallar ver. Her bir loba, bronkopulmoner segmente ve lobule birer dal vardir.
Pulmoner arterlerin terminal dallar alveol duvarlarinda kapillerlere ayrilir. Bronsiyal arterler
bronsiyal agacin bag dokusuna kan saglar. Bu kii¢iik damarlar bronslarin posteriorunda seyredip
respiratuar bronsiol olarak sonlanan en distal kisimlarina kadar uzanirlar. iki sol bronsiyal arter
torasik aortanin superior bolimunden sol ana bronsun superior ve inferioruna cikarlar. Tek sag
bronsiyal arter 3. ya da 5. posterior interkostal arter ile beraber bir truncus olarak ya da superior
sol bronsiyal arterde cikar. Sag ust lob sag ana pulmoner arter tarfaindan beslenir. Sag ana
pulmoner arterin dallari:

- truncus anterior
- posterior ascending arter
- superior segmental arter’dir.

Truncus anterior sag ana pulmoner arter mediastinumdan gecerken SVC’nin posterior
kisminda sa§ ana pulmoner arterden koken alir. Posterior ascending arter: %75 tektir, %16 cifttir,
%9 yoktur.Sag orta lob %45 tek dal ile, %50 cift dal ile beslenir (orta lob arteri). Sag alt lob
superior segmental arter ve bazal dallarla beslenir. Superior segmental arterin varyasyonlari:

- %70 tek
- %11 cift

- %9 (st lob ve superior segmente giden ortak bir trunc us.
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Sol Ust lob arterial beslenmesinde varyasyonlar siktir. Sol st lobun segmental dallar1 1 -6

arasindadir. (8 taneye kadar olabilir). En sik karsilasilan 3 dali:

- apikoanterior

- posterior (2 ya da daha fazla olabilir, bir kismi apikal segmenti besleye bilir)
- lingular (%87 ortak bazal dallarin tstlinden koken alir)

Akciger venleri

Pulmoner kapillerden baslayarak venler birleserek interlobular septumlara uzanirlar. Her
bronkopulmoner segmenti, genellikle eslik eden bronsun anteriorunda seyreden bir ana v en drene
eder. Her iki taraftan gelen superior ve inferior pulmoner venler sol atriumun arka ylziine acilir.
Sag superior pulmoner ven sag akcigerin superior ve orta loblarini drene eder. Sol superior
pulmoner ven sol superior lobu drene eder. inferior pulm oner venler inferior loblari drene
eder(16).

Bronsiyal venler akcigerlerin blylk kismini drene etmelerine karsin, bronsiyal arterler
tarafindan tasinan kanin az bir kismini toplarlar. Sag bronsiyal ven azygous vene, sol bronsiyal
ven, hemiazygous vene ya da sol superior intercostal vene drene olur. Superior pulmoner venin
apikal dali her zaman truncus anterior’un st kismini ¢aprazlar. Superior pulmoner ven interlobar
pulmoner arterin (izerinden truncus anteriorun sag ana pulmoner arterin ¢ikiminin 2 -3 cm
distalinden geger. Superior pulmoner vene apikal, anterior ve posterior dallar dokdlur. Orta lob
pulmoner veni superior pulmoner venin inferior yizine dokulir, nadiren de inferior pulmoner
vene dokuldr.

Akcigerlerin innervasyonu

Akcigerler ve visceral plavra anterior ve posterior pulmoner pleksuslar tarafindan innerve
edilirler. Bu pleksuslar akciger koklerinin anterior ve posteriorunda bulunurlar. Sempatik
(sempatik truncus), parasempatik (vagus) liflerden olusurlar. Parasempatik ganglionlar bronsiyal
agacin dallarinda ve pulmoner pleksuslarda yer alirlar. Vagusun efferentleri bronkokonstriktor,
vazodilator ve sekretomotordur. Afferentleri dokunma, agri ve gerilme duyulari tasir. Efferent
sempatikler bronkodilator, vasokonstriktor ve sekresyonu baskilayicidi r. Afferent sempatiklerin
rolu bilinmemektedir. Kostal plevra ve diyafragmatik plevranin periferal kismi interkostal sinirler
tarafindan innerve edilir. Mediastinal plevra ve diyafragmatik plevranin santral kismi phrenic

sinir tarafindan innerve edilir.
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Akcigerlerin Lenfatikleri

Superficial lenfatik pleksusvisceral plavranin altindadir ve akciger hilusunda bulunan

bronkopulmoner lenf nodlarini drene ederler. Buradan trakeal bifurkasyonun sirasiyla superior ve

inferiorunda yer alan superior ve inferior trak eobronsiyal lenf nodlarina drene olur. Derin lenfatik

pleksus bronslarin submukozasinda ve peribronsiyal bag dokusunda yer alir. Alveol duvarlarinda

lenf damarlari bulumaz. Derin lenfatik pleksus anan bronsun biyuk dallarinin gevresinde bulunan

pulmoner lenf nodlarina drene olur. Bunlarda hilusta bulunan bronkopulmoner lenf nodlarina

drene olur. Sonra trake ve anan brons cevresinde bulunan trakeobronsiyal lenf nodlarina ve

sonrada bronkomediastinal lenf truncus’larina drene olur. bronkomediastinal lenf trun cus’lar

parasternal, trakeobronsiyal, anterior mediastinal lenf nodlarinin bileskesinden olusur. Bu

truncus’lar subclavian ve jugular venlerin birlestigi yere drene olur. Sol taraf torasik duct’a drene

olabilir.

LN haritast:

Superior mediastinal:

1) highest mediastinal

2) upper paratracheal

3) prevascular and retrotracheal

4) lower paratracheal (' azygos nodlarini igerir)
Aortic nodlar:

5) subaortic (A-P window)

6) Para-aortic (ascending aorta or phrenic)
Inferior mediastinal nodes

7) subcarinal

8) para-esophageal (below carina)

9) pulmonary ligament

N1 nodlart:

10) hilar

11) interlobar

12) lobar

13) segmental

14) subsegmental
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TANIMLAR

KOAMH; kronik bronsit ve amfizeme bagli olarak gelisen, tam geri donisli olmayan ve
genellikle ilerleyici 6zellik gosteren hava akim kisitlanmasi ile karakterize bir hastaliktir. Hava
akimindaki kisitlanma zararli parcacitk ve gazlara karsi akcigerin olusturdugu anormal
inflamatuvar yanitla yakindan iliskilidir. KOAH’daki kronik hava akim kisitlanmasinin
karakteristik ozelligi kiclk havayolu hastaligi (obstruktif bronsit) ile parankim harabiyetinin
(amfizem) bir karisimi olmasidir. Hastalarin ¢ogunda yukarida belirtilen iki mekanizmanin
hastadan hastaya degisen oranlarda rol oynadigi disuntlmektedir.

Kronik bronsit birbirini izleyen iki yilda, bu yillarin en az ¢ ayinin ¢ogu giinlerinde
pulmoner ve kardiyak nedenlere baglanamayan oksurik ve balgam ¢ikarma ile karakterize klinik
bir durumdur. Bu tanimlamaya uyan bazi olgularda kronik Okslrik ve balgam cikarma
yakinmalarinin mevcudiyetine ragmen hava akim kisitlanmasi bulunmaz. Bu durum basit kronik
bronsit olarak tanimlanir ve KOAH gelisimi i¢in risk grubuna giren hastalari tanimlar(17).

Amfizem terminal bronsiyollerin distalindeki hava yollarinin, belirgin bir fib rozis
olmaksizin, duvar harabiyeti ile birlikte anormal kalici genislemesi ile karakterize patolojik bir
durumdur.

KLINIK VE LABORATUVAR OZELLIKLERI

Eriskinlerde KOAH kavrami hava yollarindaki obstriiksiyonla karakterize, genellikle asiri
sigara kullanimi ile iliskili, sik karsilasilan bir kronik akciger hastaligini tanimlar.

Havayolu obstriiksiyonu ile seyreden astim, obliteratif bronsiyolit ve kistik fibrozis gibi
jeneralize patolojilerle bronsiektazi gibi lokalize patolojiler bu tanimin disinda tutulur. KO AH
akciger kanseri, astim veya tiiberkulozla birlikte bulunabilir.

Semptomlar

KOAH’da semptomlar, astimin ataklar seklinde ortaya ¢ikan ve degiskenlik gosteren
semptomlarinin aksine yillar boyunca yavas bir ilerleme gosterir. Bu nedenle hasta doktora
basvurdugunda, akciger volimiinin 6énemli bir boélumi kaybedilmis ve zorlu ekspiratuvar
volimin 1. sn’deki miktari (FEV1), beklenen degerin genelli kle %50’ sinin altina inmistir.
Hastalarda genellikle 25 paket yilini asan bir sigara 6ykusi vardir.

Temel semptomlar okstrik, balgam ve nefes darh@idir. Oksiriik ve balgam genelde
yillardan beri devam eder ve ¢ogu zaman kis aylarinda daha da artar. Okslriik 6nceleri uykudan

uyaninca baslarken zamanla giin boyunca devamlilik kazanir. Balgam genellikle mukoid
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yapidadir ama alevlenme ddnemlerinde irinlenir. Miktari ise ¢ok fazla degildir ve genellikle
glnde bir fincani asmaz. Nefes darligi sinsi bir sekilde ve 6nceleri eforla baslar, efor kapasitesi
giderek azalir. Daha sonra istirahat halinde de olmaya baslar. Oksiiriik ve balg am daha ¢ok ‘blue
bloater’ tipi, nefes darhgi ise ‘pink puffer’ tipi KOAH’ ta dikkat cekicidir.

Fizik Bulgular

Fizik bulgular KOAH’In siddetine gore degisiklik gosterir. Fizik bulgular genellikle
FEV1 < %50 oldugu zaman ortaya ¢ikar. Hafif olgularda fizik bulgu saptanmayabilir.

KOAH 'in Genel Fizik Bulgulart;

Fig gégis(Hiper inflasyon), venoz dolgunluk, yardimer solunum kaslarinin kullaniimasi,
inspirasyonda kostal cekilme, solunum seslerinin azalmasi, kalp seslerinin derinden gelmesi,
ekspirasyonda uzama, karacigerin asag itilmesi olarak 6zetlenebilir.

Blue Bloater' tipi KOAH’ta; istirahat veya hafif efor sirasinda siyanoz, ayak bileginde
6dem, akciger bazellerindeki raller, ikinci kalp sesinde siddetlenme mevcuttur.

Pink Puffer’ Tipi KOAH’ta; Ekspirasyon sirasinda dudaklarin bizilmesi, ince viicut
yapisl, 6ne egilerek soluma egilimi izlenmektedir.

