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“Acil servise KOAH tanis1 olup atak ile gelen hastalarin atak tedavi etkinliginin
degerlendirilmesinde ETCO degerinin arteryel kan gazi ile korelasyonu” isimli
calismamizin Acil Tip Anabilim Dali’nin 22.04.2019 tarih 1900127331 sayili karari
ile yapilmas1 uygun goriilmiis ve Dahili Tip Bilimleri B6liim Kurulu’nun 18.06.2019
tarih 3 nolu oturum ve 38 nolu karari ile Dr. Ogr. Uyesi Erdal TEKIN denetiminde
Ars. Gor. Dr. Fatma CAKMAK tarafindan tez olarak ¢alisilmasi uygun goriilmiistiir.
Calismamiz  Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 27.06.2019 tarihli 05 sayili oturumunda ve 28

nolu karar ile etik kurallara uygun oldugu kabul edilmistir.
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TESEKKUR

Hekim olmaktan daima gurur duydum. Acil hekimi olmak ise degerlerime
deger katti. Bu yolda daha intornliik yillarimda iken dahi idoliim olan koridorda
topuklu ayakkabilari ile yiiriirken zerafetiyle goz dolduran, kongrelerde ve bilimsel
toplantilarda bilgisini daima konusturan izinden gittigim asistan1 olmaktan gurur
duydugum giizeller giizeli KIYMETLI HOCAM ve Anabilim Dali Baskanimiz Prof.
Dr. Zeynep Gokcan CAKIR’a,

Her Sali-Persembe toplantilar1 sonrasi orijinal fikirlerini sunan,ilk gérev yerim
olan mecburi hizmetimi yaptigim Erzurum Boélge Egitim ve Arastirma Hastanesinde
beraber caligtigim, hekimligimin temelini atarken yanimda olan bana agabeyligini hig
esirgemeyen, ‘‘hayatta herkesin bir B plan1 hatta C-D-E-F-G ... plani olmasi lazim
felsefesini’>  hayatima  yerlestiren DEGERLI HOCAM Do¢. Dr. Auf
BAYRAMOGLU na,

Ik kidemlilerimden olan, posterlerle ve bilimsel yaymlarla tanismamda
elimden tutan, asistanlik egitim hayatimda biiylik yeri ve katkis1 olan, daha ziyade abi-
kardes gibi oldugumuz zaman zaman kizdirdigim ama daima sevdigim ve emeklerini
asla unutamayacagim DEGERLI HOCAM Dr. Ogr. Uyesi Abdullah Osman
KOCAKa,

Asistanlik egitimim sirasinda ilk kidemlilerimden olan, daha sonralar ise tez
Ogrencisi olabilme sansina ulastigim, klinikte kiyamet bile kopsa hi¢bir zaman
{islubunu bozmayan, saygisindan 6diin vermeyen SAYGIDEGER TEZ HOCAM Dr.
Ogr. Uyesi Erdal TEKIN’e,

Hem asistanligina, hem mecburi hizmet sirasinda uzmanligina, hem de
hocaligina tanik oldugum ama daha ziyade yogun nobetlerde beraber bir kahve sohbeti
esnasinda ablaligina tanik oldugum ABLACAN HOCAM Dr. Ogr. Uyesi Sultan Tuna
AKGOL GUR’e,



Asistan egitimimdeki temel konulardan olan EKG ve diger konular1 tahtaya
cizerek anlatmasi ile meshur, hem kidemlim olarak hem de hocam olarak calisma

sansina sahip oldugum Dr. Ogr. Uyesi Ibrahim OZLU’ye,

Acil olarak benim kocaman genis ailem olmus, isimlerini tek tek sayamadigim
ama hayatimda yerlerini daima korudugum, her birinden birseyler 6grendigim
KIDEMLILERIME; 6grendiklerimi kendimden birseyler de katarak aktarmaya
calisigim, yer yer birlikte giiliip yer yer birlikte agladigim ailemin pargasi
COMEZLERIME,

Ogrencilik yillarindan da taniyip aymi kafetaryada gay igebilme zevkine sahip
oldugum ayn1 zamanda tezimin istatistik kisminda bana yardimini esirgemeyen Dr.

Ogr. Uyesi Kanber KASALI’ ya,

Her basarinin, her iyilesen hastanin, her kazanilan zaferin pargasi olan acili acil

yapan biitiin hemsire, att, giivenlik gorevlisi ve personellere,

Beni ben yapan degerlerin her birini kazandigim, itizerimdeki emeklerini
saymakla bitiremeyecegim, tlim basarilarimin gizli kahramani, bulundugum konumu
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KOCAM Op. Dr. Mehmet Akif Cakmak’a,
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OZET

Acil Servise KOAH Tamis1 Olup Atak ile Gelen Hastalarin Atak Tedavi
Etkinliginin Degerlendirilmesinde ETCO2 Degerinin Arteryel Kan Gazi ile

Korelasyonu

Amac: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalarinda (KOAH) tani, takip ve tedavi
hatta taburculuk durumunda arteriyal kan gazindan bakilan parsiyel karbondioksit
basinct (pCO2) ¢ok degerli bir parametredir. Hastalardan arteriyal kan gazi alinmasi
invaziv, agrili, zahmetli, periferde ulasimi kolay olmayan ve maliyet olarak yiiksek bir
islemdir. Acil servise bagsvuran KOAH atak hastalarinda gelis aninda ve atak tedavi
sonrast Olgiilen End Tidal Karbondioksit (ETCO2) degerinin arteriyal kan gazi

parametreleri ile karsilastirilmasini amagladik.

Yontem: Calismamiz Erzurum ilinde bulunan Atatiirk Universitesi Tip
Fakiiltesi Arastirma Hastanesi’ndeki Acil Tip Klinigi’'nde prospektif olarak
gergeklestirilmistir. 27.06.2019 ile 27.12.2019 tarihleri arasinda dislama kriterleri
uygulandiktan sonra, onam veren hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. Calismamizda
kapnograf ve airway adaptor kullanilmistir. Hastalarin sidestream ydntemi
kullanilarak solumasi istenmistir. Hastalarin demografik o6zelliklerini kaydetmek
i¢in yas, cinsiyet, komorbidite durumlari, ilag kullanimlari, sigara kullanimi, solunum
hizi, viicut 1s1s1, nabiz hizi, arteriyel kan basinci, oksijen satiirasyonu kaydedilmistir.
KOAH atak hastalarmin gelis an1 ve atak tedavisi sonrasi es zamanlit ETCO> 6l¢timii
yapilip arteriyal kan gazi alimmustir. Elde edilen veriler istatistiksel olarak

karsilastirilmistir.

Bulgular: Calismamiza KOAH atak olan 216 hasta katildi. 92 tanesi kadin
(%42,6), 124 i erkek (%57,4) idi. Hastalarimizin yas ortalamasi 67,25+13,89 yil idi.
Hastalarin gelis esnasinda olciilen ETCO2 degerinin hastanin gelisi esnasinda alinan
arteryal kan gazindaki parametrelerinin korelasyonuna bakildiginda; ETCO2’in
arteryal kan gazindaki pH’a gore negatif korele oldugu ve istatistiksel olarak anlamli
oldugu goriilmiistiir (r = -0,295 p<0,001). ETCO:? ’in arteryal kan gazindaki SaPO>

gore negatif korele oldugu ve istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmistiir (r = -
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0,258 p<0,001). ETCO? ’in arteryal kan gazindaki pCO2 gore pozitif korele oldugu ve
istatistiksel olarak anlaml1 oldugu goriilmiistiir (r=0,840 p<0,001). ETCO2 ’in arteryal
kan gazindaki PO; gore negatif korele oldugu ve istatistiksel olarak anlamli olmadigi
tespit edildi (r=-0,189 p=0,05). Hastalarin KOAH atak tedavisi sonrasi 6l¢iilen ETCO
degerinin hastanin KOAH atak tedavisi sonrasi aliman arteryal kan gazindaki
parametrelerinin korelasyonuna bakildiginda; ETCO: ’nin arteryal kan gazindaki pH’
a gore negatif korele oldugu ve istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir (r=-
0,319 p<0,001). ETCO2 ’in arteryal kan gazindaki SaPO, gore negatif korele oldugu
ve istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedigi goriilmiistiir(r=-0,022 p=0,751).
ETCO2 ’in arteryal kan gazindaki PCO, gore pozitif korele oldugu ve istatistiksel
olarak anlamli oldugu goriilmiistiir(r=0,872 p<0,001). ETCO2 ’in arteryal kan
gazindaki pO2 gore negatif korele oldugu ve istatistiksel olarak anlamli fark tespit

edilmedigi goriilmiistir(r=0,065 p=0,341).

Sonu¢: KOAH atak ile acil servise bagvuran hastalarda bagvuru aninda ve atak
tedavisi sonrasi alinan arteriyal kan gazi parametrelerinden pCO2 ve es zamanli
bakilan ETCO; arasindaki korelasyona bakildiginda korele oldugu bulunmustur.
KOAH atak hastalarinda noninvaziv olan kapnograf ile ETCO2 bakilmasi ve buna gore
atak tedavi etkinliginin degerlendirilmesi klinik olarak giivenilir oldugunu
diisiinmekteyiz. Anlamsiz bulunan calismalarda ise kapnografta kullanilan nazal
kaniiliin olusturdugu o6lii basluk sebebi ile sonuglar yanlis ¢ikmis olabilir ya da

kullanilan yontem ile ilgili sorun olabilir.

Anahtar Kelimeler: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, arteriyal kan gazi,
parsiyel karbondioksit basinci (pCO>), end tidal karbondioksit (ETCO.), kapnograf
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ABSTRACT

Correlation of ETCO2 Value With Arterial Blood Gas in the Evaluation of
Attack Treatment Efficacy of Patients Diagnosed With COPD and Who Came
to the Emergency With Attack

Objective: Diagnosis, follow-up and treatment in the chronic obstructive
pulmonary disease, Partial carbon dioxide pressure (pCO2), which was determined
from arterial blood gas during discharge and during illness is a very valuable
parameter. Intake of arterial blood gas from patients is an invasive, painful, laborious
process, not easily accessible in the periphery and high in cost effectiveness. We aimed
to compare the value of End Tidal Carbon Dioxide (ETCO2) determined at the time
of arrival and after attack treatment in Chronic obstructive pulmonary disease (COPD)
attack patients admitted to the emergency department with arterial blood gas

parameters.

Method: In our study was carried out prospectively in the Emergency
Medicine Clinic in Atatiirk University Medical Faculty Research Hospital in Erzurum.
After the exclusion criteria were applied patients who gave consent were included in
the study between 27.06.2019 and 27.12.2019. Capnograph and airway adapter were
used, and patients were asked to breathe using the sidestream method. Age, gender,
comorbidity, drug use, smoking, respiratory rate, body temperature, pulse rate, arterial
blood pressure, oxygen saturation were recorded to record the demographic
characteristics of the patients. When COPD attack patients arrived and after attack
treatment, ETCO, was measured simultaneously and arterial blood gas was taken.
These data were compared statistically.

Results: 216 patients with COPD attacks participated in our study. 92 of them
were women (42.6%) and 124 were men (57.4%). The average age of our patients was
67.25 + 13.89 years. When the correlation between of the parameters of the ETCO2
value measured at the time of arrival in the arterial blood gas taken at the time of the
arrival of the patient; ETCO2 was found to be negative correlated with the pH in

arterial blood gas and statistically significantly (r = -0,295 p<0,001). It was seen that
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ETCO2 was negative correlated and statistically significant compared to SaPO 2 in
arterial blood gas(r = -0,258 p<0,001). It was observed that ETCO2 was positive
correlated with pCO2 in arterial blood gas and was statistically significant (r = 0.840
p<0.001). It was determined that ETCO2 was negative correlated compared to PO2 in
arterial blood gas and was not statistically significant (r = -0.189 p = 0.05). When the
correlation of the ETCO2 value measured after the COPD attack treatment of the
patients and the parameters of the patient's arterial blood gas taken after the COPD
attack treatment were examined; ETCO2 was found to be negative correlated with the
pH in arterial blood gas and statistically significant (r = -0.319 p<0,001). It was seen
that ETCO2 was negative correlated with SaPO2 in arterial blood gas and no
statistically significant difference was detected (r = -0.022 p = 0.751). It was seen that
ETCO2 was positive correlated with arterial blood gas compared to PCO2 and was
statistically significant (r = 0.872 p<0.001). It was seen that ETCO2 was negative
correlated with pO2 in arterial blood gas and no statistically significant difference was
detected (r = 0.065 p = 0.3341)

Conclusion: It was found that the correlation between pCO2 and simultaneous
examination of ETCO2, which is one of the arterial blood gas parameters taken at the
time of admission and after the attack treatment, was found to be correlated with the
COPD attack. We determined that it is clinically reliable to evaluate ETCO2 with non-
invasive capnograph in COPD attack patients and to evaluate attack treatment efficacy
accordingly. In meaningless studies, it can be said that the results may be wrong due
to the dead head formed by the nasal cannula used in the capnograph or there may be
a problem with the method used.

Keywords: Chronic obstructive pulmonary disease, Arterial blood gas, Partial

carbon dioxide pressure (pCO.), end tidal carbon dioxide, capnography.
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1. GIRIS VE AMAC

Kronik Obstriiktif Akciger Hastahg (KOAH):

Tim diinyada 6nde gelen bir halk sagligi sorunudur. KOAH mortalite ve
morbiditesi her gecen giin hizla artmakta ve ciddi bir is gérmezlik ve ekonomik yiike
yol agmaktadir (1, 2). KOAH, yavas seyirli, ilerleyici ve geri doniisiimsiiz bir hastalik
olsa da, onlenebilir olmasi ve ilerlemenin durdurulabilmesi sebebiyle 6nemlidir (3).
KOAH bireyi sadece sistematik olarak etkilememekte; buna ek olarak fiziksel, sosyal
ve duygusal yonden de etkilemektedir. KOAH’dan oliimlerin %55,7 sinden hava
kirliliginin sorumlu oldugu izlenmektedir (4). KOAH, son 10 yilda mortalitenin arttig1
birka¢ kronik hastaliktan birisidir. Kiiresel olarak her yil yaklasik 3 milyon kisi
KOAH’tan 6lmektedir (5). Gelismekte olan iilkelerde sigara i¢iminin giderek artmasi
ve gelismis tilkelerde niifusun giderek yaslanmasi nedeniyle KOAH prevalansinin
ontimiizdeki 30 yilda artacagi ve 2030 yilina kadar KOAH ve iliskili nedenlerden
Oliimlerin yilda 4,5 milyonu asacagi ongodriilmektedir (6). KOAH, mortalite ve
morbiditenin 6nde gelen nedenlerinden birisi olmasindan 6tiirii diinya ¢apinda 6nemi

artan bir sosyo-ekonomik yiik olmaya devam etmektedir (7).

Kapnografi:

Karbondioksit(CO2) kismi basincinin solunum sirasinda havayolundan
dlgiilmesine kapnografi denir (8). Invaziv olmama avantajina sahip bu ydntemle
hastanin metabolik durumu, perfiizyonu ve en 6nemlisi ventilasyonu hakkinda anlik
bilgi elde edilebilir. Anestezide hasta takibinde 20 yildir rutin olarak kullanilan
kapnografinin acil pratiginde kullanimi ancak teknolojik gelismelerin kizilotesi
spektrofotometrik yontemlerle CO2 analizi yapilmasina olanak saglamasiyla
baglamistir (9). Clinkii bu yontemle acil servis kullanimina uygun elde tasimabilir ve
diistik maliyetli cihazlar iiretilmesi miimkiin olmustur Acil serviste kapnografi
kullanim1 koroner perflizyon basincinin bir gostergesi olarak Kardiyo Pulmoner
Restisitasyon (KPR) caligmalar1 ile baslamis ancak ismini daha c¢ok endotrakeal
entiibasyonun dogrulanmasiyla duyurmustur (10). Fakat son yillarda acil serviste

girisimsel sedasyon analjezibasta olmak iizere, KPR etkinliginin degerlendirilmesi,



bilinci kapali hastada ventilasyon takibi, solunum hastaliklarinin degerlendirilmesi
gibi bircok alanda kullanimi giindeme gelmistir. Bu cihaz, KOAH 11 hastalarin acil
tedavilerinde, hem hastalar i¢in konforlu, hem noninvaziv, hem aninda deger gosteren,

hemde istenirse siirekli monitorizasyon saglamaktadir (11-14).

Kan Gazr:

Arter kan gaz1 invaziv bir yontemdir. invaziv yontemde; artere ponksiyon
yapilarak alinan arter kan O6rnegi bir arter kan gazi analizoriinde 6zel 2 elektrotlar
araciligiyla pH, oksijen basinci (pO2) ve karbondioksit basinct (pCO2) degerleri
olgiilerek, bikarbonat(HCO3) ve arteriyel oksijen saturasyonu (Sa03) ise hesaplanarak
degerlendirilir. Bu analizor cihazlar giinliik kalibrasyon ve belirli araliklarla kalite
kontrolii gerektirir. Invaziv ydntem en hassas ve dogru ydntemdir. Cok ayrmtili
inceleme yapila bilmesi de invaziv yontemin en 6nemli avantajlarindandir. Buna
karsilik olarak girisim yerinde agri, ekimoz ve tromboza neden olabileceginden
caligmalarda devamli monitorizasyon amagli olarak kullanilamaz(15). Kan gazi tetkiki
hem invaziv, hemde sonucu en iyi sartlarda bile 15 dk dan Once doktara

ulasmamaktadir.

KOAH hastalarinda arter kan gazi parametreleri olduk¢a dnemlidir. Ozellikle
de parsiyel karbondioksit basinci(pCO2) ¢ok kiymetli parametrelerden birisidir.
KOAH akut atak hastalarin takiplerinde, parsiyel karbondioksit basinci(pCOz2) tani,
tedavi ve takiplerinde ¢ok kiymetli parametrelerden birisidir. Bu degerler rutin olarak
kullanilan kan gazi ile elde edilmektedir. Ancak kan gazi invaziv bir islem olup
hastanin arter ponksiyonu yapilarak aliman kandan calisilmaktadir. Ayrica hasta
takibinde de, bu islem, tekrar edilmek zorundadir. Calismamizda acil servise KOAH
atak ile gelen hastalarda arter kan gazindaki PCO: degeri ile es zamanl 6lgiilen End
Tidal Karbondioksit(ETCO2) degerinin gelis aninda ve KOAH akut atak tedavisi
uygulandiktan sonra karsilastirilmasi ve iki deger arasindaki korelasyona bakilmasi
amaclandi. Calismada, sonuglar uyumlu ¢ikarsa, uzun vadede hem hastalar agisinda
noninvaziv olan hem doktorlar agisinda komplikasyonsuz olan anlik bir 6l¢iim

saglayan EtCO2 degerinin kulanilmas1 amaglandi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kronik Obstriiktif Akciger Hastahg (KOAH)

Kronik obstriiktif akciger hastaligi(KOAH) halk arasinda siklikla goériilebilen

tedavisi miimkiin olan durdurulabilen hastaliktir.(16, 17).

Eskiden bir¢ok klinisyen KOAH’1 kendi birikimlerine dayanarak farkli
isimlerde tanimlamistir. Bunlardan bazilar1 “Kronik Obstriiktif Hava Yolu Hastalig1”,
“Genaralize Obstriiktif Akciger Hastaligi1”, “Kronik Obstriiktif Bronsit”(18). KOAH
ilk olarak Amerikan Toraks Dernegi(ATS) ve Avrupa Toraks Dernegi(ERS)
klavuzlarinda Kronik bronsit ve amfizeme sekonder olarak goriilen hava yolu iletimi

engeliyle kendini gosteren hastalik olarak tanimlanmustir.

KOAH, ilk kez 1995 yilinda yayinlanan Amerikan Toraks Dernegi(ATS) ve
Avrupa Toraks Dernegi(ERS) rehberlerinde “Kronik bronsit ve amfizeme bagli hava
iletimi engeli ile kendini gosteren bir hastaliktir. Bu hava iletiminin engellenmesi
tedrici olarak artma egilimindedir, solunum yolu hassasiyeti ile beraber olabilir ve
kismen geri doniisiimlii olabilir” seklinde tasvir edilmistir(19). Kronik Obstriiktif
Akciger Hastaligina Kars1 Kiiresel Girisim (Global Initiative for Chronic Obstructive
Lung Disease (GOLD)) 2001 verilerine dayanarak; “geriye dondiiriilemeyen hava
iletimi ile kendini gosteren hastalik durumudur. Hasarlayict molekiiller ve gazlara
kars1 akcigerde gelisen anormal inflamasyon yanitina bagli ilerleyici bir hastaliktir.”
seklinde tanimlanmisken 2006 senesinde yayimlanan yeni raporda hastaligi tanitirken
daha da yumusama olmus “6nlenebilir ve tedavi edilebilir, KOAH’1n sistemik etkileri

oldugu” vurgulanmistir(16).

2.1.1. KOAH Giincel Tanim

KOAH, uzun siire toksik molekiillere ve gazlara maruz kalma sonucu olusan
tedrici artan alveoler anormalliklerle karakterize, solunum yollarindaki hava akimi
azalmasi ile seyreden geri doniisii tamamen olmayan, ilerleyici ama onlenebilir ve

tedavi edilebilir kalict solunum problemleri ile seyreden akcigerrahatsizligidir(16).



KOAH'n belirgin 6zelligi kronik hava yollarinin kiigiilmesi ve daralmasidir.
Her insanda farkli olmakla birlikte kronik inflamasyon sonucu solunum yollar kii¢iiliir
ve parankim hasar1 olusarak kalic1 sistemik etkiler meydana gelir. Solunum yollarinin
daralmasi hem bronglarin ve alveollerin hasarlarina(bronsit) hem de parankim
yikimima(amfizem) bagli meydana gelir. Kronik tikayici(obstriiktif) bronsit hastaligin
klinik seyrini belirlerken kronik amfizem histopatolojik goriiniimiinii, radyolojik ve
Klinik belirtileri tanimlamada kullanilir. Azalan alveoller akciger kompliyansinda
kayiplara sebep olmaktadir. Alveolar kayiplar, solunum yollarinda daralma ve
bunlarin  sonucu mukosiliyer aktivite fonksiyon kaybi KOAH’m 06zgiin

bulgularindandir(16).

Kronik bronsit, bu sikayetlere neden olabilecek kronik Oksiiriik nedenleri
(bronsiektazi), kardiyak veya pulmoner bagka bir rahatsizlik olmamak kaydi ile ard
arda iki yil, yilda en az ii¢ ay boyunca Oksiiriik, balgam ¢ikarma olmasi seklinde
tanimlanir(16, 18). Terminal bronsiollerin periferindeki olusumlarin harabiyeti sonucu
olusan dontisiimsiiz genislemelere amfizem denir (18, 20). Ama tek basina ne kronik

bronsit sikayetleri ne de amfizem sikayetleri KOAH tanisi igin yeterlidir.

KOAH’ta solunum fonksiyonlarinin bozulmasi tiim viicudu etkiler. Sadece
solunum yollarinin inflamasyonuna degil sistemik inflamasyona da sebep olmakta ve
buna bagli kan oksijenizasyonunda bozukluklar hipoksik doku hasari nedeniyle
sistemik inflamatuar mediyatorler salinimi Oncelikle dolagim sistemi olmak iizere

bir¢ok sisteme etki ederek islevsel ve yapisal sorunlara neden olmaktadir(21).

KOAH’m ilk bulgular1 solunum yollarinda daralma oldugu igin, hastaligin
tanisinda solunum fonksiyonlarmin tekrarlanabilir ve dogru sekilde spirometre ile

oOlgtilmesi 6nemlidir(16, 22).

2.1.2. Epidemiyoloji

KOAH ile ilgili ge¢gmisteki tanimlama sorunlari, tanida yetersizlik ve yeterlice
onem verilmemesinden dolay: elimizde yeterli epidemiyolojik bilgi yoktur(22, 23).