Solunum Fonksiyon Testleri

KOAH olgularinda brons duvarli, akciger parankimi ve solunum mekanigi belirgin sekilde
etkilenir. Belirtilerin patolojileri ortaya koyan SFT, KOAH’in tanisinda, siddetinin
belirlenmesinde ve seyrinin izlenmesinde kullanthir. Semptomlar ve fizik belirtiler hastaligin
siddetinin belirlenmesinde ve seyrinin izlenmesinde kullantlir. Semptomlar ve fizik belirtiler
hastaligin siddetinin degerlendirilmesinde yetersiz kaldigi icin nesnel degerlendirmeye olanak
veren SFT mutlaka yapiimahdir. KOAH’in temel dzelligi buylk élcude geri dontstimsiz kronik
hava akim kisitlanmasidir. Bu kisitlanma 0Ozellikle kigik hava yollarinda kendini gosterir.
KOAH’da kiglik hava yollarinda olusan elastik doku kaybina bagli olarak bu yollarin
ekspirasyon sirasinda erken kapanmasi, ekspirasyon havasinin akcigerlerde hapsine ve bunun
sonucunda istirahat sirasindaki akciger voliminun, fonksiyonel reziduel kapasite (FRC) ve
rezidiel volumun (RV) artmasina neden olur. Amfizem ise ayrica total akcifer kapasitesini
(TLC) artirabilir ve gaz ahisverisinin yapildigi alveol ylizey oranini azaltabilir.

KOAH olgularinda akciger fonksiyonunun degerlendirilmesinde kullanilan degisik SFT

parametreleri vardir.
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Spirometri

Hava yollarindaki obstriiksiyonun en basit ve en faydali él¢utiini “‘hastadan akcigerlerini
hava ile iyice doldurduktan sonra zorlu ekspirasyon yapmasini’’ isteyerek elde edilen spirogram
olusturur. Spirogramlar voliim-zaman yada akim-volim iliskisine gore cizdirilebilir.

KOAH spirogramda asagidaki degisikliklere yol acar:

FEV1 her zaman azalmistir ve bu azalma hastalik ilerledikce belirginlesir. FEV1
KOAH’In derecesinin ve ilerlemesinin degerlendirilmesinde en kullanish ola n parametredir.
FEV1’in yillik azalma hizinin belirlenebilmesi icin en az tg¢ yil boyunca her yil 6l¢tilmesi gerekir.
Bu azalmanin yilda 50 mI’yi asmasi azalmanin hizlandigini distndurr.

Zorlu vital kapasite (FVC) hastaligin basinda normaldir, fakat hastal k ilerledikce azalir.
Yavas vital kapasite (SVC) hava yollarinin dinamik kompresyonu tarafindan sinirlanmadigindan
daha dogru sonug verir. FEV1/FVC orani FEV1’deki azalmanin gercek nedeninin obstriiksiyon
oldugunu gosteren en iyi kriterdir. FEV1/FVC orani K OAH’da her zaman igin eriskinlerdeki
normal deger olan %70’in altindadir ve hastalik ilerledikge daha da azalir. Ancak bu oran hastalik
ilerledikce FVC’de azalacagi icin hastaligin siddetini yansitmada yetersiz kalabilir.

FEV1/FVC orani hastaligin izlenmesinde FEVL1 ile birlikte kullanildiginda faydahdir.
Ekspiryum ortast akim hizi (FEV 25-75) oncelikle kicik hava yollarinin fonksiyonunu
yansittigindan KOAH hastalarinda belirgin sekilde azalmistir(9). Bu parametre FEV1’e kiyasla
daha degisken oldugundan hastaligin rutin izlenmesinde FEV1 kadar faydal degildir.

Ekspirasyondaki zirve akim hizi (PEF) biyuk hava yollarinin fonksiyonunu yansitarak
akciger fonksiyonu hakkinda yaklasik bir fikir verir. PEF efora bagimli bir testtir. Hastaligin
siddet derecesi ile kabaca orantili olarak azalir. Bu parametre KOAH tanisinda astim tanisinda
oldugu kadar faydali degildir ve normal bulunmasi KOAH tanisini ekarte etmez.
Bronkodilatorlere Cevap (Reversibilite Testi)

KOAH’ll olgularda spirometri ©Oncesi bronkodilatatér inha lasyonunun solunum
fonksiyonlari Uzerine etkisi genellikle ¢ok azdir. KOAH’l hastalarda FEV1 de@eri astimli
hastalardan farkl olarak hi¢ diizelmez ya da %12 veya 200 ml’den daha az artar.

Statik Akciger Voluimleri

Vital kapasite ve alt volimleri basit bir spirometri araciligi ile 6lculebilir. Buna karsihik

total akciger kapasitesi ve alt volimleri vicut pletismografisi veya helyum dilisyon ve nitrojen

yikama gibi gaz dilisyon yontemleriyle 6lcilur(18) . Hastalik siddetliyse tani konusunda herhangi
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bir siiphe varsa veya amfizemin siddet derecesinin bilinmesi 6nemliyse(6rnegin volim azaltma
operasyonu veya akciger nakli disuntliuyorsa) bu ileri incelemeler gerekebilir. Total akciger
kapasitesi (TLC), ¢zellikle amfizemin hakim oldugu olgularda belirgin olarak arta bilir. RezidUel
volim (RV), akcigerdeki hava hapsi nedeniyle artmistir: RV/TLC orani %40’in Uzerindedir.
Fonksiyonel rezidiel kapasite (FRC) ise reziduel volime benzer sekilde artmakla birlikte onun
kadar gvenilir bir parametre degildir.

Havayolu direnci (Raw)

Hava yolu direnci (Raw),biyik ve orta blyuklikteki hava yollarinin direncini yansitir. Bu
parametre KOAH’ da genellikle artar. Spesifik hava yolu konduktansi (sCaw) ise genellikle
azalmistir.

Difflizyon kapasitesi

Amfizemin 6n planda oldugu durumlarda alveol duvar harabiyeti nedeniyle gaz
alisverisinin yapildigi ylzey alani azalir. Tipik olarak korbonmonoksit difflizyon kapasitesi
(DLCO) hem mutlak deger olarak hemde artmis alveol volimiine gore dizeltildiginde (Transfer
kat sayisi, DLCO/VA) duser. Difflizyon kapasitesi kronik bronsitin hakim oldugu durumlarda
genellikle korunmustur.

Solunum kas fonksiyonlari

Maksimal inspiratuvar basing (MIP) hiperinflasyon nedeniyle artmistir. Maksimal
ekspiratuvar basing (MEP) ise hastahgin ileri dénemlerine kadar norm al seyreder. Alevlenme
déneminde, solunum kaslarinin yoruldugu durumlarda her iki basing da duser.

Efor testi

Bu test hastanin efor sinirlama derecesini nesnel olarak saptamak igin uygulanir.
Fizyolojik bozuklugun kaynagi ve siddetini degisik parametreleri &lgerek saptamak mimkunddr.
KOAH’lI hastalarda efor sirasinda genellikle maksimal oksijen alma miktari, solunum rezervi ve
oksijen saturasyonu duserken dakika ventilasyonu artar. Kalp atim sayisi ise kalp sorunu
olmadigi siirece normaldir.

Arteryel kan gazlari

llerlemis olgularda hipoksemi gelisir. Hipkseminin nedeni ventilasyon/perfiizyon
dengesizligidir. Hipoksemi tek basina (tip | solunum yetmezligi, *’pink puffer’” tip KOAHIlarda)
veya hiperkapni ile birlikte olabilir (Tip Il solunum yetmezligi, ’’blue bloater’” tip KOAH
lilarda). Arter kan gazi analizi daha ¢ok akut alevlenme donemlerinde solunum yetmezligi
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saptamak icin kulantlir. Nabiz oksimetrisi ile bulunan oksijen saturasyonu <% 92 ise, CO,
diizeyini 6grenmek icin arteryel kan gazi incelemesi oneril ir.

Kan testleri

Polistemi (Hemotokritin kadinlarda >%47, erkeklerde ise >% 52 olmasi) kronik
hipoksemiyi gosterir. Bu durum daha ¢ok ‘blue bloater’ tip KOAH lilarda gd6zlenir. Polistemik
hastalar flebotomi ve ven6z tromboemboli proflaksisi yonunden degerle ndirilmelidir. Kirkbes
yasindan kiclik ve yaygin amfizemli olgularda ise alfa-1 antitripsin dlzeylerinin Olctlmesi
gereklidir. Bununla birlikte alfa-1 antitripsin eksikligi KOAH olgularinin yalnizca %21’inden daha
kicik bir bélimuanden sorumludur.

Balgam incelemesi

Balgamin sitolojik incelemesinde astimda gortlen eozinofil baskilandigindan farkli olarak
notrofil baskinhgi vardir. Bakteriyel alevlenmelerede etkenin saptanmasi icin Gram boyama ve
kaltar antibiyogram uygulanabilir.

Elektrokardiyografi (EKG)

KOAH’da EKG’nin duyarhihii yetersiz olmakla birlikte sag ventrikil hipertrofisi
bulgulari saptanabilir. Bununla birlikte EKG eslik eden iskemik kalp hastaliklarinin ve aritmilerin
saptanmasinda yararli olur.

Akciger radyografisi

Akciger radyogramlari hafif olgularda genellikle normaldir. Hastalik ilerledikce
hiperinflasyon sonucu akciger volimi artar. Bu durum kot aralarinin genislemesine,
diafragmalarin asagi dogru itilip dizlesmesine ve lateral grafilerde retrosternal hava boslugunun
genislemesine yol acar. Kor pulmonale gelisirse pulmoner arter gblgeleri belirginlesir ve kalp
blyir. Amfizem gelisirse kalp g6lgesi kugilur ve damla kalp gérinimi olusur.

AYIRICI TANI

Kronik astim, konjestif kalp yetmezligi, bronsektazi ve bronsiolitis obliterans, KOAH’In
ayirici tanisinda 6n planda dustndlmesi gereken hastaliklardir.

Kronik Astim; Degisken semptomlar, geng yaslarda baslar, sigara igmeyenlerde goralir,
reversibl hava yolu obstriksiyonu.

Bronsiektazi; Bol purtlan balgam, tekrarlayan hemoptizi, lokal kaba raller, Y RBT' de

tanisal 'tash ytzik géranimd.
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Konjestif Kalp Yetmezligi; Paroksismal noktlrnal dispne, akciger bazallerinde raller,
kardiyomegali ve akciger 6demi, sipirometride obstruksiyon yok.

Obliteratif Bronsiolit; Geng ve sigara icmeyenlerde, transplantasyo n, duman maruziyeti
vb, ekspiratuvar BT'de hipodens bdlgeler, hizli ilerleyici dispne. YRBT obstruktif akciger
hastaliklarinin degisik formlarinin ayiriminda yararli bir yontem olup bronsektazi, diffuz
panbronsiolit ve obliteratif bronsiolit’in ayirici tan 1sinda gerekli bir yontemdir. YRBT nin ayrica
astim ve KOAH’ta hava yolunun yeniden yapilanmasinin (remodelling) tanisinda yararl oldugu
bildirilmistir (19-22).

DOGAL SEYIR

KOAH’In dogal seyri hastadan hastaya degiskenlik gosterir. Ozellikle zararli etken lere
maruziyetin devam etmesi durumunda genellikle ilerleyici seyir izler. Maruziyetin
sonlandiriimasi durumunda bile solunum fonksiyonlarinda yasa bagli normal azalma strecektir.
Bununla birlikte zararli ajanlarin sonlandiriimasi 6nemli derecede hava akim kisitlanmasi
olustuktan sonra bile hastaligin ilerlemesini yavaslatabilir, durdurulabilir hatta fonkiyonel bazi
diizelmelere yol acabilir.

SIDDETINE GORE KOAH’IN SINIFLANDIRILMASI

KOAH’In siddetine gore siniflandirilmasi spirometri ile 6lculen hava akim ki sitlanmasina
gore vyapilir., KOAH’In hasta Uzerinde olusturdugu olumsuz etki sadece hava akim
kisitlanmasinin derecesi ile degil, semptomlarin siddeti (Ozellikle nefes darhgi ve egzersiz
kapasitesinde azalma) ve hastaligin komplikasyonlari ile de iliskilidi r. Bununla birlikte hava akim
kisitlanma derecesi ile semptom varligi ve siddeti arasinda ¢ok yakin bir iliski bulunmaktadir. Bu
nedenle hava akim kisitlanmasi kullanilarak yapilan siniflandirma sistemi hastalarin tedavi ve
takiplerinde pratik bir yaklasim saglamaktadir.

KOAH’In Kkarakteristik semptomlari oksirik, balgam ve efor dispnesidir. Bu
semptomlarla basvuran hastalarda mutlaka KOAH gelisecektir denmese de, varliklari cogunlukla
yillar iginde hava akim kisitlanmasi geliseceginin habercisidir. Oksurik, balgam ¢ikarma ve efor
dispnesi bulunan hastalar KOAH agisindan riskli olarak kabul edilirler.

KOAH i¢in Global Yaklasim (GOLD) calisma grubu (17) KOAH’I agirlik derecesine
gore asagidaki gibi siniflandiriimistir.

Evre 0: Risk altinda-kronik 6ksurik ve balgam ¢ikarma yakinmalari vardir. Spirometri ile

olgllen solunum fonksiyonlari bozulmamistir.
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Evre 1: Hafif KOAH-hava akim kisitlanmasi ile karakterizedir (FEV1/FVC <%70,FEV1>%80).
Kronik Oksuruk ve balgam yakinmalari her zaman olmamakla birlikte genellikle vardir. Bu
donemde semptomlar hafif olabilecegi, hatta olmayabilecegi goz dniinde bulundurulursa ézellikle
sigara icme Oykisl olan hastalarda spirometri yapilmasi ve bu hastalarin takibi son derecede
onemlidir.
Evre II: Orta siddeti KOAH hava akim kisitlanmasinda  kotulesme ile
karakterizedir(%30<FEV<%80). Bu hasta gubunda tipik olarak efor dispnesinde art 1s vardir.
Dispne ve sik alevlenmeler nedeniyle siklikla tibbi bakima ihtiya¢ duyarlar. FEV1 degeri<%50
olan hastalarda alevlenmeler daha sik goruldigui ici n bu evredeki hastalar A ve B olmak Gzere iki
gruba ayrilir.
Evre I11: Siddetli KOAH-ciddi hava akim kisitlanmasi (FEV1<%30) ya da solunum yetmezli gi
(PaO,<60 mm Hg £ PaC0O,>50 mm) veya sag kalp yetmezligi (Juguler ventz basincta yiikselme
ve periferik 6dem) bulgulari ile karakterizedir. Solunum yetmezligi veya sag kalp yetmezligi olan
hastalar FEV1>%30 olsa da ciddi KOAH’l1 kabul edilebilir. Bu donemde yasam kalitesi son
derece bozuktur ve alevlenmeler yasami tehdit edici boyuttadir.
KARDIYAK BiYOMARKERLER
Kardiak Troponin

Kardiak troponin, Ca bagimh aktin ve miyozin etkilesimini kontrol eden regulator
proteinlerdendir. Ug alt birimden olusur: Troponin T, tropomiyozini baglar ve kontraksiyonu
kolaylastirir; troponin I, aktini baglar ve aktin -miyozin etkilesimini inhibe eder; troponin C, Ca
iyonlarini baglar (28,29). Troponin T ve troponin I’'nin kardiak ve iskelet izoformlari yeterli
diizeyde birbirinden farklidir ve bu nedenle 6l¢im bazinda monoklonal antikorlar ile tespit
edilebilmektedir (30). Hem kardiak hemde diiz kaslar C izoformlarini paylastiklarindan klinikte
kullanilmamaktadir. Normal sartlarda troponin T ve troponin | kanda tespit edilmezler. Bu
nedenle minor derecedeki harabiyetlerin tespitinde kullanilabilirler. Troponinlerin klinik pratikde
kullaniimaya baslanmasi ile AMI tanisinda belirgin artis gortlmiistir. Ornegin tciinci basamak
dahiliye kliniklerine gogus agrnisi sikayeti ile basvuran 2181 hastada, CK -MB ile
karsilastirildiginda troponin artisina dayali MI tanisinda %2195 oraninda artis saglandigi
bildririlmektedir(31). Akut miyokard infarktisti (AMI) bulunan hastalarda agrinin baslamasindan
sonraki 3. saatte referans degerlerin Uzerine c¢ikarlar. Miyositlerde kontraktil yapilarin

dejenerasyonu sonucu, troponinler 7-10 gin kadar kanda yuksek seviyede kalirlar. Bu 6zellik
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nedeniyle AMI’nin ge¢ tanisinda da kullanilirlar. Koroner arterin basarili rekanalizasyonuyla
saglanan reperflizyonda troponinler hizli yiikselis gosterirler (26,27). Ayrica yapilan birgok
calismada artmis troponin seviyesinin kotu progn ostik faktor oldugu da gosterilmistir(32).

Miyositten kana salinan troponin reversibl ya da irreversibl hicre hasarindan
kaynaklanabilir. Uzamis iskemide miyofibrile bagl sitozolik komplekslerin yavas yavas
serbestlesmesini takiben hiicre membranin kictlme si sonucu hiicreler irreversibl hasara ugrarlar
(30). Troponin sadece irreversible miyokardiyal nekrozdan sonra degil, ayni zamanda artmis
membran mermabilitesi durumlarinda da serbe stlesebilecegi bildirilmektedir (28). Ornegin
miyokardiyal baskilayici faktdrlerin(sepsis ve diger inflamatuvar durumlarla ilgili), in situ
ortamlarda serbest troponini disik molekil agirhkh fragmanlara indirgedigi distnilmektedir
(33). Membran permabilitesinin artmasi ile bu kiguk troponin fragmanlari sistemik dolasima
serbestlesebilmektedir. Bu durumlarda, miyosit hasari kalici olmayabilir ve hicre nekrozu
olusmayabilir. Bu durum, bir¢ok yasayan hastada sepsis siresinceki miyokardiyal depresyonun
tamamen gegici bir durum oldugunu gosteren klinik gézlemlerle de destekle nmektedir(28).
Troponin yuksekliginin trombotik olmayan sebepleri ve mekanizmalari

‘Demand iskemi’ kavrami ile KAH olmaksizin sinirli epikardiyal akim yoklugunda
miyokardial oksijen ihtiyaci ile saglanan oksijen arasindaki dengesizlik kastedilmektedir(28).
Teorik olarak KAH’daki ayni patofizyolojik mekanizmalar gecerli olmasina ragmen, bu tip klinik
durumlardaki miyokardiyal iskemiyi agiklayan tst mekanizmayi tanimlamak ¢ok zordur. Sepsis
ya da septik sok, sistemik inflamatuvar cevap sendromu (SIRS), hipotansiyon ya da hipovolemi,
atrial fibrilasyon ya da diger tasiaritmi durumlarinda miyokardiyal oksijen ihtiyaci siklikla
artmaktadir(34-38). Bu klinik durumlarin hepsi kalp Uzerindeki degisik ylklenme ile ya
tasikardiden kaynaklanmakta ya da buna sebep olmaktedir. Mi yokardial perfizyonun buyuk
kisminin meydana geldigi diastolik siirenin kisalmasi ile miyokarda saglanan oksijen azalirken,
miyokard oksijen ihtiyaci artmaktadir. EK olarak, sepsis ve diger sistemik inflamatuvar durumlar
miyokardiyal baskilanmaya sebep olabilmekte, oksijen tlketimi buylk oranda artmakta,
perflizyon basinci azalmakta ve kalbe gelen oksijen azalmakta, sonunda troponin sistemik
dolasima serbestlesmektedir(28). Yogun bakimda tedavi edilen 20 hastanin %85’inde artmis
troponin seviyesi bulunmustur ve bu hastalarin buyik bir kisminda %59 anlamh KAH
saptanmamistir(39). Guest ve ark’lari (39) ciddi hastaligi olanlarda artmis troponin seviyesinin