Son zamanlarda tiim diinyada dliimlerin yaklasik %66°s1 kronik hastaliklar nedeniyle



olmaktadir. Kanserler, seker hastaligi, kalp hastaliklar1 ve kronik akciger hastaliklar
6lim sebeplerinin %80°‘ine neden olmaktadir. Kronik akciger hastaliklar1 nedeniyle
2010 yilinda 3.8 milyon 6liim meydana gelmistir. Bunlardan 2.9 milyonuna KOAH
sebep olmustur(24). Giincel epidemiyolojik ¢alismalar gosteriyor ki; KOAH diinya
capinda morbidite ve mortaliteye sebep olan 6nemli ve tedavi edilebilen akciger
hastaligidir(24, 25). KOAH’1n prevalansi, mortalitesi ve morbiditesi iillkeler arasinda
hatta ayni lilkenin farkli kesimlerinde farklilik géstermektedir. Hastalarin %90’ 1indan
fazlas1 orta gelirli ve diisiik gelirli iilkelerde yasamaktadir(16, 22). Diinyadaki 6lim
nedenleri arasinda KOAH 4.siradadir. KOAH, diinyadaki 6liim sebepleri arasinda
4.dir, Turkiye’de ise 3.0lim sebebidir. Ayrica diger oliimciil hastaliklara baglh
Oliimler ciddi sekilde azalmasina ragmen KOAH’li hastalarda mortalite %163

oraninda artmistir(22).

KOAH, risk faktorlerine siirekli maruz kalma ve diinya niifusunun yaslanmasi
nedeniyle oniimiizdeki on yillar boyunca goriilme sikligmin ve hastalik nedeniyle

tilkelere ekonomik yiikiin artmasi beklenmektedir(16).

Prevelans

KOAH goriilme sikligr ile ilgili veriler, anket caligmalarinda kullanilan
arastirma yontemleri, teshis kriterleri ve analitik yaklagimdaki farkliliklar nedeniyle
biiyiikk olglide degisiklik gostermektedir(16, 17, 26).KOAH prevalansini 6l¢gmede;
kisisel verilere dayal1 bilgi ile doktor tanilt KOAH prevalansi, spirometri ile hava akim
kisitlanmasinin olmasina bagli prevalansi (bronglari genisleten ilaglarla yapilan test ile
birlikte veya degi) ve anketlerde sorulan akcigerle ilgili belirtilerin prevalansi gibi
yaklasimlar kullanilmaktadir. Doktor tanili prevelans en diisiikk, ankete dayali
prevelans en yliksek cikiyorken spirometri ile tanili prevelans bunlarin arasinda
goriilmektedir(22, 27). 2003 GOLD raporuna gore ise spirometri ile tan1 altin standart
olmustur(16, 22). Karmasikliklara ragmen, KOAH goriilme sikligin1 daha dogru 6n
gbérmeyi saglayan bilgiler mevcuttur. 1990 ve 2004 yillar1 arasinda 28 tilkede bulunan
arastirmalar1 kapsayan sistematik gézden gecirme ve meta-analiz c¢alismasinda;

erkeklerde kadinlara gore daha fazla, 40 yasin {istiinde, sigara igenlerde ve sigaray1



birakanlarda, KOAH prevalansi kayda deger 6lgilide artisin oldugunu kanitlamistir(1,
27).

Son zamanlarda iki adet genis ¢apli arastirmada, KOAH prevalansi ile ilgili
daha tatminkar bulgular elde edildi. Bu c¢alismalardan ilki, 2005 yilinda Giiney
Amerika’nin bes iilkesinde yapilan PLATINO caligmasidir. Bu arastirmada, yasla
prevalansin arttig1 ve 60 yas istiinde en yiiksek seviyede oldugu ayrica erkeklerde
fazla gorildigi rapor edilmistir(28). Bir diger arastirma ise, Akciger Obstriiktif
Akciger Hastaliklari  Yiki Girisimi (The Burden of Obstructive Lung
Diseases(BOLD)) tarafindan simdiye kadar 29 iilkede yapilan ¢alismalarda(29).
KOAH’1n sosyal ve ekonomik problemleri ile prevalansini degerlendirmek amaciyla
standart yontemlerin ile dizayn edilen bu arastirmada; KOAH prevalansinin %20
civarinda rapor edilmistir. KOAH’1n gelismekte olan {iilkelerde erkeklerde kadinlara
oranla daha yaygin goriildiigii rapor edilmistir(16, 22, 29). KOAH nedeniyle senede
ortalama 3 milyon insan 6lmektedir(23, 30). Gelismekte olan {ilkelerdeki sigara
tiketiminin yayginliginin fazlaligi ve yiiksek gelirli iilkelerdeki ihtiyar kesiminin
artmas1 nedenleriyle bu rakam 2060 yilinda yaklasik 5.4 milyondan fazla &liim
meydana gelebilir. Bu nedenlerle KOAH prevalansinin 6niimiizdeki 40 yil (2060'a
kadar) artmasi bekleniyor(16, 31, 32).

2004 senesinde Adana’da uygulanan BOLD c¢alismasi verilerine gore, 40 yas
tstii yetigkinlerde KOAH varligr % 19.1 olarak tespit edilmistir(33). 2008 yilinda
yaymlanan “Malatya bolgesinde yaptigi ¢alismada ise; 40 yasinin iizerinde sigara
kullanan popiilasyonda KOAH prevelanst %18,1, sigara kullanan gen¢ hasta
bireylerde %4,5 bulunmustur(34). Yine Saglik Bakanliginca 2011 senesinde yapilan
“Tiirkiye Kronik Hastaliklar ve Risk Faktorleri Siklig1 Caligmasi”nda, 15 yasinda ve
tizerinde spirometrik Olglimlere bagli KOAH prevalanst %5.3 dir, tanist konmus

KOAH m bulunma yiizdesi ise %4 tiir.(22, 35)

Morbidite

Morbidite dl¢timleri ile ilgili veriler doktora bagvuru ve saglik kurumuna yatig

ile ilgili rakamlara yapilmaktadir. Bu veriler genellikle eksik elde edilmekte, mortalite



verilerine gdre daha az giivenilirdir(22, 23). Son zamanlarda Diinya Saglik Orgiitii
(DSO) KOAH yiikiinii saptama amaciyla. Engelilige gére ayarlanmis yasam yili
(Years of healty life lost due to disability (YLD) ve Disability Adjusted Life
Years(DALY)) olgiitleri kullanilmaktadir. Kiiresel Hastalik Yiikii(YLLS) ¢calismasinca
2010 senesinde DALY ve YLLs‘e yiiksek oranda etkisi olan hastaliklar arasinda
9.sirada KOAH mevcuttu(22). KOAH’a eslik eden kronik rahatsizliklar, sigara igimi
Ve yaslanma hastalig1 olumsuz etkileyerek hastaneye yatislar1 ve KOAH hastalar1 igin

maliyeti artirir(29).

Mortalite

Diinya Saghk Orgiitii(DSO) tarafindan bolgelerin yillik 6liim nedenleri
yayinlanmaktadir. KOAH bu hastaliklar arasinda en 6nemli ve de tedavi edilebilir
hastaliktir(16). Amerika’da KOAH’dan 6liim hiz1 1970-2002 arasi senelerde iki kati
kadar olmusken, son yillardaki ¢alismalarda birka¢ gelismis bolgede (Avustralya,
Ispanya) KOAH’1n 6liim hizinda azalma oldugu belirtilmistir(22, 36). Bu azalmaya,
sigara kullaniminin azalmasinin ve solunum havamizdaki kirlenmenin azalmasinin
sbep oldugu belirtilmistir(22). Kiiresel Hastalik Yiikii(YLLs) Calismas1 2010 raporuna
gore KOAH tan senede 2.9 milyon kisi 6lmektedir. Halihazirda diinyadaki 3. Oliim
sebebidir. Diinyadaki tiim &liimlerin ise %5.5’inden sorumludur(24). 2000 senesinde
Saglik Bakanligi’nin siirdiirdiigii Tiirkiye’de gergeklesen dliimlerin sebeplerini 6liim
nedenlerini belirlemeyi amag¢ edinen Ulusal Hastalik Yiikii Calismasinda, 6lim
sebeplerinin 3.’sii olarak KOAH belirtilmistir(22).

Ekonomik Yiik

KOAH ekonomik yiik ile asir1 iligkilidir. Bu hastalikta direkt maddi yiik
(hastaliga tan1 koyarken yapilan harcamalar ve tedavisinde yapilan harcamalar) ve
dogrudan olmayan maddi yiik (hastaliga bagli hastanin ¢alisamamasindan dogan
kayiplar, hayatin1 erken yasta kaybetmesinden dogan kayiplar, hastalik dolayis: ile
ailesine yapilan masraflar gibi) miktar olarak fazladir(22). Avrupa Birligi'nde,
solunum yolu hastaliginin toplam maliyetlerinin, toplam yillik saglik harcamalarinin

ortalama %6's1 oldugu one siiriilmektedir. Solunum ile ilgili hastaliklarinin



harcamalarinin i¢inde %56°s1 (38,6 milyar euro) KOAH’a aittir. KOAH’a bagli tahmin
edilen dogrudan maddi yiik ABD’de 32 milyar dolarken dogrudan olmayan maddi
yiikiiyse 20.4 milyar dolar kadardir. KOAH akut atak; saglik alanindaki KOAH’a dair
olan maddi yiikiin ¢ok fazla kisminin sebebidir. KOAH’in siddeti ve KOAH
hastalarma tani tedavi sirasinda yapilan harcamalar arasinda baglantinin olmasi
beklenen bir durumdur. Bu sebeple KOAH’ 1n hastalik basamag: arttikca yapilan
harcamalar da artmaktadir. KOAH’a yapilan dogrudan harcamalarin olusturdugu
maddi yiik is giicii kaybina bagli olarak olusturdugu maddi ylikten ¢ok daha 6nemlidir.
KOAH hastasinin bakima ihtiyact vardir, saglik sistemi bu bakim i¢in ayrica bir
yardimci saglamasi zordur. Bu sebeple KOAH hastasina bakim saglamasi igin bir
kisinin daha olmas1 gerekir. Yani KOAH hastasi olan bir ailede iki kisinin is giicli
kayb1 mevcuttur. Gelismekte olan tilkeler i¢in insan giicii son derece ehemniyetlidir ve
bu durum KOAH’mn dogrudan olmayan maddi yiikii igin ekonomik alanda tehdit
yapabilir(16).

Sosyal Yiik

KOAH'n diinya ¢apinda engellilik ve mortaliteyi artiran bir hastaliktir. 2005
yilinda KOAH, o6liimle sonucglanan hastaliklar i¢inde diinya genelinde sekizincidir.

2013 yilinda ise besinci siraya ¢ikmistir, bu diinya genelinde 6nemli problemdir(16).

2.1.3. Risk Faktorleri

KOAH’'da risk faktorlerinin  belirlenmesi  hastalifin  ilerlemesinin
onlenmesinde ya da mevcut hastaligin yavaslatilmasinda énemlidir. KOAH kronik bir
hastalik oldugu icin uzun takip ve tedavi gerektirir. Bu da ciddi bir is giicii ve para
gereksinimine neden olur. Risk faktorlerini belirlemek iilkelerin gelecege yonelik
saglik politikalarinin belirlenmesinde de son derece Onemlidir(37). Tiitiin igeren
tirtinlerin tiiketimi KOAH olusumunda bilinen en 6nemli risktir. Alfa 1 antitiripsin

eksikligi ise KOAH i¢in bilinen genetik risk faktorlerinin en 6nemlisidir( Tablo 2.1.).



Tablo 2.1. Yasamin Farkli Evrelerinde Rol Oynayan Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi I¢in Risk
Faktorleri

Konak Faktorleri

Ailede mevcut kronik obstriiktif akciger hastaligi dykiisii

. Ailede astim dykdisii / atopi mevcut olmasi
. Genetik yap1

. Havayolu agir1 duyarlilig

. Atopi

. Akcigerin diisiin fonksiyonu

Perinatal Faktorler

. Annenin sigara kullanimi

. Anne karninda hava kirliligine maruz kalma
. Antibiyotik kullanimi

. Dogum sekli

. Erken dogum

Cocukluk Donemi Riskleri

. Solunum yolu enfeksiyonlari
. Annenin sigara kullanimi

. I¢ ve dis hava kirliligi

. Obezite / beslenme gelisimi
. Cocukluk cag1 astimi

. Hava yolu yetmezligi
Yetiskin Maruz Kalma

. Mesleki maruziyetler

. Biyomolekiil maruziyeti

. Sigara igiyor

. Dis hava kirliligi

. Kapali mekan hava kirliligi




Yas ve Cinsiyet

Yas genellikle KOAH risk faktorlerindendir. Ilerleyen yasla beraber solunum
yollarinda ve akciger parankiminde KOAH ile iligkili kalic1 yapisal degisikliklerin
oldugu gosterilmistir Bu nedenle yasla birlikte FEV1 degerindeki azalma ile KOAH
gelisme riski artacaktir (38).

Ayni miktarda tiitiin maruziyet Oykiisii bulunan erkek ve kadin cinsiyet
arasinda kadinlarin erkeklere oranla sigaranin etkilerine daha duyarli oldugu ve daha
ciddi hastalik agisindan risk altinda oldugu hayvan ¢alismalarinda ve insan patoloji

orneklerinde gosterilmistir (16, 39).
Genetik Faktorler
a-1 Antitripsin Eksikligi:

Alfa-1 antitripsin, bir proteaz enzim inhibitériidiir. Goérevi, inflamatuar
hiicrelerden salinan protein yikan enzimleri bloke etmektir. KOAH’dan baska siroz,
bronsiektazi ve dermotolojik rahatsizliklarinda sebebidir. Diinyada niifusun 1/1000 ile
1/10000 oraninda genetik mutasyon mevcuttur ve bu irklara gore, bolgelere gore
farklilik gosterir(40). Konjenital a-1 antitripsin(AAT) enzim eksikligi hastaliginda
serumda ATT seviyesi belirgin olarak azalmistir ve 40 yasindan daha erken yaslarda
amfizem meydana gelme tehlikesi s6z konusudur(22). Ozellikle 40 yasin altinda
amfizem agirlikli KOAH'lilarda mutlaka akla gelmelidir(Tablo 2.2.). Alfa-1 antitripsin
disinda da bazi genlerin KOAH gelisimine yol acabilecegi diisiiniilmektedir. Matriks
Metalloproteinazlar (MMPs), Timoér Nekroz Faktor-alfa (TNF-o), Glutatyon S-
Transferaz (GST), Siiperoksit Dismutaz (SOD), alfa-1 antikimotripsin (SERPINA 3),
mikrozomal epoxide hidrolaz (mEH) siklikla tizerinde ¢alismalar yapilan genlerdir.
Fakat farkli ¢aligsmalarda birbiri ile korele olmayan sonuglar elde edilmistir(41). MMP-

12, azalmig akciger fonksiyonlart ile iliskili bulunmustur(42).
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KOAH olusumunda etkili olan tek genetik patoloji kalitsal AAT eksikligidir.
ATT eksikligi kaliimsal gec¢ise duyarlilik ve ¢cevresel faktorlerle agiga ¢ikan otozomal

dominant gegen hastaliktir.

Tablo 2.2. AAT incelenmesini Gerektiren Olaylar

KOAH’mn Tiitiin mamiilleri kullanmayan birinde olmasi

Altta yatan sebep olmadan brongektazi olmast

50 Yasindan evvel KOAH’1n geligmis olmasi

Amfizemin akciger alt taraflarinda ortaya ¢ikmasi

50 Yas altinda tedaviye yanitsiz Astim olmasi

Kisinin Ailesinde ATT Eksikligi veyahut 50 Yasindan Evvel KOAH Olmast

Sirozun Herhangi Bir Risk Faktorii Olmadan Olusmasi

Akciger Biiyiime ve Gelismesi

Akciger gelisimi anne karninda basladigindan bu donemden itibaren akciger
gelisimine etki edecek her faktoriin pediatrik doneme kadar aragtirilmalidir. Tiitiin ve
mamiillerini tiiketen annelerin dogumunun zamanindan 6nce olma ihtimali ve dogan
bebegin diisiik dogum agirlikli olmasi daha yiiksek orandadir. Diisiik dogum agirligina
sahip veya erken dogan bireylerde akciger gelisimi olumsuz etkileneceginden ciddi
viral ve bakteriyel solunum yolu enfeksiyonlarina yatkinlik artar. Aymi sekilde diisiik
solunum fonksiyonlarina sahip bireyler KOAH gelisimi acisindan risk altindadir.
KOAH olmas1 muhtemel kisilerin tespitinde ulasilabilen en iist diizey akciger
fonksiyonu seviyesinin (spirometri ile Olcililen) normalden az olmasi bize yol
gosterebilir(43). Hayatin erken doneminde goriilen ¢ocukluk dezavantaj faktorleri diye
isimlendirilen etkenler eriskin akciger kapasitesini belirlemede tiitiin ve tiitiin
mamiillerinin kullanim1 gibi 6nemlidir. Son zamanlarda yapilan bir arastirmada
KOAH’1n nedeni olarak %350 hastada FEV1’in azalmasi, diger %50 hastada ise
akcigerin patolojik biiyiiylip gelismesi oldugu bulunmustur(16).

11



Sigara

Sigara igmek en iyi c¢alisilan KOAH risk faktoriidiir. Ama tek risk faktorii
degildir. Sigara i¢meyenlerde de kronik ilerleyici hava yolu iletimi engeli
olusabilecegini birgok arastirma desteklemistir(44). KOAH igin risk faktorlerine
ilisgkin kanitlarin ¢ogu, nedensel iliskilerden ziyade iliskileri tanimlayan kesitsel
epidemiyolojik calismalardan gelmektedir. Sigara kullanmayan kronik hava akimi
siirlamasina sahip hastalarin KOAH’l1 sigara i¢enlere kiyaslandigi zaman daha diisiik
oranda semptoma sahip oldugu, daha hafif¢e hastalig1 gecirdigi ve daha az sistemik
inflamasyon yiikiine sahip oldugu gozlenmistir(45). Mekanizmasi tam olarak
bilinemekle beraber giinlimiizde yapilan epidemiyolojik ve demografik ¢aligmalar,
sigara ile amfizem arasinda iliski oldugunu net olarak gostermektedir. KOAH
olusumunun  %80-90’indan  gelismis iilkelerde sigara kullanim1  sebep
gosterilmektedir. Sigara tiiketenlerde sigara tiilketmeyenlere nazaran KOAH olusma
ihtimali 9,7-30 kat daha fazladir. Sigara tiiketenlerde %50 kiside kronik bronsit, %15-
20 kiside ise KOAH olusmaktadir. Lakin KOAH’mn olusum sebebi net olarak
belirlenememistir. Ekzojen oksidanlar, proteaz inhibitorleri, antioksidanlar ve
akcigerin bag dokusuyla olan iligkilerinin olmasi KOAH’1n olusumunda ileri siiriilen

nedendir(46).

Aktif sigara iciciliginden ziyade pasif sigara igiciligi de KOAH’a sebep
olabilmektedir. Ozellikle pasif sigara tiiketiminin zararli sonuglar1 dogum o6ncesi
ve/veya dogum sonrasi siiregte kendini gosterebilir. Arastirmalar bize ailesinde sigara
icilen pediatrik yas grubunda ve etraftan sigara dumanina maruz kalan yetigkin yas
grubunda solunuma bagli semptomlarin ve solunum yolu rahatsizliklarinin fazlaca
bulundugunu gostermistir. Elimizdeki veriler bize pasif sigara igiciliginin prenatal
donemde fazlaca etkili oldugunu gostermektedir. Ciinkii bu maruziyet intrauterin

donemde akcigerlerin olusumu ve gelismesini bozmaktadir(46).

Sigara tiiketimi diinya genelinde fazlaca goriilen risk faktoriidiir. Pasif igicilik
solunum ile akciger alinan zararli partiikiil sayisin1 fazlalastirarak ve zararli gaza

maruz birakarak solunum semptomlarina ve KOAH olusumuna sabep olur. Annenin
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hamileyken sigara tiiketmesi intrauterin immun sistemi baskilar, akcigerin olusum,

biiyiime ve gelismesini etkiler ve fetiiste tehlike arz eder(16).

Hava Kirliligi

Yapilan ¢alismalarda hava kirliliginin fazla oldugu yasam alanlarinda
yasayanlarda solunumsal semptomlarin fazlalig1 ve akcigerin fonksiyonlarinda az da
olsa diismenin mevcut oldugu sonucuna varilmigtir. Digaridaki havanin kirli olmasi
gibi i¢ ortam havasinin da kirli olmasi anlamlidir. Yurdumuzda genellikle de kirsal
bolgelerdeki kadinlarda havalandirmanin yapilamadigi mekanlarda yemek yapilmasi,
dogu bolgelerinde tandir kullanim1 ve dumani altinda kalinmasi, 1sitmada tezek gibi

malzemelerin kullanilmast KOAH’1n anlamli risk faktorlerindendir.(47).

Mesleksel gazlara temas, organik ve inorganik partikiillerle karsilasma,
kimyasal ajanlar KOAH’ 1n ¢ok fazla bilinmeyen risk faktorlerindendir. Amerika
Toraks Dernegi (American Thoracic Society (ATS)), mesleksel temaslarin KOAH’a
bagli solunumsal semptomlardan ya da akcigerdeki patolojilerden fonksiyondaki
kayiplardan %10-20 kadarinin sebebi oldugunu belirtmistir. Acik alanda (teneke
icinde) yakilan ya da diizglin fonksiyon gostermeyen sobalarda yakilan odunlar,
hayvan diskilari, bitkilerin kok kisimlari, ya da komiir oldukca fazla oranlarda kapal
alanlarda hava kirliligine sebep olabilir. Havalanmanin iyi olmadigi mekanlarda
1sinmada veyahut yapilan yemekleri pisirmede tliketilen biyomas yakitlar kapali alan
hava kirliligine sebep olur bu da KOAH gelisimine neden olur. Son ¢alismalardaki
giderek artan kanitlar da kapali alan hava kirliliginin KOAH olusumunda anlamli risk
faktorii oldugunu ispatlamaktadir. Riskin biyiikliigiinii diinya genelindeki ortalama 3
milyar insanin 1sinma, yemek yapma gibi ihtiyaglarinda biyomas yakit veya komiir

tilketmelerinden anlayabiliriz.(16).

Geligmis bat1 iilkelerine veya maddi durumu iyi olan {ilkelere gbz atarsak
KOAH’1in erkeklerde daha dikkat cekici olarak mortalite hizinin diistiiglini
gormekteyiz. Bunun sebebinin sigara tiiketiminin ve hava kirliliginin oraninin diigmesi

ile iligkili oldugu belirtilmistir. Bu durum yani KOAH’n mortalite hiz1 sigara tiikketimi,
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biyomass yakit dumanina temas ve diger etkenlere bagli olarak gelismekte olan

tilkelerde hizlica yiikseliyordur(22).

Meslek

Calisma alaninda bulunan organik ve organik olmayan toz, duman, gaz gibi
partikiiller nedeniyle Kirli havada c¢alisanlarda KOAH yiiksek oranda gelisir. KOAH
olusumuna sebep olan mesleki riskler arasinda kadmiyum, silika ve tozlarla
karsilagsmak vardir. Yer alt1 madenlarinde ¢alisan iscilerde, metal isleri yapan firinlarda
calisanlarda, ulasim sektoriinde ¢alisanlarda, tahil veya pamuk is¢ilerinde, odun ya da
kagit islerinde ¢alisanlarda insaatlerde ¢alisanlarda ya da beton isleriyle ugrasanlarda
hayvan yemi is¢ileri ya da ¢iftgiler gibi meslekleri olanlarda KOAH gelisme olasiligi
fazladir. Dumanli, 6zellikle kirli havasi olan yerlerde ¢alisanlarda KOAH ¢ok daha
fazla gelismektedir(48).

Sosyoekonomik Durum

KOAH olusumunda sosyoekonomik durumun kotii olmasi riskin yiikselmesi
ile baglantilidir. Fakat bunun sebebinin fakirlikle ne gibi bir bagimnin oldugu heniiz
aci8a fazla kavusturulamamistir. Ama elimizdeki deliller KOAH ile maddi gii¢
arasinda ters oran oldugunu bildirmektedir. Lakin bunun acik alan hava kirliligi ve
kapali alan hava kirliligi toplu ortamda yasam, dengesiz ve yetersiz yeme-igme,
enfeksiyonlar ya da sosyoekonomik durumun diisiik olmasi ile baglantili sebeplerle
alakasi heniiz netlestirilememistir(16). 2015 Kiiresel Hastalik Yiikii Calismasi (Global
Burden Disease (GBD)) 2015 calismasi 195 iilke {izerinde yapilmis bunlar
karsilastirlldiginda dogumda beklenen hayat uzunlugunun, kisisel kazang, egitim
aldig1 slire ve dogurganlik hizi baz alinarak meydana getirilen sosyodemografik
indeksi(SDI) ile dogru orantili bir sekilde yiikseldigini, bunun aksine 50-75 yas arasi
oliim ihtimali SDI arttik¢a azaldigi belirtmistir(49). Fakirlik nedeniyle insanlar tiitiin,
solunan havanin kirliligi, ¢alisma alanlarinda toz partikiillerine ve dumana temas
artmakta ayrica akciger gelisimini olumsuz etkilemektedir, fakirlik nedeniyle yeterli
saglik hizmeti alinamamaktadir, ayrica sdylenilen tedaviye adaptasyon

saglanamamaktadir. Sosyoekonomik durumu en koétii olan grubun sosyal durumu en
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yiikksek olan gruba nazaran 14 kat daha yiliksek oranda solunum yolu rahatsizligi

mevcuttur(50).