yaygin oldugunu ve anlaml olarak artmis mortalite ile iliskili oldugunu gdstermislerdir. Yogun
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bakim Unitesinde sok olsun veya olmasin sepsis ve SIRS’li hastalar arasinda, troponin yuksekligi
yaygindir ve anlamli KAH bulunmayan hastalari genis bir sekilde etkilemektedir. Troponin
yuksekligi  kotu prognoz ile iliskilendirilmektedir, ancak bu hastalarda herhangi bir
kardiyovaskiler midahalenin sonuclari iyilestirip iyilestirmeyecegi acik degildir. Nedensel iliski
henliz saptanmamasina ragmen, miyokardial oksijen ihtiyaci ile saglanan oksijen arasindaki
dengesizlik ile inflamatuvar mediatorlerin birlesmesi, bu fenom eni aciklayabilir(28). KAH
yoklugunda ‘Demand iskemi’nin diger potansiyel nedenleri tasikardi ve degisik tasiaritmileri
icermektedir. Normal koroner anjiogramlari olan 21 hastanin yiksek troponin seviyesinin
nedenlerini gdzden geciren Balski ve ark. Hastal arin %28’inde tasikardi, %10’unda perikardit,
%5’inde konjestif kalp yetmezligi, %10°da agir egzersiz saptamislardir. Hastalarin %47°de
herhangi bir neden tanimlanamamistir (40). Benzer sekilde, Zellweger ve ark. epikardiyal koroner
darlhigi olmayan supraventrikiler tasikardili 4 hastada artmis troponin seviyesi tespit ettiler(41).
Bu sonuclar miyodepresif faktorler, inflamatuvar mediyatorler ve KAH olmaksizin tek basina
tasikardinin bir sonucu olarak miyokardiyal troponinin serbestlesebilecegini gostermekted ir.
Troponin yuksekligi, ayni zamanda LV hipertrofi durumunda da tanimlanmaktadir. Aktif
miyokardiyal iskemi bulgulari olmayan 74 hastada, LV kas Kkitlesi dusik olan hastalarin
hicbirinde troponinyiiksekligi tespit edilmezken, LV kas Kitlesi buyik olan 4 has tanin birinde
artmis troponin yuksekligi saptandi(42). LV hipertrofisi, artmis kas kitlesi nedeni ile oksijen
ihtiyacin artmasi Uzerinden gizli subendokardiyal iskemiye sebep olabilmektedir, yeniden
dizenlenmis koroner mikrodolasim nedeni ile akim rezervi 2 kat azalabilir. Benzer gdzlemler
aortik kapak hastaligi olanlarda meydana gelmekte, artmis troponin seviyesi artmis LV duvar
kalinhgi ve yiksek pulmoner arter sistolik basing ile iliskilendirilmektedir.

Konjestif kalp yetmezliginde oldugu gibi, RV -LV basing ve volim yuklenmesi
miyokardiyal iskeminin yoklugunda troponin serbestlesmesine sebep olabilmektedir. Bu, duvarin
asiri basinca maruz kalmasi yahut miyofibrillerde hasarla sonuglanan miyokardial yiklenme
nedeni ile olmaktadir. Kalp transplantasyonu i¢in refere edilmis ileri derecede kalp yetmezligi
bulunan 238 hastanin %49’unda artmis troponin seviyesi tespit edilmistir (43). Artmis troponin
tespit edilen hastalar anlamli olarak daha ylksek BNP, yiksek pulmoner wedge basinci, disuk
kardiak output ve 2 kat artmis mortaliteye sahiptiler (43). Birka¢ ¢alismada asiri egzersiz sonrasi

normal Kisilerde troponin seviyesinin arttigi gosterilmistir(44,45). Bu yukselme katekolamin
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kaynakli vazospazm ile aciklanmakla birlikte egzersiz sirasinda artmis miyokardiyal yiklenme
ile alakali da olabilir(29).

Kronik pulmoner hipertansiyon (KPH)’lu hastalar arasinda %16 olguda troponin yiiksek
tespit edilmistir. Troponin yuksekligi kalp hizi, disuk oksijen satlirasyonu, yiksek BNP seviyesi
ile iliskilendirilmis olup 2 yilik yasam siresi bakimindan kot prognostik faktor olarak (%81 vs.
%29) tespit edilmistir(46). Ayni zamanda KOAH akut alevlenmelerinde de troponin yulksek
tespit edilmis ve hastane mortalitesi acisindan bagimsiz  bir risk faktori olarak
tanimlanmistir(47). Kronik Bobrek yetmezligi (KBY) olan hastalarda troponin yiiksekligi siklikla
gozlenmektedir (48,49). Bu nedenle KBY’li hastalarda miyokardiyal iskemi acisindan daha
yiksek troponin esigi Onerilmektedir(50). Klinik olarak iskemi suphesi yoklugunda KBY’li
hastalarda artmis troponin prevelansi %53’e kadar yukselebilmekte ve orta donem mortalitenin
gucli bir gostergesi gibi gorinmektedir (50). Troponin yuksekliginin mekanizmasi KBY i
hastalarda tam olarak anlasilamamistir. Benzer sekilde, RV yuklenmesi bulunan hastalar da artmis
troponin seviyesi siklikla tespit edilmektedir. PTE’de troponin serbestlesmesi, RV duvar
basincinin artmasi ile PAB’nin ani artmasi sonucu gelisen mikroinfartlarla aciklanmaktadir.
Troponin seviyesi PTE’nin baslangicindan sonraki 12 saat icinde yukselmektedir(28). PTE’li
hastalarda troponinin yuksekligi %16-50 arasinda bildirilmekte ve yuksek troponin seviyesi ile
mortalite arasinda anlamli iliski bulunmaktadir(28,41,42). PTE’li hastalarda, ayni analiz yontemi
ve cut-off degeri (0,4 ng/dl) kullanilarak yapilan iki calismada ylkselmis troponin prevelansi
%21-46 oraninda tespit edilmis (23,24). Yalamanchili ve ark. (25) yaptiklari ¢calismada ise cut-

off degerini 2,0 ng/dl kabul ettiklerinde artmis troponin oranini %16 bulmu slar.
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Sema: Troponin yiksekliginin trombotik olmayan sebepleri ve olasi mekanizmalari(28) .
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3.MATERYAL METOD

Bu prospektif calisma Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul Baskanligindan onay
alindiktan sonra Ocak 2008 ile Haziran 2008 tarihleri arasinda, acil ser visimize dispne sikayeti ile
basvuran ve ¢alismaya alinma kriterlerine uyan ardisik 100 hasta dahil edilerek yapildi.
3.1.Calismaya Alinma Kriterleri:
1- KOAH hikéayesi olan nefes darhigi ile bagvuran hastalar,
2- Daha 6nceden KOAH teshisi olmayan yeni tesh isi konulan hastalar,
3- Calismaya girmeyi kabul eden hastalar.
3.2.Calismadan Dislanma Kriterleri:

1. CK, CKMB, Troponin dizeyini yikselten diger nedenler

a. Ciddi konjestif kalp yetmezligi

b. Direkt kardiak yaralanma.

c. Toxinler (adriamisin 5florourasil)
d. Viral miyokarditis

e. Perikarditis

f. Serebrovaskuler olaylar

g. Sepsis

h. Heterofil antikorlar

I. Tasiaritmiler ve
j. Lobar pnomonilerdir
2- 15 yasindan kicuk hastalar,
3. Calismaya girmeyi kabul etmeyen hastalar.
Acil yogun bakim odasinda ilk midahaleleri yapilan ve tedavileri baslanan tim hastalara
Ek-1 de gosterilen standart calisma formu ve Ek -2 de gosterilen riza onam formlar dolduruldu.
Bu sirada hikéaye derinlestirilerek dispne karakteri, baslangic zamani, ek herhangi bir hastaligin
mevcudiyeti, HT, DM, gecirilmis pulmoner emboli, konjestif kalp yetmezligi gibi KOAH
tanisiyla karisabilecek hastaliklar acgisindan 6zge¢misi soruldu ve kaydedildi. Hastalarin
biyokimya degerleri, arter kan gazlari, kardiyak troponin degerleri basvuru anindaki 12
derivasyonlu EKG kayitlari alindi. Hastalarin tedavileri gogus hastaliklari anabilim dali ve
kardiyoloji anabilim dali ile birlikte planlandi. Kardiyak enzim yiiksekligi olan EKG’ de anlamli

bulgusu olan her hastaya kardiyoloji konstiltasyonu alindi.
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Gelis EKG’ leri; Kardiyoloji Anabilim dali ile birlikte degerlendirilerek asagidaki gibi
siniflandirildi:

1- ST ¢okmesi veya T dalga degisikligi,
2- ST elevasyonu,

3- Blok varhaqt,

4- EKG degisikligi olmasi,

5- Sin(s tasikardisi olmasi,

6- Atriyal fibrilasyon mevcudiyeti.

Hastalarin basvuru anindaki vital bulgulari, pulsoksimetri degerleri, EKG yorumlari,
kardiyak enzim sonuglari, arter kan gazi sonuglari, Ure, kreatinin, CRP degerleri Ek —1 deki forma
kaydedildi. Hastalar KOAH agisindan gogus hastaliklari uzmani ve Akut Koroner Sendrom
stiphesi olan hastalarda ise kardiyoloji uzmani ile konsulte edildi.
3.3.Hasta Profili

Dispne sikayeti ile basvuran KOAH teshisi konulan ve akut koroner sendrom (AKS)
ekarte edilen hastalar kardiyak enzim yiiksekligi olan hasta grubu ve kardiyak enzim yuksekligi
olmayan hasta grubu olarak ikiye ayrildi. Hastalar yatis sonrasi hastanede kalis sureleri ve
mortalite acisindan takip edildi. Ayaktan tedaviye karar verilen hastalar ¢alisma boyunca tekrar
basvurmalari durumunda calismaya tek rar dahil edilmedi.
3.4.Biyokimyasal Olgtimler

Hastalarin kan orneklerinde rutin biyokimyasal testler, arter kan gazi ve kardiyak
belirteclerden CK-MB (Ultimate® Almanya cihazinda, referans arahgi 0-24,0 UI/L,
chemiluminescent metoduyla) ve Troponin | (Ulti mate® Almanya cihazinda, referans araligi 0—
1,0 U/L, chemiluminescent metoduyla) tetkikleri acil laboratuarinda galisildi.

3.5. istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 14. 0 program kullanildi. Sonuclar
meanzSD olarak verildi. Univarite istatistiksel analizler kategorik degiskenler icin Ki -kare testi
ve strekli degiskenler icin independent Samples T Testi kullanilarak yapildi. independent
Samples T Testi ile yas, hastanede kalis suresi, CK, CKMB, ates, nabiz, solunum sayisl, sistolik
tansiyon, diyastolik tansiyon, pulse SO,, PO,, PCO,, arter kan gazi SO,, HCO3, Laktat, Ure,

Kreatinin, CRP degerlerinin Troponin | yuksekligi olan ve olmayan g ruplarda anlamlhiliklari
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degerlendirildi. Grup ici karsilastirmalarda gruplarin normal dagilim gdosterip gostermedigi
Varyanslarin Esitligi icin Levenes Testi ile degerlendirildi. CK, CKMB, Troponin | degerleri icin
cut off degeri hesaplanmadi. Kitler icin verilen referans degeri st sinirlari cut off degeri olarak
kabul edildi. 1 ng/ml izeri deger troponin I icin ylikselmis kabul edildi.