Havayolu Hiperreaktivitesi ve Astim

Brons hiper-duyarliligt KOAH’da da goriilebilen ve genellikle astimin bir
isaretidir. Havayollarinin asir1 duyarliligt KOAH gelismeden 6nce goriilebilen bir
onceki basamaktir ve semptomlar daha da siddetlenmesi ve akciger fonksiyonlarinin
azalmasi sonucunda KOAH gelisir. Brons hiper-duyarliliginin varligi ve ciddiyeti,

kronik obstriiktif akciger hastaliginin gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktoridiir(37).

Yapilan genis tabanli, prospektif epidemiyolojik ¢caligsmalarin verilerine gore,
cocukluk cagindan baglayarak brons asiri duyarligr olan ve astim nedeniyle tedavi
goren kisilerde, KOAH riski 12,5 kat artmaktadir. Astimli hastalar iizerinde yapilan
uzun siireli prospektif bir calismada hastalarin %20’sinde siiregelen yasla beraber
KOAH olustugu tespit edilmistir. Astimi olanlarda zaman i¢inde meydana gelen
KOAH’in yiizdesi insidental meydana gelebilecek astim-KOAH beraberligi
yiizdesinden yiiksektir(16, 22).

Diyet

Aragtirmalar gostermektedir ki diyetle elde edilen magnezyumun, antioksidan
Ozellige sahip vitaminlerin(A,C,E) ve doymamis yag asitlerinin eksik olarak
tiikketilmest, kilo kayb1 ve tuzlarin yiiksek miktarda tiiketilmesinin KOAH olusumu ile
baglantilidir. Elimizdeki veriler diyetin sigara tiiketiminin oksijen radikalleri yoluyla
olusturdugu hasarlayict degisiklikleri diizeltebilecegini bildirmistir. Omega-3 yag
asitlerince yogun diyet arasidonik asit sentezini inhibe ederek bronkokonstriiksiyonu
engelleyebilir. Fazlaca meyve sebze yenilmesi ise KOAH olma ihtimalini
azaltmaktadir(51).
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Solunum Sistemi Enfeksiyonlar:

Cocukluk doneminde daha heniiz akciger gelisimi tamamlanmadigi i¢in bu
dénemde gegirilen solunum sistemi infeksiyonlari, akcigerin gelisim siirecini etkileyip
bozarak ilerleyen yaslarda KOAH ihtimalini yiikseltir. Insan immiin yetmezlik viriisii
(Human Immunodefiency Virus (HIV)) enfeksiyonu ve tiiberkiiloz da KOAH olusumu
icin risk faktoriidiir(16). Pediatrik donemde goriilen bronsiolit, krup ve pndmoninin
ilerleyen yaslarda akciger fonksiyonlarmi bozdugu arastirmalarda belirtilmistir.
KOAH’mm patogenezinde latent adenoviriis infeksiyonu, solunum yollarinda
haemophilus influenza, branhamella catarhalis ya da chlamydia pneumoniaenin
bulunmasinin etkin oldugu sevunulmaktadir. Ayrica KOAH’1n etyolojisi, patogenezi

ve seyrinde hava yolu enfeksiyonllarinin rolii mevcuttur(52).

2.1.4. Patogenez ve Patofizyoloji

KOAH'ta patolojik degisimler belirgin olarak solunum yollarinda bulunmasina
ragmen akciger parankimi ve pulmoner damarlanmada da degisiklikler gorilmektedir.
Bu degisiklikler altta yatan hastaliga (6rn; kronik bronsit, amfizem, alfa-1 antitripsin
eksikligi) kisinin metabolizmasindaki direncine/duyarliligina ve hastalik siddetine
bagl olarak degismektedir. KOAH temelde tamamen geri doniistiiriilemeyen hava
iletimi kisitlilig ile kendini gosterir. Ayrica ¢esitli gaz ve patikiillere maruziyet sonucu
havayollari, akciger parankimi ve pulmoner vaskiiler yapilarda makrofaj, notrofil ve
lenfositler gibi gesitli inflamatuar hiicrelerin birikimi ile karakterizedir(53). Kiigiik
hava yollarindaki kronik inflamasyona bagli yeniden yapilanma, parankimin
destriiksiyonu sonucu elastisitenin azalmas1 akcigerlerin yeterli ekspirasyonunu
engellemekte ve hiperinflasyona neden olmaktadir(16). KOAH daki patolojik
degisimler; akcigerlerde miktar1 fazlalasmis spesifik inflamatuvar hiicrelerden olusan
kronik enflamasyon ve yineleyen hasar ve onarim siireclerini de barindiran yapisal
etkilenimlerdir. Bunlar da hava hapsi ve ilerleyen hava akimi engeline sebep olur.
Kiigiik hava olusan yollarinda kalici yapisal degisiklikler ve yeniden dokunun
yapilanmasi ve akciger parankiminin amfizematoz tahribatiyla elastikiyetinin kaybina

ve dolayisiyla FEVID’in ilerleyici olarak azalmasina boylelikle akcigerlerin
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ekspirasyonda bosalamamasina sonug olarak statik ve dinamik hiperinflasyona sebep

olur(54). Bu tahribat hastalikla beraber artar sigara tiiketimi birakilsa da bu artig siirer.

Kronik Inflamasyon

KOAH patogenezinde kronik inflamasyon ¢ok 6énemli bir rol oynar. KOAH’a
neden olan zararli gaz ve partikiillerin inhalasyonu, akcigerde kronik inflamasyona yol
acar, bu durum doku harabiyetini hizlandirir, kendini koruma sistemlerini hasarlar ve
de tamir sistemlerini hasarlar. KOAH’ta meydana gelen patolojik degisiklikler asil
olarak kronik inflamasyonla ilgilidir(55). KOAH’ta santral ve periferik havayollarinin
timiinde Oncelikli olarak makrofaj, notrofil ve T-lenfositlerin (6zellikle CD8+)
olusturdugu belirgin inflamasyon vardir(22). Inflamasyonun neden oldugu
karakteristik doniigimler KOAH’ta akciger dokusu akcigerdeki damarsal olusumlar
ve hava yollarinda gozlenir(1). KOAH’da enflamasyona sebep olan hiicreler iirettikleri
mediyatorlerle gerek birbirleri ile gerekse yapisal hiicrelerle irtibat kurarak hastaligin

esas catisini yaparlar.

Oksidatif stres KOAH’I1 hasta grubunda en 6nemli amplifiye mekanizmasi
olabilir. Hidrojen peroksit ve 8-izoprostan gibi oksidatif biomarkerlar KOAH’l1
hastalarin periferik dolasiminda, balgamda ve disariya verilen havada artmistir.
KOAMH alevlenmeleri sirasinda oksidatif stres daha da artar. Oksidanlar inflamatuar
hiicrelerden, alinan sigara dumanindan ve solunan zararli partikiillerden kaynaklanir.

Bu hasta grubunda antioksidan mekanizmalarda azalma olur(16).

-Makrofajlar: Sayilar1 havayolu boslugunda, alveolde ve balgamda artmustir.
Salgiladiklart TNF-a, IL-8 (interlokin-8) ve LTB4 (Iokotrien B4) gibi mediyatorler

sayesinde notrofilik inflamasyona neden olmaktadirlar(56).

-Notrofiller: Sayilar1 havayolu boslugunda ve balgamda artmistir. Notrofil
elastaz ve serin proteaz gibi proteolitik enzimler salgilayarak parankim yikiminda rol

oynamaktadirlar(56).
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-T Lenfositler: KOAH'taki T lenfositlerin ¢cogunlugu CD8+ sitotoksik T
lenfosittir. Sayilar1 parankimde, g¢evresel ve merkezi hava yolarinda artmustir.
Salgiladiklar1 perforin, granzim B ve TNF-a sayesinde hiicre yikimina ve alveol epitel

hiicrelerinde apopitoza sebep olurlar(56).

-B Lenfositler: Kiigiik hava yolarinda ve lenfoid folikiillerde bulunurlar. Bu
hiicrelerin bulunusu patogenezde kronik bir enfeksiyonu veya muhtemel bir otoimmiin

durumu distindiirmektedir(57).

-Eozinofiller: Bazi hastalarin hava yolu duvarinda ve balgaminda artar. Akut

KOAH alevlenmelerinde artisi steroid tedavisine olumlu yanit vermeyi agiklayabilir.

Mukus hipersekresyonu olan kronik bronsitli hastalarda goblet hiicre sayisinda
belirgin artis ve submukozal bezlerde genisleme, biiyiime goriilmektedir. Kronik
bronsit ve amfizemde kronik inflamasyon, hava yollarinda CD8+ T lenfositlerinin
olmasi, nétrofiller ve CD68+ monosit/makrofajlarin varlig ile karakterizedir(58).
Buna karsilik astimin bronsiyal inflamasyonunda, CD4+ T lenfositleri, eozinofilleri ve

artmig interlokin (IL) -4 ve IL-5 varligi ile karakterizedir(59).

Proteaz-Antiproteaz Dengesizligi

KOAH’ta proteaz ve antiproteaz arasindaki terazinin proteaz tarafina dogru
bozulmasi sonucunda alveollerin duvar yapilarinda zedelenme, ayrica ekstraselliiler
matriks duvarini yikan proteazlar ile akcigerin yapisal olusumunu biitiin halde tutan
proteaz inhibitdrleri arasindaki terazinin bozulmasi amfizem olusumuna neden olur.
Proteazlarin {iiretimindeki veya aktivitelerindeki artiga karsilik antiproteazlarin
inaktive olmalar1 ya da iiretimlerinin azalmasi bu dengesizligin nedeni olarak kabul
edilmektedir(16, 60). Sigara dumani gibi hasarlayici pargaciklara temas akcigerlerde
akut cevabi aktiflestirirmek suretiyle alveoler makrofajlart uyarir ve boylece
nétrofillerin akcigerlerde toplanmasina neden olur. Bu hiicrelerden salinan proteazlar
akciger yikimini artirir. Sigara dumant ile uzun stireli maruz kalmak sonucu akcigerde
CD+ T hiicre, makrofaj, notrofil birikimi stirer. Notrofillerden ve makrofajlardan ¢ok

sayida ve gesitte proteaz (matriks metalloproteaz, notrofil elastaz, proteinaz-3) ve
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kathepsinler salinir. Salinan protealar yanlarindaki proteazlari da etkiler ya da endojen
inhibitorlerini inhibe eder bdylece KOAH gelisiminde rol alan parankimal yapisal

degisiklikler gelisimini desteklerler(42).

Fizyopatoloji

KOAH'taki altta yatan asil fizyopatolojik degisim ekspiryum hava iletiminin
kisitlanmasidir. Proteolitik akciger parankim hasar1 ve kiigiik hava yolu hastaligina

sekonder olarak hava yollar1 obstriiksiyonu gelisir.

KOAH’daki fizyopatolojik degisimler bronslarin etrafinda olusan fibrozis ve
kiiglik hava yollarinin inflamasyonu hava yollarinda daralmaya sebep olur ve boylece
mukus salinimi artigi, hava iletimi engeli, silyalarda fonksiyon bozuklugu, akciger
hiperinflasyonu, hava alis verisinde hasar ve kor pulmonale (pulmoner hipertansiyona

bagli) olusumuna neden olur(16).