Ki kare testi ile cinsiyet, yogun bakimda kalis, mortalite, sinus tasikardisi mevcudiyeti,
STyuksekligi, ST depresyonu, T dalga degisikligi, blok varligi, atriyal fibrilasyon mevcudiyeti,
EKG degisikligi olmasi ve ek hastalik varli§i parametrelerinin troponin yuksekligi olan ve
olmayan gruplardaki anlamhliklari degerlendirildi. istatistiksel karsilastirmalarda p<0,05 degeri
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

4 BULGULAR
4.1.Klinik ve demografik ozellikleri

Calismaya alinma kriterlerine uyan toplam 100 hasta alindi. Bunlarin 89’u (%89) troponin
seviyesi normal grupta, 111 (%11) troponin seviyesi ylksek grupta idi. Cali smaya alinan 100
hastanin 62’si (%62) erkek, 38'i (%38) kadin, troponini yuksek grupta yas ortalamasi
66,45+13,852, troponini dusik grupta 69,21+12,130 idi.

Troponini normal grubu olusturan hastalarin 34’0 (%38,2) kadin, 55’1 (%61,7) erkekti.
Troponini ylksek grubun 7’si (%63,6) erkek, 4’0 (%36,6) kadindi. Troponini normal grup ile
troponini ylksek grup arasinda cinsiyet agisindan p=1.000 (p<0,05) istatistiksel olarak anlamli
fark saptanamadi (Tablo 1).

Tablo 1: Gruplarin cinsiyete goére dagilimi

TROPONIN
Normal Yiiksek Total
CINS Bayan 34 4 38
Erkek 55 7 62
Total 89 11 100

Troponini yiksek grupta yas ortalamasi 66,45+13,852, troponini disuk grupta
69,21+12,130 idi. Troponini normal grup ile troponini yiksek grup arasinda yas agisindan

p=0,485 (p<0,05) olup istatistiksel olarak anlamli fark saptanamadi (Tablo 2) .

33



Tablo 2: Gruplarin yasa gore dagilimi

TROPONIN N Ortalama Std. Deviyasyon
YAS Yiksek 11 66.45 13.852
Normal 89 69.21 12.130

Troponini normal grubu olusturan hastalarin 3’tnde tasikardi yoktu (%3,3); 86 (%96,6)
hastada tasikardi vardi. Troponini yiksek grubun 11’inde (%2100) tasikardi. Troponini normal
grup ile troponini ylksek grup arasinda tasikardi agisindan p=1,000 (p<0,05) istatistiksel olarak
anlamli fark saptanamadi (Tablo 3).

Tablo 3: Gruplarin tasikardi olmasina gore dagilimi

TROPONIN
Normal Yiiksek Total
TASIKARDI Yok 3 0 3
SINUS Var 86 11 97
Total 89 11 100

Troponini normal grubu olusturan hastalarin 86’sinda (%96,6) ST depresyonu yoktu ; 3
(%3,37) hastada ST depresyonu vardi. Troponini yiksek grubun 11’inde (%100) ST depresyonu
yoktu. Troponini normal grup ile troponini yuksek grup arasinda ST depresyonu agisindan
p=1,000 (p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark saptanamadi (Tablo 4).

Tablo 4: Gruplarin ST depresyonu olmasina gére dagilimi

TROPONIN
Normal Yiksek Total
ST DEPR Yok 86 11 97
Var 3 0 3
Total 89 11 100

Troponini normal grubu olusturan hastalarin 86’sinda (%96,6) T dalgasi degisikligi yoktu;
3 (%3,37) hastada T dalgas! degisikligi vardi. Troponini yiiksek grubun 11’inde (%2100) T dalgasi
degisikligi yoktu. Troponini normal grup ile troponini ylksek grup arasinda ST depresyonu
acisindan p=1,000 (p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark saptanamadi (Tablo 5) .
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Tablo 5: Gruplarin T dalga degisikligi olmasina gére dagilimi

TROPONIN Total
Normal Yiuksek
T DALGA Var 86 11 97
NEGATIF Yok
e 3 0 3
LIGI
Total 89 11 100

Troponini normal grubu olusturan hastalarin 85’inde (%95,5) AV blok yoktu; 4 (%4,49)
hastada AV blok vardi. Troponini yiksek grubun 11’inde (%100) AV blok yoktu. Troponini
normal grup ile troponini yuksek grup arasinda AV blok agisindan p=1,000 (p<0,05) istatistiksel
olarak anlamli fark saptanamadi (Tablo 6).

Tablo 6: Gruplarin blok olmasina gére dagilimi

TROPONIN
Normal Y iiksek Total
BLOK Yok 85 11 96
Var 4 0 4
Total 89 11 100

Troponini normal grubu olusturan hastalarin 79’unda (%88,7) atriyal fibrilasyon yoktu;
10 (%11,2) hastada atriyal fibrilasyon vardi. Troponini yiksek grubun 10’unda (%90,9) atriyal
fibrilasyon yoktu. Troponini yiksek grubun 1’inde (%9,1) atriyal fibrilasyon vardi. Troponini
normal grup ile troponini yiksek grup arasinda atriyal fibrilasyon bulunmasi agisindan p=1,000
(p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark saptana madi (Tablo 7).

Tablo 7: Gruplarin atriyal fibrilasyon olmasina gore dagihmi

TROPONIN Total
Normal Y iiksek
ATRIYAL Yok 79 10 89
FIBRILAS Var
10 1 11
YON
Total 89 11 100
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Troponini normal grubu olusturan hastalarin 80’inde (%89,8) EKG degisikl igi yoktu; 9
(%10,1) hastada EKG degisikligi vardi. Troponini yiksek grubun 10’unda (%90,9) EKG
degisikligi yoktu. Troponini yiksek grubun 1’inde (%9,1) EKG degisikligi vardi. Troponini
normal grup ile troponini ylksek grup arasinda anlamh EKG degisikligi bulunmasi agisindan
p=1,000 (p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark saptanamadi (Tablo 8).

Tablo 8: Gruplarin EKG degisikligi olmasina gore dagilimi

TROPONIN
Normal Yiiksek Total
EKG Yok 80 10 90
DEG Var 9 1 10
Total 89 11 100

Troponin degeri normal olan grupta hastanede kahs slresi 6.04+5.709 olup; Troponin
yuksekligi olan grupta hastanede kalis slresi 5.45+5.047 olup iki grup arasinda istatistiksel fark
p=0.744 (p<0.05) gozlenmemistir (Tablo 9).

Troponin degeri normal olan grupta CK degeri 97.06£89.152 olup; Troponin yuksekligi
olan grupta CK degeri 172,97+£122,940 olup iki grup arasinda istatistiksel fark p=0.012 (p<0.05)
mevcuttur (Tablo 9).

Troponin degeri normal olan grupta CKMB 4,6765+3,00456 olup; troponin yuksekligi
olan grupta CKMB 7,4600+6,17999 olup iki grup arasinda istatistiksel fark p=0.170 (p<0.05)
g6zlenmemistir (Tablo 9).

Troponin degeri normal olan grupta nabiz sayisi 120,26+14.902 olup; Troponin
yuksekligi olan grupta nabiz sayisi 128,27+12.410 olup iki grup arasinda ista tistiksel fark
p=0.090 (p<0.05) gdzlenmemistir (Tablo 9).

Troponin degeri normal olan grupta solunum sayisi 22.21+2.338 olup; Troponin
yuksekligi olan grupta solunum sayisi 23.64+1.502 olup iki grup arasinda istatistiksel fark
p=0.052 (p<0.05) gozlenmemistir (Tablo 9).

Troponin degeri normal olan grupta ortalama sistolik tansiyon degeri 108,43+15.293 olup;
troponin yiksekligi olan grupta ortalama sistolik tansiyon degeri 113,64+23.779 olup iki grup
arasinda istatistiksel fark p=0.493 (p<0.05) gozlenmemistir (Tablo 9).
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Troponin degeri normal olan grupta ortalama diyastolik tansiyon degeri 70.34+9.764
olup; troponin yuksekligi olan grupta ortalama diyastolik tansiyon degeri 72.27+13.850 olup iki
grup arasinda istatistiksel fark p=0.556 (p<0.05) g6zlenmemistir (Tablo 9).

Troponin degeri normal olan grupta pulseoksimetre ile d&lgllen saturasyon degeri
77.46x18.637 olup; troponin yuksekligi olan grupta pulse oksimetre ile 6l¢ilen saturasyon degeri
77.90£11.414 olup iki grup arasinda istatistiksel fark p=0.939(p<0.0 5) g6zlenmemistir (Tablo 9).

Troponin degeri normal olan grupta PH 7,3613+0,10374 olup; troponin yuksekligi olan
grupta PH 7,3267+0,09217 olup iki grup arasinda istatistiksel fark p=0.295 (p<0.05)
g6zlenmemistir (Tablo 9).

Troponin degeri normal olan grupta parsiyel oksijen basinci (PaO;) 53.463+21,7153 olup;
troponin yuksekligi olan grupta PaO, 55.955+30,2940 olup iki grup arasinda istatistiksel fark
p=0.732 (p<0.05) gdzlenmemistir (Tablo 9).

Troponin degeri normal olan grupta parsiyel karbondiyoksit basin ci (PaCOy)
52.030£16,3287 olup; troponin yuksekligi olan grupta P aCO, 47.991+17,3445 olup iki grup
arasinda istatistiksel fark p=0.444 (p<0.05) g6zlenmemistir (Tablo 9).

Troponin degeri normal olan grupta arter kan gazi SO, degeri 78.069+18,5793 olup;
troponin yiksekligi olan grupta arter kan gazi SO2 degeri 77.455+15,6912 olup iki grup arasinda
istatistiksel fark p=0.917 (p<0.05) g6zlenmemistir (Tablo 9).

Troponin de@eri normal olan grupta HCO3 degeri 27.876+7,6442 olup; Troponin
yuksekligi olan grupta HCO3 degeri 23.827+6,0346 olup iki grup arasinda istatistiksel fark
p=0.094 (p<0.05) gdzlenmemistir (Tablo 9).

Troponin degeri normal olan grupta laktat degeri 18.75+15.608 olup; Troponin yuksekligi
olan grupta laktat degeri 35.64+29.275 olup iki grup arasind a istatistiksel fark p=0.088 (p<0.05)
g6zlenmemistir (Tablo 9).

Troponin degeri normal olan grupta tre degeri 86.67+57.141 olup; troponin yuksekligi
olan grupta Ure degeri 86.67+ 57.141 olup iki grup arasinda istatistiksel fark p=0.141 (p<0.05)
g0zlenmemisti (Tablo 9).