Hava Akimi Kisitlanmasi ve Akciger Hiperinflasyonu

KOAH'taki artmig inflamasyon, fibrozis ve kiigiik havayollarindaki mukus
artist, FEV1 ve FEVI1/FVC oranmnin azalmasina yol acar. Bunun sonucunda

ekspiryumda ilerleyici gaz hapsi ve hiperinflasyon gelisir(61).

Gaz Degisim Anormallikleri

KOAH hastalarinda ventilasyon/perfiizyon(V/Q oran1) dengesizligi ve
akcigerlerdeki 6lii bosluklarin artmasi akcigerlerde asirt hiperinflasyon ve hizl
yiizeyel solunum paterni, gaz aligverisinde bozulmaya ve solunum yetmezligine yol
acar. Bu da hipoksiye ve hiperkapniye sebep olur(16). Sonugta sistemik inflamasyon
iskelet kas atrofisi, kaseksiye sebep olmakta, iskemik kalp hastaligi, kalp yetmezligi,
osteoporoz, anemi, diyabet, metabolik sendrom ve depresyon gibi komorbiditelerin

olugsmasini saglamakta ya da bunlarin siddetini artirmaktadir(62).
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Asir1 Mukus Sekresyonu ve Siliyer Disfonksiyon

Kronik bronsitin bir 6zelligi olan mukus iiretiminin artig1 kronik oksiiriigiin
sebebidir ama genelde hava akiminin kisitlanmasi ile iliskili degildir. KOAH’ta
salgilanan enflamatuvar mediyatdrlerin etkisi ile solunum yollarinda mukus salgilayan
bezlerde hiperplazi ve goblet hiicreleri miktarinda artis s6z konusudur(16). Epidermal
bliylime faktorii (EGF), mukus hiicre hiperplazisi ve asir1 mukus salgilanmasinda

etkindir(63).

Alevlenmeler

Bakteriyel ve viral enfeksiyonlar, cevresel maruziyetler ve de bilinmeyen bazi
nedenlerle KOAH hastalarinda alevlenmeler sik goriilmektedir. Atak sirasinda bu
enfeksiyonlar artma egilimindedir. Pnémoni, pulmoner emboli ve kalp yetmezligi gibi

durumlar var olan alevlenmeyi siddetlendirebilir(16).

Pulmoner Hipertansiyon

KOAH''!n ileri evrelerinde, kiicik pulmoner arterlerdeki hipoksik
vazokonstriiksiyon nedeniyle intimal diiz kaslarda olusan hiperplazi ve diiz kaslardaki
hiperplazi ve hipertrofi nedeniyle pulmoner hipertansiyon gelisir(16, 64). Ilerleyen

pulmoner hipertansiyon, sag ventrikiil hipertrofisine ve kor pulmonaleye sebep olur.

2.1.5. KOAH Tanisi ve Degerlendirilmesi

Kronik ve ilerleyici nefes darligi, oksiiriik ve balgam KOAH’in en tipik
bulgularidir. Vakalarin yaklasik %30’ u oraninda balgamli 6ksiiriik sikayeti mevcuttur.
Hava iletiminin engellenmesi kronik nefes darligi ve/veya oksiiriik ve balgam ile
beraber de olabilir olmadan da olabilir. Yani nefes darligi, uzun siireli oksiiriik, balgam
cikarma ve hastalik i¢in risk faktorleri bulunan her olguda KOAH diistiniilmelidir.
Tan1 i¢in spirometre sarttir. Hastada KOAH diisiiniiyorsak bronkodilatatér kullanimi

sonrasi spirometre ile dl¢tiigiimiiz FEV1/FVC oran1 <%70 ise hastanin tanist KOAH
lehinedir(16).
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hava kisitliligin major sebebidir ve ¢ogu zaman anksiyete de rahatsizlikla beraberdir.
Hastalar dispneyi, hava aclig1 veya nefes nefese kalmak, nefes almada giigliik, gogiiste
agirlik olarak ifade ederler(16). Bu olay giindelik faaliyetlerin etkilenmesinden is
goremezlige kadar gidebilir. Nefes darliginin siddetini degerlendirmek i¢in mMRC
(Modified Medical Research Council/Degistirilmis Ingiliz T1ibbi Arastirma Konseyi)

Nefes Darhg (DISPNE)

KOAH’mn temel sikayeti ve doktora bagvurmadaki en 6nemli neden dispnedir,

dispne skalas1 kullanilir(65). (Tablo 2.3.).

Tablo 2.3. Nefes Darliginin Siddetini Degerlendirmede mMMRC Dispne Skalasi

oOksiiriik ile yanit verir. Kronik 6ksiiriik gogu zaman rahatsizligin ilk sikayetidir. Hasta
tarafindan, tiitlin {iriinleri ve/veya c¢evresel etkenlere maruz kalmayla iligkili oldugu
diisiiniilerek patolojik bir semptom olarak algilanmaz. Oksiiriik hastaligin baglarinda
intermittant olabilirken ilerleyen dénemlerde giin boyunca siirer ve her giin olan bir

hal alabilir. Kronik Oksiiriige balgam eslik edebilir ya da etmeyebilir. Hastalarin

KOAH etyolojisinde yer alan zararl partikiil ve gazlara havayollari ilk olarak

Derece Tanmim

Evre-1 Sadece agir egzersiz sirasinda nefesim daraliyor

Evre-2 Sadece diiz yolda hizli yiiriidiigiimde ya da hafif
yokus ¢ikarken nefesim daraliyor
Nefes darligim nedeniyle diiz yolda kendi

Evre-3 yasitlarima gore daha yavas yiiriimek ya da ara ara
durup dinlenmek zorunda kaltyorum

Evre-4 Diiz yolda 100m ya da birka¢ dakika yiiriidiikten
sonra nefesim daraliyor ve duruyorum

Evre-5 Nefes darligim yiiziinden evden ¢ikamiyorum veya
giyinip soyunurken nefes darligim oluyor

Oksiiriik

bazilarinda anlamli hava yolu tikaniklig1 6ksiiriikk olmadan da olabilir(16).
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Balgam Cikarma

KOAH’l1 hastalarda ¢ogu zaman Oksiiriik ile beraber miktar olarak az fakat
inat¢1 balgam ¢ikarma sikayeti goriiliir. Altta yatan farkli bir sebep olmadan takip eden
2 sene boyunca 3 ya da daha fazla ay devamli balgam atma mevcudiyetinde kronik
bronsit tanisi Karakteristiktir. Fakat daima KOAH’ta mevcut olan balgami agiklamak
icin yeterli degildir. Balgam atma semptomu zaman iginde artip azalabilir. Balgam
puriilansi, inflamatuvar mediatorlerin arttiginin gostergesidir. Balgamin piiriilans1 ve
KOAH akut atak arasindaki baglant1 zayif olmasina ragmen balgam piiriilans1 bize
bakteriyel enfeksiyonun mevcudiyetini igsaret eder. Bu hastalarin spirometri bulgulari

normal ise kronik bronsit kabul edilmelidir(16).

Wheezing (Hisiltih Soluma) ve Gogiiste Sikisma

Gogiiste sitkisma ve wheezing, glinden giine ve giin i¢inde degisebilen
sikayetlerdir. Laringeal seviyede duyulabilen wheezing olabilir ve oskiiltasyonda
anormalliklerin birlikte olmasi sart degildir. Bunun yaninda dinlemekle duyulan
ekspratuvar ve inspiratuvar ronkiisler de olabilir. Gogiiste sikisma hissi genellikle
yapilan efor sonrast mevcuttur. Hastada wheezing veya gogiiste sikisma hissinin
bulunmamast “KOAH degildir” dedirtmedigi gibi, astim tanisini da koydurmaz.
Giinden giine ve giin icinde de degismekle birlikte erken evre KOAH'tan ileri evre

KOAH'a kadar tiim spektrumda goriilebilir(16).

Tam

KOAH tanisinin yapilabilmesi ic¢in gerekli testlerin yapilmasi disinda
kullanilabilecek tani kriterleri; sigaraya maruziyet Oykiisii, semptomlarin varligi,
muayene bulgulari, kisinin hiriltili solunum tariflemesi ve obstriiksiyondur. Bu
bulgular kisilere gore degismekle beraber, duyarliliklar1 da genel anlamda
diisliktiir(66). KOAH tamisinin  kesin olarak yapilabilmesi igin obstriiksiyon
durumunun gerceklesmis olmasi gerekmektedir. Kronik bronsit ve amfizeme ek olarak
obstriiksiyon ger¢ceklesmedigi zaman KOAH tanis1 konulamamaktadir. Ancak

obstriiksiyonun reversible veya irreversible olabilecegi de akilda tutulmalidir. Bazi
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KOAH olgularinda reversible obstriiksiyon belirgin iken, yash hastalarda izlenen
astim hastalarinda ise irreversible olabilmektedir ve bu tanmin konulmasini
giiclestirmektedir(67). KOAH i¢in genellikle vurgulanan sikayetlerin ve bulgularin
olmamas1 KOAH tanisim1 koyduramazken, biitiin bulgularin olusu da kesin tan1 igin
yeterli olmayabilir. Son yillarda yapilan g¢aligmalara gore, 40 paket/yil sigara
tikketiminin varliginin KOAH insidansinda %12 artisa sebep oldugu bildirilmistir.
Ayrica bu arastirmaya gore oskiiltasyon muayenesine eslik eden hiriltili solunum
sikdyetinin, 55 paket/yil sigara kullanimiyla birlestiginde KOAH olma riskinin 156 kat
artis gosterdigi de bildirilmistir(66). Yapilan arastirmalarin genel olarak ortaya
koydugu sonuca gore sigara Oykiisiiniin fazla olusu ile KOAH olma ihtimalinin dogru
orantilt oldugu goriilmektedir(46,48). Hastaligin erken evrelerinde dahi siddetli
yakinmalara neden olan semptomlar arasinda oksiiriik ve balgam c¢ikartma
bulunmaktadir. Bu semptomlar, ileriki evrelerde artma meyilindedir. Semptomlarin
art1s gdstermesi KOAH igin genelde beklenmektedir. ilerleyen evrelerde nefes darlig
goriilmesi de beklenen bir durum olmakla birlikte, erken zamanda yapilan miidahale
ile hastaya daha kaliteli bir yasam saglanabilmektedir. KOAH tanisinin dogru sekilde
konulabilmesi i¢in hastaya kesinlikle spirometrik Olgiimler yapilmahidir. Gerekli
Ol¢iimlerden cikan sonuclarin esliginde yapilan muayene ve goriilen semptomlar

KOAH tanisinin konulmasina yardimci olmaktadir(16, 22).

Anamnez

KOAH tanis1 agisindan anamnez biiyiik yer kaplamaktadir. KOAH genellikle
bircok maddeye maruziyetten kaynakli olugsmaktadir ve ge¢miste kullanilan tiitiin
driinleri varligi tan1 koymaya yardimcidir. Anamnez alinirken gegmis 1yice
sorgulanmali ve eksiksiz kayit tutulmalidir. Sahislarin daha 6nce hastaneye yatisinin
varlig1 ve daha 6nce gegirilmis olan rahatsizliklar arastirilmalidir. Ayrica sahisin
KOAH acisindan degerlendirilmesi yapiliyorken, daha 6nce kullanmis oldugu tiitiin
grubu arastirilmalidir. Bireyin mesleki ge¢misi de arastirilmali ve herhangi bir
kimyasal maddeye maruz kalip kalmamanin varligi kesinlikle sorgulanip
kaydedilmelidir(68). Sahsin hayat sartlar1 arastirlmali ve diyet aliskanliklart da

kaydedilmelidir. Tani konulurken hastanin; astim, bronsit, alerji ve siniizit
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hastaliklarini gegirmis olup olmadigi kesinlikle arastirilmalidir. Ayrica soy ge¢miste

belirtilen KOAH, anamnez de 6nemli rol oynamaktadir(69).

Fizik Muayene

KOAH'h vakalarda fizik muayenenin tanisal degeri diisiiktiir. Ciinkii erken
KOAH evresinde, fizik muayene genellikle normal bulunur. KOAH progresyon
gosterdikge bazi bulgular ortaya ¢ikar. Ancak hastalarin degerlendirilmesinde fizik
muayene 6nemlidir. Ileri evredeki hastalarda muayenede solunumun ekspirasyon fazi
uzamis ve ekspirasyonda hisilti (wheezing) duyulur. Toraks i¢i gaz volimii artmis
oldugundan hipersonorite ve fig1 gdgiis sik rastlanan bulgulardir. Agir obstruksiyonu
olan hastalarda yardimc1 solunum kaslarinin kullanim, santral veya periferik siyanoz,

biiziikk dudak solunumu gézlenebilen bulgulardir.