Troponin degeri normal olan grupta kreatin degeri 1,1735x+0,67077 olup; Troponin
yuksekligi olan grupta kreatin degeri 2,2636+1,91412 olup iki grup arasinda istatistiksel fark
p=0.089 (p<0.05) gdzlenmemisti (Tablo 9).
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Tablo 9: Gruplarin independent samples t test karsilastiriima sonuglari

TROPONIN TROPONIN P DEGERI

NORMAL YUKSEK
NABIZ 120.26+14.902 128.27+12.410 0.090
SOLUNUM 22.21+2.338 23.64+1.502 0.052
SISTOLIK TA 108.43+15.293 113.64+23.779 0.493
DIASTOLIK TA 70.34+9.764 72.27+13.850 0.556
PULSES O, 77.46+18.637 77.90+11.414 0.939
PH 7.3613+0,10374 7.3267+0,09217 0.295
PaO, 53.463+21,7153 55.955+30,2940 0.732
PaCO, 52.030+16,3287 47.991+17,3445 0.444
SO, AKG 78.069+18,5793 77.455+15,6912 0.917
HCO3 27.876+7,6442 23.827+6,0346 0.094
LAKTAT 18.75+15.608 35.64+29.275 0.088
URE 86.67+57.141 86.67+57.141 0.141
KREATIN 1.1735+0,67077 2.2636+1,91412 0.089
CK 97.06+89.152 172.97+122.940 0.012
CKMB 4.676523,00456 7.4600+6,17999 0.170
Hastanede kalis 6.04+5,709 5.45+5,047 0.744

Troponini normal grubu olusturan hastalarin 64’unde (%71,9) ek hastalik yoktu; 25
(%28,0) hastada ek hastalik vardi. Troponini yiiksek grubun 8’inde (%81,8) ek hastalik yoktu.

Troponini yiksek grubun 3’inde (%27,2) ek hastalik bulunmustu. Troponini normal grup ile

troponini yuksek grup arasinda ek hastalik bulunmasi agisindan p=1,000 (p<0,05) istatistiksel

olarak anlamli fark saptanamadi (Tablo 10).

Tablo 10: Gruplarin ek hastalik bulunmasi agisindan dagihimi

TROPONIN
Normal Yiiksek Total
Ek Hastalik Yok 64 8 72
Var 25 3 28
Total 89 11 100
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Troponini normal grubu olusturan hastalarin 58’ine (%65,1) yogun bakim yatisi yapildi;
31’ine (%34,8) yogun bakim yatisi yapilmadi. Troponini yiiksek grubun 3’nin (%27,2) yogun
bakima yatisi yapilmadi; 8(%72,7)sinin yogun bakima yatisi yapildi. Troponini normal grup ile
troponini yuksek grup arasinda yogun bakim yatisi acisindan p=0.745 (p<0,05) istatistiksel olarak
anlamli fark saptanamadi.

Tablo 11: Gruplarin yogun bakim yatisina gore dagilimi

TROPONIN Total
Normal Yiksek
YOGUN Yatis
BAKIM yok 31 3 34
Yatis 58 8 66
Total 89 11 100

Troponini normal grubu olusturan hastalarin 24’0 (%26,9) mortal seyretti; 65’i (%70,3)
mortal seyretmedi. Troponini yiksek grubun 5’i (%45,4) mortal seyretti; 6’s1 (%54,5) mortal
seyretmedi. Troponini normal grup ile troponini yiksek grup arasinda mortalite agisindan
p=0.082 (p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark saptanamadi (Tablo 12).

Tablo 12: Gruplarin mortaliteye gore dagihmi

TROPONIN Total
Normal Yiiksek
MORTALITE Yok 65 5 70
Var 24 6 30
Total 89 1 100
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5 TARTISMA

KOAH zararh gaz ve partikillerin kronik inhalasyonu sonucu hava yollarinda gelisen
anormal inflamatuvar yanitin neden oldugu, ilerleyici hava akimi obstriiksiyonu ile karakt erize
bir hastaliktir(51). Pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale KOAH’da sik gérulen énemli
kardiyovaskiler komplikasyonlardir. Yeterli tarama testi bulunmadigi icin bu komplikasyonlarin
prevalansi tam olarak bilinmemekle birlikte hipoksemi, hiperkapni v e ciddi hava akimi
obstruksiyonu gortlme oranini arttirmaktadir (52). Ek olarak yas ve sigara gibi sik gorulen risk
faktorleri nedeniyle KOAH’lI olgularda akut koroner sendromlarin ve koroner arter hastaliginin
gelisme riski bulunmaktadir. Akut atak nedeniy le hospitalize edilen KOAH’lI olgularda olmak
uzere Kkardiyovaskiler risk faktorleri ve kardiyak ko-morbidite yaygindir(53,54). Klinik
bulgularin nonspesifik olmasi nedeniyle 6zellikle akut atak donemlerinde KOAH’l olgularda
kardiyak disfonksiyonu ayirt etmek zordur. Kardiyak troponinler kreatin kinaz ve izoenzimi
kreatin kinaz-MB’ye gore myokardiyal nekrozu gostermede oldukca spesifik be lirleyicilerdir(55).
Kreatin kinaz akut ve kronik egzersiz gibi myokardiyal nekroz disindaki diger durumlarda da
degisiklik gosterebilmektedir (56).

Kardiyak troponin dizeylerinin myokardiyal hasar disinda pulmoner tromboemboli,
sepsis ve lober pnémoni gibi non-iskemik durumlarda ve son dénemlerde yapilan calismalarda
KOAH’Ili olgularda da yukseldigi bildirilmistir (47,57- 59).

Harvey ve arkadaslarinin (60) yaptiklari ¢alismada hastaneye bagvuran akut KOAH
alevlenmesi olan hastalarda troponin degeri %25’inde artmisti, bu hastalarin yas ortalamasi
75,7(48-91) ve erkek/kadin orani 27/20 idi. Deveci ve arkadaslarinin ( 61) yaptigi calismada akut
atak nedeni ile yatirilan hastalari yas ortalamasi 59,0 +13.41, poliklinik tarafindan takip edilen
hastalarin yas ortalamasi 64.48+9.97 idi. Calismamizda troponini yiiksek olan hastalarimizin
orani %11 idi. Troponini yuksek hastalarimizin y as ortalamasi 66,45+13,852 idi. Hastalarimizin
erkek/kadin orani 62/38 (%62 erkek) idi. Toplumuzda genel olarak erkekler daha ¢ok sigara
icmektedir.

Harvey ve arkadaslarinin (60) calismasinda troponini yiiksek grupta hicbir hastada ST
segment elevasyonu olmayip, 7 (15%) hastada ST segment depresyonu, 23 (50%) hastada T
dalga degisikligi, 13 (28%) hastada iletim bloklari gdzlenmistir. Calismalarinda atak
donemindeki KOAH olgularinda yiksek troponin duzeylerinin ¢ok az bir kisminin kardiyak

iskemiye bagh oldugu ve bu olgularda myokard infarktisii ve angina pektorisin diger klinik
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delillerine rastlanmacigi bildirilmistir. Deveci ve arkadaslarinin calismasinda ( 61) troponini
yiksek grupta 1(%11,1) hastada ST depresyonu, 6 (%66,7) hastada T dalgasi degisikligi, 2
(%22,2) hastada iletim blogu varhgi gozlenis olup; ST elevasyonu ve yeni EKG degisikligi hic
g6zlenmemisti. Bizim calismamizda Troponini yuksek grupta hicbir hastada ST depresyonu, T
dalgasi degisikligi, iletim blogu yoktu. Troponini ylksek grupta 1 (%9,1) hastada atriyal
fibrilasyon, 1 (%9,1) hastada EKG degisikligi vardi. Calismamizda KOAH hastaligi olup
troponin yiksekligi olan her hasta icin kardiyoloji konsultasyonu yapilmis ve akut koroner
sendrom tanisi koyabilmek i¢in yeterli kanita rastlanmamisdir. Calismamizda KOAH
hastalarinda kardiyak troponin yiksekligi ile EKG degerlendirmeleri arasinda herhangi bir
istatistiksel baglanti kurulamamisti (T dalga degisikligi, blok, atriyal fibrilasyon bulunmasi
tasikardi agisindan). Bulgularimiz yilksek troponini n atak doéneminde gelisebilen miyokardiyal
hasara sekonder olmayabilecegini disundirmustir. KOAH hastalarinda kardiyak enzim artisinin
pek cok vakada baska bir mekanizma ile iliskili olabilir. Yas ve sigara icme aliskanligi gibi risk
faktorleri hem koroner arter hastaligi icin hemde KOAH icin benzerdir; bu nedenle bir KOAH
hastasinda akut koroner sendrom goriilmesi yada bir akut koroner sendrom hastasinda KOAH
gorilmesi dogaldir(60). Artmis troponin degeri akut koroner sendrom agisindan akut KOAH
atag! olan hastalarda yaniltici bir indikatorddr.

Deveci ve arkadaslarinin (61) ¢alismasinda troponini yiksek gruptaki hastalarin solunum
sayisl 26.44+4.55/dk, nabiz 98.44+15.96/dk, TA 122,22+11.21 mmHg olarak bulunmustu. Bizim
calismamizda troponini yiksek grupta nabiz 128,27+£12.410/dk, solunum 23.64+1.502/dk,
sistolik tansiyon 113,64+23.779 mmhg, diastolik tansiyon 72.27+13.850 mmhg olarak
bulunmustu. Calismamizda vital bulgular agisindan anlamh fark yoktu. Bu durumda KOAH
hastalarinda kardiyak enzim artisinin vital bulgulardaki bozulmadan baska bir mekanizma ile
iliskilendirilebilecegi distnulmelidir.

Deveci ve arkadaslarinin (61) calismasinda troponini yiksek grupta Ph 7.39£0.04, PaO2
46.14+9.58 mmHg, PaCO, 48.01+12.66 mmHg, SaO, (%) 73.67+£10.85 olarak godzlenmisti.
Harvey ve arkadaslarinin (60) ¢alismasinda pH 7.34 (7.30, 7.38), PO, 69,7 (57,4-81,8) mmHg,
PCO, 58,0 (48,6-67,4) mmHg olarak gozlenmisti. Atak dénemindeki KOAH’l olgularda
troponin dizeylerinin arastirildigi iki calismada da troponin dizeyi yuksek ola n ve olmayan
olgular arasinda kan gazi degerleri acisindan fark saptanmamisti( 47,60). Calismamizda troponini
yuksek grupta PH 7,3267+0,09217, P a0, 55.955+£30,2940 mmhg, PaC0O,47.991+17,3445 mmhg,
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SO, %77.455+15,6912, HCO3 23.827+6,0346, laktat 35.64+29.275 olarak tespit ettik. Bu
degerler ile troponin yuksekligi acisindan istatistiksel iliski yoktur. Hipoksemi ve hiperkapninin
kardiyak hasari arttirmasi beklenirken, ¢alismamizda ylksek troponin diizeylerine sahip olgular
ile normal olan olgular arasinda istatistiksel olarak anlamli olmayan PaO , disukligu ve PaCO,
yuksekligi saptanmistir. Yurdakul ve arkadaslari (62) calismalarinda KOAH ve KOAH’a bagh
gelismis kor pulmonale hastalarinda hipoksinin miyokardiyal hiicre hasarina neden olmadigini ve
serum troponin | seviyelerinde artisa neden olmadigini bulmustu. Bu ¢alisma ile sonuglarimiz
benzer yondedir. Genel olarak atak dénemindeki olgulara destek oksijen tedavisi yapildigindan
hipokseminin troponin dizeyleri izerine olan etkisi net olarak yorumlanamamistir.

Lazeri ve arkadaslarina (63) gore troponin yuksekligi son donem bdbrek yetmezlikli
hastalarda aktif bir koroner arter hastaligi olmaksizinda artabilmektedi. Freda ve arkadaslari ( 64)
koroner arter hastaligi stphesi olmayan bobrek yetmezlikli hastalarda tro ponin yiksekligi
%53’lere kadar gozlemislerdi. Biz c¢alismamizda troponin yiksekligi olan hastalarda (re
86,67+57,141 kreatin 2,2636+1,91412 olarak bulunmus olup troponini yiksek grup ile normal
grup arasinda istatistiksel fark gozlenmemistir.

Harvey ve arkadaslarinin (60) KOAH akut ataktaki olgular Gzerinde yaptiklari geriye
donlk bir calismada, troponin yiksekligi %23,5 olarak bildirilmisti . Baska bir calismada siddetli
KOAH atagindaki olgulari incelendiginde bu oran %18 olarak bulunmustu (47). Calismamizda
atak donemindeki olgularin %11’inde troponin duzeyleri ylksek olarak bulunmustur. Literatlr
incelememizde KOAH’li olgularda troponin duzeylerinin arastirildigi ¢cok az sayida yayina
ulastimistir.

Kardiyak troponinin klinikte pratik kullanimlarindaki en ¢ nemli sorun Gst sinir
degerlerinin belirlenmesidir(65). Troponin seviyelerindeki kiglk artislar myokardiyal hasarin
olabilecegini gostermekle birlikte nedenin kardiyak oldugunu dogrulayabilmek icin giderek artan
troponin seviyelerinin gosterilmesi gerekir(66). Troponin icin Ust sinir degerin, referans
populasyonun cut-off degerlerine gore belirlenmesi gerektigi belirtilmektedir( 65). Calismamizda
kullanilan kitin major miyokardiyal hasar igin st sinir degeri 1 ng/ml verilmektedir, 1 ng/ml nin
ustiindeki degerlerin akut koroner iskeminin bir gostergesi olabilecegi belirtildiginden, st sinir
degerini cut-off degeri belirleyerek bunu st sinir olarak kabul ettik( 62).

Harvey ve arkadaslarinin ¢alismasinda CK (1U/ L) 96 (68, 134) olarak tespit etmis olup
troponini yiksek grup ile normal grup arasinda fark gozlenmemisti( 60). Calismamizda troponin
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degeri normal olan grupta CK degeri 97.06+89.152 olup; troponin ylksekligi olan grupta CK

degeri 172,97+122,940 olup iki grup arasinda istatistiksel fark (p=0.012) mevcut tu. Farkli sekilde
troponin degeri normal olan grupta CKMB 4,6765+3,00456 olup; troponin yiksekligi olan grupta

CKMB 7,4600+6,17999 olup iki grup arasinda istatistiksel fark (p=0.170) gézlenmemisti. Deveci

ve arkadaslarinin (61) calismasinda da CKMB ile bir iliski gdzlenememisti.

Meyer ve arkadaslari (57) calismalarinda troponin diizeylerinin gégis agrisinin kardiyak -
nonkardiyak nedenli olup olmadigi konusunda ayirici tani amacl olarak kullanilamayacagi
belirtilmisti. Calismamizda troponin yiksekligi ile CK arasinda anlamli iliski bulunmus fakat
CKMB ile KOAH’l hastalardaki troponin artisi arasinda istatistiksel anlamli iliski bulunmamisti.
Bu bulgu KOAH hastalarinda meydana gelen troponin ylksekligi kardiyak kokenli
olmayabilecegini dusindirmektedir.

Kontraktil 6zellige sahip cizgili kaslarin baslica komponenti olan troponinler, kardiyak
hasarin gosterilmesinde oldukca spesifik bir belirtectir (55,6 7). Miyokardiyum icin %2100 doku
spesifik belirteg olan troponinin diger doku kaynaklari net olarak belirlene memisti(63). Ancak
son donemlerde yapilan arastirmalarda pulmoner tromboemboli, HIV (+)’ligi, kas distrofileri ve
pnomoni gibi kardiyovaskiler hastalik tablolari disindaki durumlarda da yukseldigi bildirilerek
yuksek serum troponin dizeylerinin farklh tanilara bagh olabilecegi ve bu konuda dikkatli
olunmasi gerektigi ifade edilmektedir(57,68-70). Ornegin pulmoner tromboembolide sag
ventrikilde olusan akut dilatasyon nedeniyle ortaya ¢ikan gegici sag ventrikil disfonksiyonu
sonucu olusan myokardiyal iskemi serum troponin dizeylerinin yiukselmesine neden olabilir(57).
Benzer mekanizma ile hipoksemik vasokontriksiyona bagli pulmoner arter basincindaki ani
yikselme ile olusan sag ventrikil distansiyonu, tasiaritmiler, hipoksemi ve/veya asidoza bagli
metabolik stres nedeniyle KOAH’In siddetli ataklarinda kardiyak hasara bagli olarak serum
troponin diizeyleri yukselebilir(60).

Sag ventrikul disfonksiyonu KOAH’In sik gorilen bir komplikasyonudur( 71). KOAH
akut ataklarinda yaklasik %30 olguda sol ventrikil yetmezligi rapor edilmistir(72,73). Ayrica
sigara ve ileri yas gibi KOAH risk faktorleri koroner hastalik gelisimi iginde risk olusturmaktadir.
Bu nedenlerle son dénemlerde KOAH’l olgularda 6zellikle atak dénemlerinde olmak dzere,
serum troponin duzeylerinin arastirilmasi ile ilgili calismalar yapilmaya baslanmis ve kardiyak
spesifitesi ylksek olan serum troponin dizeylerinin KOAH’I olgularda tek basina klinik

bulgularla degerlendirme ile karsilastirildiginda kardiyak hasarin belirlenmesinde yardimci bir
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faktor olabilecegi bildirilmistir(74). Baillard ve ark’larinin (47) calismasinda troponin diizeyleri
yiksek olan ve olmayan olgular arasinda sag ventrikll disfonksiyonu agisindan istatistiksel fark
saptanmamistl. Bu sonug yuksek troponin dizeylerinin sag ventrikil di sfonksiyonu icin tek
basina tanisal deger tasimayabilecegini gosterdigi gibi KOAH atak donemindeki olgularda
yuksek troponin diizeylerinin sag ventrikil disfonksiyonu disinda diger nedenlerle de ortaya
cikabilecegini disundurmektedi r(74).

Kardiyovaskiler degisiklikler nedeniyle KOAH’Ii olgularda ylksek troponin diizeyinin
nedenini saptamak oldukgca zordur( 74). Ozellikle atak déneminde artan solunum isi nedeniyle sol
ventrikil afterloadinin artmasina bagli olarak intratorasik basincin negatifligi daha da artma kta ve
hipoksemi ve hiperkapni nedeniyle artan pulmoner hipertansiyon sonucu k ardiyak hasar
gelisebilmektedir (47).

Kardiyak nedenlerin disinda saptanan yiksek troponin dizeylerinin kesin olarak klinik
anlami belirlenememistir(62,75). Son dénem bdobrek hastaligi olanlarda, heterofilik antikor
saptananlarda, yogun, uzamis ve aerobik egzersiz yapan atletlerde de troponin dlzeylerinin
yiksek oldugu bildirilmistir(76,77). Yapilan calismalarda yuksek troponin nedeninin reverzibl
veya irreverzibl miyokardiyal hasara bagh olup olmadigi konusunda tartismali sonuclar olmasina
ragmen genel yaklasim miyokardin oksijen ihtiyaci ile tiketimi arasindaki uyumsuzlugun yuksek
troponin diizeylerine neden olabilecegidir( 78). Ayrica dispnenin sik nedenlerinden olan sol
ventrikil yetmezliginin de ekarte edilmesi gerektigi vurgulanmistir( 78).

King ve arkadaslarinin (80) yaptiklari 128 hastalik seride troponin yuksekligi ile ek
hastalik mevcudiyeti arasinda iliski bulunmamisti. Yaptigimiz calismada da benzer sekilde
troponini ylksek grubun 3’tnde (%27,2) ek hastalik bulunmustu. Troponini normal grup ile
troponini ylksek grup arasinda ek hastalik bulunmasi agisindan istatistiksel anlaml fark
saptanamadi. Bu bulgular ek hastalik mevcudiyetinin troponin yiksekligine neden olmadigini
distndirmektedir.

Lazeri ve arkadaslari (63) yaptiklari calismada yogun bakimdaki hastalarin yulksek
mortalitesi, gelis anindaki troponin degerinin yiksek bulunmasi ile iliskili oldugunu
belirtmislerdi. Yogun bakim hastalarinda troponin yuksekligi siklikla r astlanan bir bulgudur.
Geliste yuksek troponin seviyeleri hastalik tirtinden (sepsis, travma, akut respiratuar yetmezlik,
sok, vs.) bagimsiz olarak prognostik deger tasimaktadir( 63). Calismamizda troponini normal

grubu olusturan hastalarin 58’ine (% 65,1) y ogun bakim yatisi yapildi; troponini ylksek grubun
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8’1 (%72,7) yogun bakima yatisi yapildi. Troponini normal grup ile troponini yuksek grup
arasinda yogun bakim yatisi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Harvey ve arkadaslari (60) calismalarinda hastanede kalis suresini troponini yiksek
grupta 5(1-20) gin bulmuslardi. Calismalarinda KOAH hastalarinda troponin artisinin KOAH
alevlenmesinin ciddiyetini gosterebilecegini, hastanede bu grubun daha uzun slre kaldigini
bulmuslardi. King ve arkadaslarina (80) gdre troponin | artisi hastanede kalis stiresi acisindan bir
prediktor olarak degerlendirilmisti. Bizim c¢alismamizda troponin yiksekligi olan grupta
hastanede kalis stresi 5.45+5.047 olup troponin yiksekligi olan grupla troponin normal sey reden
grup arasinda hospitalizasyon acisindan istatistiksel farklilik gézlenmemisti.