Inspeksiyonda; gogiis 6n-arka ¢apinda artma, yardimei solunum kaslarinin
kullanilmasi, pretibial 6dem, alt kostalarda paradoksal hareket, boyun venoz

dolgunlugu, siyanoz goriilebilir.

Oskiiltasyonda; solunum seslerinde azalma, ekspiryum uzamasi, ileri derece
obstriiksiyonda sessiz akciger, hisiltili solunum (wheezing), ronkiis ve raller
duyulabilir. Sistemik bulgular genellikle ileri evrede ortaya ¢ikabilen, zayiflama, yag
hacminde diisme ve kaslarda atrofi seklinde gozlenebilen bulgulardir(16, 22).

Fonksiyonel Tan1 Yontemleri

Solunum fonksiyon testleri (SFT) KOAH tanisinda, evresini saptamada,

hastaligin gidisatin1 saptamada ve takibindeki alevlenmeleri igin kullanilmaktadir(70).
Spirometre

Spirometre; KOAH’da  hastaligin  teshisinde, hastaligin  evresinin
belirlenmesinde, hastaligin tedaviye yanitin takip edilmesinde, alevlenmelerin

degerlendirilmesi, prognoz ve etiyolojinin saptanmast amaciyla en sik kullanilan,
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tekrarlanabilir, objektif, noninvaziv, ucuz ve kolay ulasilabilir bir laboratuvar
yontemidir. Ayrica viicut kompozisyonu, nefes darligi skoru gibi baska bazi
nonfonksiyonel belirteclerle beraber hastanin yasam siiresini, mortalite olasiligini
tahmin etmede de faydali olmaktadir(71, 72). KOAH’1n kesin tanisi spirometri ile
konur. Tani kriteri post bronkodilatér FEV1/FVC oraninin %70’in altinda olmasidir.
Sabit oran kriteri basittir ve referans degerlerden bagimsizdir. Diinya genelinde
siklikla kullanilmaktadir. Tedavi planlamasi yapilan bir¢ok klinik ¢alismada bu degere
gore yapilmistir(l). Baska bir agidan bu veriye gore ileri yas hasta gruplarinda
normalden fazla KOAH tanisi1 konulmasina sebep olabilirken 45 yasin altindaki geng
bireylerde ise yeterince tan1 konulamamasina sebep olabilir. Bu durum hastalarin
%15’inde yanlis tan1 konulmasina sebep olabilir. Bundan dolayr Avrupa Solunum
Dernegi(ERS) tarafinan alternatif olarak normalin alt smirmmin  kullanilmasi
onerilmektedir(73). Ayni zamanda bu degerlendirme post bronkodilatér (400 mcg
salbutamol veya 1000 mcg terbutalin verildikten ez az 15-20 dk sonra 6lgiilen) FEV1’i
kullanan gecerli referans degerlerinin hangisinin kullanilacagina son derece
baglidir(Tablo 2.4.). Normalin alt sinir1 degerleri normal dagilima dayali olarak,
saglikli  popiilasyonda Olgiilen degerlerin  alt  %5’ini  anormal  olarak
smiflandirmaktadir(74, 75).

Tablo 2.4. KOAH da Hava Yolu Kisithg: Siddetinin Derecelendirilmesi(16).

KOAH daki Havayolu Kisithlig Siddetinin Derecelendirmesi
( Bronkodilatator sonrasit FEV:temelinde)

FEV{/FVC’ nin <0.70 oldugu hastalarda

GOLD 1 Hafif FEV1 beklenenin %80 ve Uzerinde

GOLD 2 Orta FEV1 beklenenin > % 50’si ile % 80’ i arasinda
GOLD 3 Agir FEV1 beklenenin > % 30’u ile < % 50’ si arasinda
GOLD 4 Cok Agir FEV1 beklenenin < % 30’u

Spirometrik veriler kisa etkili bronkodilator ila¢ verilmesinden sonra
yapilmasi, degiskenligin minimuma azaltilmasimin saglanmasi yoniinden tavsiye
edilmektedir. Post bronkodilator spirometrik test, tani ve hastalik evrelemesi igin

gereklidir, ancak geri dontisiimli testi tavsiye edilmemektedir. Reverzibilite diizeyi
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6l¢iimiiniin; KOAH teshisi konulmasinda, astim ile ayirici tanida veya bronkodilator
ve kortikosteroidler ile uzun zamanli tedaviye cevabi tespit etmede katki saglamadigi
bildirilmistir(1, 76). FEV1’deki azalma hava yollar1 kisitlanmasinda karakteristik
bulgusu olarak degerlendirilir ve biiyiikk hava yollarindaki degisimi gostermektedir.
Ancak bu ozelliginden dolayi KOAH’in erken evrelerinde sensitif bir bulgu
olmayabilir. Bu ylizden erken donemde KOAH’1n degerlendirilmesinde, FEV1/FVC
oraninin daha sensitif bir gosterge oldugu kabul edilmektedir. Orta-ileri derecedeki
KOAH’da ise FEV1 degeri hava akisandaki obstriiksiyonu daha iyi gostermektedir.
Bundan dolay1 GOLD, KOAH’da hava yolu obstriiksiyonunun siddetinin ve hastaligin
evresinin belirlenmesinde FEV1’in mutlak degeri ve FEV1/FVC oranin1 beraber
degerlendirme mecburiyetini bildirmistir(16). Epidemiyolojik arastirmalarda, KOAH
teshisi i¢in geng yas gruplarinda FEV1/FVC < %70 sabit oran1 yerine, FEV1/FVC
oranlarmin o yas grubunda tahmin edilene gore degerlendirilmesi tanisal sensivitenin

artirilmasinda degerli olabilecegi bildirilmistir(77).

Akciger Voliimleri

Bu hastalarda statik akciger kompliansinda artis ve akciger esneklik basincinda
diisiis mevcuttur. Akciger voliimlerindeki ilk degisiklik bulgusu akciger bazallerindeki
hava yollarinin erken kapanmasina bagl rezidiiel voliim (RV) ’deki artmadir. RV’iin
daha fazla artmasi ile fonksiyonel reziduel kapasite (FRC), total akciger kapasite
(TLC) ve RV/TLC orani artar, vital kapasite(VC) ise azalir(78). Amfizemli vakalarda
alveolokapiller zarda yiizey kaybi sonucunda total difiizyon yiizeyinin azalmasi,
alveolokapiller zara komsu kapillerlerde kayip sonucunda damar yataginda azalma,
doku harabiyeti sonucu olusan biiyiik hava keseciklerinde oksijen molekiiliiniin alveol
epiteline kadar aldigi mesafede genisleme ve oraninda denge bozulmasmna bagl
akciger karbonmonoksit diffiizyon kapasitesi (DLCO) azalir. DLCO ile beraber
difiizyon miktarinin alveolar voliime (VA) orani olan transfer kat sayisinin

(DLCO/VA) azalmasi, amfizemin karakteristik 6zelligidir(16).
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Oksimetre ve Arter Kan Gazi

KOAH’da hastalik ne kadar kotii seyrediyorsa hipoksemi ve hiperkapni de o
kadar belirgindir(79). Alevlenme zamanindaki olgunun Kklinik durumunu saptamak
i¢in de arter kan gazlarinin 6l¢iimii degerli bir belirtectir. Akut alevlenme sirasinda kan
gaz1 analizi yapilmas: sarttir. Ozellikle kronik hiperkapnik olgularin alevlienmelerinde
kesinlike arastirilmalidir(80, 81). Oksimetre, vakanin atar damar oksijen
satlirasyonunun saptamanmasinda ve oksijen gerekliliginin belirlenmesi agisindan
kullanilir. Akciger yetmezligi veya sag kalp yetmezligi olanlarda oksimetre ile
degerlendirme gerekir. Periferik arteriyel oksijen satiirasyonu <%92 ise arteriyel kan
gaz1 (AKG) alinip degerlendirilmesi onerilir(82, 83). Arteriyel kan gazi i¢in arteriyel
kan temini bazi durumarda zor olabilmekte ya da aliman kan 6rnegi vendz kan
olabilmektedir. Venodz kan gazi, sistemik karbondioksit ve pH’in belirlenmesi igin
kullanilir. Vendz kan gazinin major sikintist oksijenizasyon agisindan tam ve kesin
bilgi temin edememesidir. Bundan dolayi, pulseoksimetre ile beraber
degerlendirilmelidir. Arteriyel kan gazi, oksijenizasyonun 6lgiimiinde daha net sonug
temin etmesine ragmen, parsiyel karbondioksit basincit (PCO2), pH, ve bikarbonat
(HCO3) olgiim sonuglart minimal farklarla venéz kan ornegiyle benzerdir(84).
Periferik vendz kan pH s1 arteriyel pH dan yaklasik 0,02- 0,04 iinite daha azdir, vendz
HCOs yaklasik 1-2meq/L fazla ve PCO; ise yaklasik 3-8 mmHg daha fazla oldugu
goriiliir(84).

Radyoloji

Akcigerin radyolojik goriintiilenmesi amfizemi gosterebilmekle beraber
KOAH tanisi i¢in tek basina degerlendirilemez. Ama alternatif teshisleri ekarte etmek
ve eslik eden baska patolojilerin (fibrozis, bronsektazi, plevral hastaliklar, kalp
hastaliklari, kifoskolyoz) tespit edilmesi agisindan sarttir. Posterior anterior (PA)
akciger X-ray goriintiisiinde fazla havalanma isaretleri KOAH’1 destekleyebilir, ama
tan1 koydurucu degildir. Fazla havalanmanin olmasi durumunda diyafram kubbesi
yassilasir, damla kalp goriiniimii tespit edilebilir, periferde damar gdlgeleri belirginligi
azalmistir. Yan X-ray goriintiilemesinde sternum arkasindaki ve kalbin arkasindaki

bolgelerde hiperinflasyon ve genisleme, manibrium sterni ile ¢ikan aort arasindaki
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mesafe >2 cm’yi gectigi gorlntiilenebilir. Diyafram yassilagmis, lateral grafide
diyafram ile sternum arasindaki ag1 artmis, toraks 6n-arka ¢ap1 artmistir. Brongektazi,
akciger kanseri ve emboli siiphesi disinda bilgisayarli tomografi (BT) endikasyonu
yoktur. Bronkoskopik ya da cerrahi hacim azaltici islemler planlandiginda, amfizem

tiirtiniin ve dagiliminin saptanmasi iginde BT ile degerlendirme yapilmaktadir(16).

Egzersiz Testleri ve Fiziksel Aktivitenin Degerlendirilmesi

Hayat kalitesindeki bozulmanin majér belirleyicisi; laboratuvar ortaminda
ilerleyici hizda egzersiz testleri veya yiiriime testleri ile olgunun kendi temposunda
Olciilen yiirime mesafesindeki kisalmadir. Yiirime testleri; mortalite riskinin
saptanmasinda, Ozirliliik tespitinde ve akciger rehabilitasyonun efektifliginin
degerlendirilmesi amaciyla kullanilir(85). Fiziksel aktivite; egzersiz kapasitesinden
¢ok prognoz belirlemede daha fazla degerlendirilir. Fiziksel —aktivite
degerlendirilmesinde ¢ok sensorlii cihazlar veya akselerometreler tavsiye
edilmektedir. KOAH’in Onlenmesi ve daha saglikli bir hayat anlayiginin
benimsenmesi acisindan giinde 10.000 adim yiiriinmesinin etkili oldugu bildirildigi
icin, genel popiilasyonda yiiriimeyi tavsiye etmek ve takip etmek i¢in pedometrelerin
kullanilmasi gerekir. Giinimiizde fiziksel aktivitedeki hangi oranda artmasi Kklinik
olarak anlamli oldugu kesin olarak tanimlanamamigsa da, giinliik hayat tarzina ek
olarak haftada en az 5 giin ve gilinde 30 dakikalik egzersizlerin (6rnegin tempolu

yliriiyiis) hedeflenmesi gerektiginin tizerinde durulmaktadir(86).