King ve arkadaslarinin (80) calismasinda troponin ytiksekligi olan grupta mortalite %42,9
tespit etmislerdi. Calismalarinda troponinin mortaliteye etkili bir degisken oldu gunu ama
bagimsiz bir degisken olmadigini gézlemislerdi. Bizim ¢alismamizda troponini normal grubu
olusturan hastalarin %26,9 mortal seyretti. Troponini yiksek grubun %45,4 mortal seyretti.
Troponini normal grup ile troponini yiksek grup arasinda mortalite agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark tespit edilmedi.

King ve arkadaslari (80) yasli hastalarda troponin yiksekliginin hastahigin ciddiyetinin ve
prognozun erken markeri oldugunu ama mortalitenin bagimsiz bir markeri olmadigini ifade
etmiglerdi. Calismamizda troponin artisi gézlenmis hasta grubu ile troponini normal grup
arasinda mortalite acgisindan anlamli istatistiksel fark gozlenmemisti. Calismamizda bunu
destekleyecek yeterli kanita ulasiimamistir. Troponin yiiksekligi olan hasta grubumuzun sinir li
sayida (%11, n=11) olmasi sonuclar arasindaki farkliliga neden olmus olabilir. Troponin,
calismamiza gore mortalitenin hastaneye geliste bir prediktori olarak izlenmemistir.

KOAH’l olgularda %11 oraninda yiksek troponin dizeyleri tespit edilmisti. Fak at
troponin yiksekligi olan grup ile troponin seviyesi normal olan grup arasinda mortalite,
hastanede kalis, vital bulgular, EKG degisiklikleri, arteriyel kan gazlari agisindan istatistiksel
anlamh farka rastlanmamistir. Ancak bu olgularda yiksek troponin seviyelerinin potansiyel
mekanizmalarinin netlesmesi icin daha genis populasyonlu ileri calismalar yapilmasi

gerekmektedir.
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6. SONUC

Acil servise nefes darhigi ile basvuran KOAH’lI hastalarda troponin yuksekligi % 11
oraninda tespit edilmisti. Fakat troponin yiksekligi olan grup ile troponini normal olan grup
arasinda mortalite, hastanede kalis, vital bulgular, ekg degisiklikleri, arteriyel kan gazlari
acisindan istatistiksel anlamli farka rastlanilamamisti. Bu nedenle prognoz, hastanede kalis,
mortalite agisindan prediktif degere sahip bulunmamistir. Troponin yiiksekligi olan grupta bunu
aciklayacak vital bulgular, EKG degisiklikleri, arteriyel kan gazlari agisindan istatistiksel anlaml
farka rastlantlamamistir.  KOAH’ll  hastalarda  troponin  yuksekligin in  potansiyel
mekanizmalarinin netlesmesi icin daha ileri calismalar yapilmasi gerekmektedir. Troponin
KOAH’da mortaliteyi ve hospitalizasyon stresini gosterme de yetersiz kaldigi icin bu konuda
yeni markerlarin arastiriimasina ihtiya¢ vardir. Bu konuda ¢o k merkezli, daha genis serileri

kapsayan calismalara ihtiya¢ oldugunu distinmekteyiz.
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7.0ZET

Acil servislere KOAH nedeni ile basvuran hastalarda kardiyak troponin artislari
gorilebilmektedir. Yapilan calismalarda bu troponin art isinin mortaliteyi predikte edebilecegi
hastanede kalis siresi acisindan prediktif olabilecegi disinulmektedir. Bu c¢alisma Dicle
Universitesi Tip Fakiltesi acil servisine Ocak 2008 -Haziran 2008 tarihleri arasinda, KOAH akut
atakla basvuran ardisik 100 hastada prospektif olarak yapildi. Bunlarin 11°i (%11) troponin
yiksekligi olan grupta ve 89°u (%89) troponin yiksekligi olmayan grupta idi. Calismada elde
edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) for Windows 14. 0 program kullanildi. Univarite istatistiksel analizler kategorik
degiskenler icin Ki-kare testi ve siirekli degiskenler icin independent Samples T Testi
kullanilarak yapildi. Calismaya alinan 100 hastanin 62 ’si (%62) erkek, 38’1 (%38) kadindi.
Ortalama yas troponini yiksek grupta 66,45+13,852, troponini normal grupta 69,21+12,130 idi.
Troponin yuksekligi olan grup ile Troponin seviyesi normal olan grup arasinda mortalite p=1,000
(p<0,05),hastanede kalis p=0.744 (p<0.05), vital bulgular, EKG degisiklikleri, arteriyel kan
gazlari agisindan istatistiksel anlamli farka rastlanilmamistir. Bu nedenle troponin yiksekligi
hastanede kalis, mortalite acisindan prediktif degere sahip bulunmamistir. Yalnizca troponin
yuksekligi ile CK p=0.012 (p<0.05) arasinda anlamli iliski gézlenmistir.

KOAH’II hastalarda troponin ylksekliginin potansiyel mekanizmalarinin netlesmesi igin
daha ileri c¢alismalar yapilmasi gerekmektedir. Troponin KOAH’da mortaliteyi ve
hospitalizasyon siresini gosterme de yetersiz kaldigi icin bu konuda yeni markirlarin
arastirilmasina ihtiya¢ vardir. Bu konuda ¢ok merkezli, daha genis serileri kapsayan calismalara

ihtiya¢ oldugunu distinmekteyiz.
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8.SUMMARY

Troponin elevation can be seen in patients admitted to emergency de partment for COPD.
Recent studies shows that this troponin elevation may predict hospitalization time and mortality.
this study is performed prospectively over 100 COPD patients subsequently admitted to Dicle
University Hospital Emergency Department betwee n january 2008 and june 2008. 89 patients
were in non elevated troponin group and 11 were in elevated troponin group. We performed the
statistical analyzes by using SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 14. 0.
Kisquare test was used for univariate analyses of categorical variables and icin independent
Samples T Test was used for continous variables. 62 of 100 patients were male and 38 of 100
were female. Mean age was 66,45+13,852 in elevated troponin group and 69,21+12,130 in non
elevated troponin group. When troponin elevated group and non elevated group are compared
there were no statistical difference for mortality (p=1.000), hospitalization time (p=0.744), vital
signs, electrocardiographic datas, arterial blood gases. We found no pre dictive value of troponin
for mortality and hospitalization time. Only meaningfull relation was found between troponin and
CK(P=0,012).

More studies are required for finding the potential mechanisms of troponin elevation in
COPD. Troponin doesnt predict mortality and hospitalization time in COPD and for this reason
new markers has to be investigated. Multicentric studies including larger series are required on

this subject.
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EK-1: KOAH TROPONIN FORMU

HASTA ADI
DOSYA/PROTOKOL NO:

YAS

CINSIYET ERKEK KADIN
HASTANEDE KALIS SURESI

SIKAYET

YOGUNBAKIM EVET HAYIR
MORTALITE EVET HAYIR
VITAL BULGU

ATES

NABIZ

SOLUNUM

TANSIYON

ECG

AF VAR YOK
ST ELEVASYONU VAR YOK
ST DEPRESYONU VAR YOK
T DALGA DEGISIKLIGI VAR YOK
BLOK VAR YOK
YENI EKG DEGISIKLIGI VAR YOK

PULSE OXIMETRE

SO,

ARTER KAN GAZI SONUCLARI

PH
PO,

PCO,

SO,
BIKARBONAT
LAKTAT

BiYOKIMYA

CK

CKMB

TROPONIN

GLUKOZ AST ALT LDH URE KRE
WBC HGB PLT CRP EKHASTALIK



EK 2:Bilgilendirilmis Gonullt Olur Formu
BILGILENDIRILMIiS HASTA OLUR FORMU;

Kronik Obstruktif Akciger Hastahdi(KOAH) akciger fonksiyonlarinin bozulmasina
neden olmaktadir. Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi zararli gaz ve partiklllerin kronik
inhalasyonu sonucu hava yollarinda gelisen anormal inflamatuvar yanitin neden oldugu, iler leyici
hava akimi obstriksiyonu ile karakterize bir hastaliktir.

Kiside 6lum, hastane yatis, strekli ilag kullanimi, yasam kalitesinde azalma hayatini
devam ettirmek icin dmir boyu baskasinin bakim ve yardimina muhtac olma gibi ciddi sorunlara
neden olabilmektedir. Bu yuzden bu tir hastalarda hastaligin tani ve tedavisiyle ilgili gelismeler
toplum saghgi icin 6énemlidir. Bu calismada hastaliginizin neden kaynaklandigina yonelik bir
arastirma formu doldurulacak ve biyokimyasal tetkik icin bir tip kan alinac aktir. Alinan bu kan
numunesinde sizin rutin biyokimyasal tetkiklerinize ek olarak kronik obstruktif akciger
hastaliginda arttigi dustinilen ve hastaligin seyrini belirlemede yol gosterici olduguna inanilan
CK, CKMB, Troponin ¢ahisilacaktir.

Bu arastirma dahilinde size mevcut kullandiginiz ilaglar ya da hastaliginiz geregi
kullanmaniz gereken ilaglar disinda hastaliginizla ya da baska bir nedenle ilgili olarak herhangi
bir ek ilag tedavisi veya fiziki midahale uygulanmayacaktir. Bu nedenle size bu arastirma
sonunda herhangi bir zarar verilmesi s6z konusu degildir.

Bu calismada elde edilecek tum bilgiler arastirma amaciyla kullanilacak ve
yayinlanacaktir. Ancak bu surecte higbir sekilde sizin ya da yakinlarinizin kimligi, klinik durumu
acifa vurulmayacak ve agiklanmayacaktir.

Arastirma da yapilacak tim goérusmelerin ve O6lceklerin tim masraflarinin arastirici
tarafindan karsilanacag tarafima taahht edildi.

Bu calismanin amaci, hedefleri ve yontemleri bana ayrintil bicimde anlatildi.

Cahismaya kendi rizamla katilmayi, gerekli 6lgeklerin uygulanmasini kabul ediyorum.

Adi Soyadi: Tarih
imza:
Hastamin ¢alismaya katilmasini ve gerekli 6lgeklerin uygulanmasini kabul ediyorum.

Hasta yakini

Adi Soyadi: Tarih
Yakinlik derecesi:

imza:

Arastiricinin Adi Soyadi: Tanik:
Telefon: Telefon:
Not: Bu olur formu tek bir sayfadan olusmaktadir.
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