KOAH hastaliginda tan1 koymada izlenebilecek yol haritast Sekil 2.1.°de

gosterilmistir.
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Sekil 2.1. KOAH tanisi yol haritasi

Ayrict Tam

Ayirict tanmida Once akla gelmesi gereken rahatsizlik astimdir(Tablo 2.5.).
Hastada kronik astim varsa bunun KOAH’tan net bir sekilde ayrimi olas1 degildir. Ve
KOAH ile astim hastalarin bazilarinda beraber bulunabilir. Astim, bir¢ok hiicre ve
hiicresel elementin rol oynadigi solunum yollarinin kronik enflamatuar bir hastaligidir.
Patofizyolojisi akciger i¢indeki yaygin ve degisken hava akiminin tikaniklig ile
iliskilidir. Ozellikle geceleri sabahin erken saatlerinde meydana gelen tekrarlayici
nefes darligi, hirilti, gégiiste sikisma ve Oksiirlik ataklari ile klinik gosterir. Bu ataklar
genellikle, kendiliginden veya siklikla tedavi ile geri doniiglidiir. Yani astimda
genelde hava yolu obstriiksiyonu reversibledir. Bazi durumlarda agir kontrolsiiz
asttmda sabit hava yolu obstriiksiyonu meydana gelebilir. Son zamanlarda bu iki
rahatsizliginin beraber olmas1 Astim KOAH Overlap (AKO) seklinde tarif edilmistir.
Astim komponenti olan hastalarda tedavide inhale kortikostreroid verilmelidir. Bu tarz

vakalarin tesipt edilmesi i¢in anamnezde astimla uyumlu olabilecek sikayetleri
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arastirilmasi ve siniizit, alerjik rinit gibi ek rahatsizliklarin incelenmesi 6nerilmektedir.
Bu tiir hastaliklarin takiplerinde SFT’deki degisikliklerin siirekli takibi ve kaydi
gerekir. Ayrici tanida konjestif kalp yetmezligi, bronsiektazi, tiiberkiiloz, obliteratif
bronsiolit, diffuz panbronsiolit’de akilda tutulmalidir(16).

Tablo 2.5. KOAH Ayirici Tam

KOAH Ayirict Tam

Tan1

Destekleyen Faktorler

KOAH

Yas; genellikle ortadir.

Yavas ilerleyen semptomlart mevcuttur.

Oykiide tiitiin ve mamullerinin kullanimi ya da bunlarin dumanma dolayli olarak
bir maruziyet s6z konusudur.

Astim

Genellikle ¢cocukluk ¢agi gibi erken yaglarda baglar.

Giinden diine degisiklik gdsteren semptomlart mevcuttur.

Bulunan semptomlar 6zellikle gece/ sabahin erken saatlerinde kotiilesir.
Hastada alerji, rinit, egzema gibi alerjik olaylarin bulunmasi destekleyicidir.
Aile 6ykiisiinde astim hikayesi mevcudiyeti vardir.

Eslik eden fazlaca kilo kaybinin olmasi.

Konjestif
Kalp
Yetmezligi

Cekilen Gogiis x-ray goriintiilemesinde genislemis kalp, pulmoner 6demin
gdzlenmesi.

Pulmoner fonksiyon testlerinde hava akiminin kisitlanmasinin degil hacimsel
kisitlanmanin goriilmesi.

Bronsiektazi

Fazlaca piiriilan balgam ¢ikarilmas1 mevcuttur.
Genellikle bakteriyel enfeksiyon ile iliskilidir.
Gogiis x-ray/BT de bronsial genisleme, brons duvarinda kalinlagma goriiliir.

Tiberkiiloz

Hastalik biitiin yaslarda gortilebilir.
Cekilen Gogiis x-rayde akciger infiltrasyonu goriiliir.
Kesin tan1 mikrobiyolojidir.

Tiiberkiiloz prevalansinin yiiksek oldugu yerlerde siktir.

Obliteratif
Brongiolit

Erken yaslarda baslar.

Oykiide romatoid artrit ya da dumanla temas mevcuttur.
Akciger veya kemik iligi transplantasyonu sonrasi goriilebilir.
Ekspiryumda g¢ekilen BT de hipodens alanlar mevcuttur.

Diffiiz
panbronsiolit

Genellikle Asya kokenlilerde rastlanir.

Mevcut hastalarin biiyiik boliimii sigara kullanmayan ve erkektir.

Nerede ise tiim hastalarda beraberinde kronik siniizit vardir.

Gogilis x-ray ve yiiksek ¢oziintirliiklii BT de diffiiz kiigiik sentrilober nodiiler
opasiteler ve havalanma artis1 goriiliir.

Diffiiz
panbronsiolit

Yas; genellikle ortadir.

Yavas ilerleyen semptomlar: mevcuttur.

Oykiide tiitiin ve mamullerinin kullanimi1 ya da bunlarin dumanina dolayl olarak
bir maruziyet s6z konusudur.

30




KOAH ATAK
Tanim ve Siniflama

KOAH atak; hastalik semptomlarinin ek tedaviye ihtiyag duyacak bigcimde akut
olarak hizli bir kétiilesme olmasidir(16). Alevlenmeler hem lokal olarak akcigerlerde hem
de basta kardiyovaskiiler sistem olmak iizere sistemik bir ¢ok organda olumsuz etkiler
olusturur. Yasam kalitesinde bozulma, hospitalizasyon riski, morbidite ve mortalite artigin
akciger fonksiyonlarinda hizli kaybin sonuglaridir. Hastalik ilerlediginde alevlenmelerin
sikligr ve siddeti de artmaktadir(22). KOAH atak; hastanin saglik gidisatini, hastaneye
yatigini, yatis siiresini, kotii yonde etkiler(87). GOLD 2020 raporunda KOAH atak
sebebiyle hastaneye yeniden gelen hastalarin miktarinin hastaligin gidisatim1  koti

etkiledigine deginerek KOAH atak yonetiminin 6neminden bahsetmistir(16).

Havayolu
Inflamasyonu
Artmis
Mukus Alevlenmenin
Uretimi Ana
Semptomu

Nefes Darligi=

Hava

Tuzaklanmasi

Sekil 2.2. KOAH akut atak
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GOLD 2020 raporuna gore alevlenmenin siddeti uygulanan tedaviye gore

hafif, orta, agir diye siniflandirtlmistir(16).

1. Hafif siddette alevlenme: Sadece kisa etkili bronkodilatatorler (SABA) ile
tedavi edilen hasta.

2. Orta siddette alevlenme: SABA yaninda antibiyotikler ve/veya oral
kortikosteroidler ile tedavi edilen hasta.

3. Agir siddette alevlenme: Acil servise bagvuran veya hastaneye yatirilan
hasta. Agir alevlenmeler ayn1 zamanda akut solunum yetmezligi ile de

birlikte olabilir.

Etyoloji

KOAH akut atakta ilk olarak taninin dogrulugu ve etyolojinin ne oldugu
netlestirilmelidir. Genellikle alevlenmeyi viral solunum yolu enfeksiyonlari baglatir.
Bunun yaninda bakteriyel enfeksiyonlar ve ¢evresel faktorlerde KOAH akut atagin
baslamasina sebep olabilir. GOLD 2020 raporunda en sik izole edilen viriisiin insan
rinoviriisii oldugu ve viral enfeksiyonlar ile iligkili alevlenmelerin siklikla daha
siddetli oldugu daha uzun siirdiigi ve daha fazla hastaneye yatisa sebep oldugu
belirtilmistir(16). Altta yatan etyoloji KOAH alevlenmelerde fenotipi belirlemede de

onemlidir.

KOAH akut atakta hastalarin ¢ogunda havayolu, pulmonerler ve kanda
eozinofil miktar1 fazlalasir(88). KOAH akut atakta bazi vakalarda alevlenmelerde
eozinofil, nétrofil ve diger inflamasyon yapan hiicrelerin miktarlar1 fazlalagir. Alinan
balgam oOrneginde eozinofilinin varligi enfeksiyonun daha fazla viral kaynakh
oldugunu gosteriri. Balgamda ya da kanda eozinofillerin artig1 ile giden KOAH akut

atak hastalarinin tedavisinde sistemik steroidler daha etkili olabilmektedir(89).

KOAH akut atakta semptom siiresi 7-10 giin civaridir, bazen daha fazla da
olabilir(90). KOAH akut atak tedavi ile yavas diizeliyorsa hastalik ilerliyor demektir.
Bir hastanin gelecekte gecirecegi alevlenme sikliginin en giiglii prediktorii, bir dnceki

yilda yasamis oldugu alevlenmelerin sayisidir(91). Hastalarin ciddi bir kisminmn
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KOAH atak gecirme sikliginin, o6zellikle kotiilesen FEV: ile beraber degistigi
gosterilmis olsa da, bu hastalarin orta derecede stabil bir fenotip olusturdugu

bilinmektedir(91).

Prognoz

KOAH akut atakta hastaligin prognozunu olumsuzlastiran etkenler: yasin
ilerlemis olmasi, viicut kitle indeksinin diisiikk olmasi, akciger kanseri ya da
kardiyovaskiiler hastalik benzeri eslik eden komorbiditelerin varligi, daha 6nce KOAH
atak sebebiyle hastaneye yatirilmis olmasi, KOAH akut atagin klinik ciddiyet

indeksinin yiiksek olmasi ve taburcu edilirken

Alevlenmelerde kotii prognozla iliskili bulunan baslica faktorler; ileri yas,
diisiik viicut kiitle indeksi, komorbiditeler (kardiyovaskiiler hastalik veya akciger
kanseri), KOAH alevlenme nedeniyle Onceden hastane yatis Oykiisii, indeks
alevlenmenin klinik ciddiyeti ve taburculukta uzun siireli oksijen tedavisine (USOT)
gereksinim duymasidir. KOAH akut atak sonrast mevcut solunum semptomlarinin
sikliginda artis olan ve ciddi 6nemi olanlar; hayat kalitesi diisiik olanlar, akciger
fonksiyonlar1 kotii olanlar, egzersiz kapasiteleri diisiik olanlar, ¢ekilen toraks BT de
akciger dansitesi diisiik olanlar ya da hava yolu kalinligi artmis olanlar da mortalite

orani artmistir(16).

Tedavi

KOAH atak su sekillerde sunulabilir:

Hastada solunum yetmezligi yok: Solunum sayis1 20-30/dakikadir, hastada
eslik eden yardimci solunum kaslarinin kullanimi yoktur. Biling durumunda
bozuklugu yok. Alinan havadaki oksijen yiizdesi (FiO2 ) ihtiyac1 %28-35 olan, venturi

maskesi ile verilen oksijen sonrasi diizelen hipoksemi ve PCO>’ de artis yok .

Hastada solunum yetmezIligi var ama hayati tehdit etmiyor: Solunum sayis1

>30/dakikadir, yardimci solunum kaslarinin kullanimi mevcut. Biling durumunda
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bozuklugu yok. FiO2 ihtiyact %28-35 olan ,venturi maskesi ile verilen oksijen sonrasi
diizelen hipoksemi, hastanin bazaliyle karsilastirildiginda artmis PCO2’ veya 50-60
mmHg’ ye yiikselme ile hiperkarbi.

Hastada solunum yetmezligi var ve bu hayati tehdit edecek diizeyde:
Solunum sayis1 >30/dakikadir, yardimci solunum kaslariin kullanimi var. Biling
durumunda akut bozuklugu var. %40 FiO: ihtiyact olan veya venturi maskesi ile
verilen oksijen sonrasi diizelmeyen hipoksemi, hastanin bazaliyle karsilastirildiginda
armis PCO2’ veya 60 mmHg’ ye yiikselme ile hiperkarbi veya asidoz varligir (pH <
7.25)

KOAH alevlenme iice ayrilir:

1. Hafif siddette alevlenme: Sadece kisa etkili bronkodilatatorler (SABA) ile
tedavi edilen hasta

2. Orta siddette alevlenme: SABA yaninda antibiyotikler ve/veya oral
kortikosteroidler ile tedavi edilen hasta

3. Agir siddette alevlenme: Acil servise basvuran veya hastaneye yatirilan
hasta. Agir alevlenmeler ayn1 zamanda akut solunum yetmezligi ile de

birlikte olabilir.

KOAH akut atakta hastanin hayatinin tehdit altinda olup olmadiginin ve non

invaziv mekanik ventilasyon ihtiyacinin bulunup nulunmadigi netlestirilmelidir.

KOAH akut atakta oksijen tedavisi tedavinin hastane basamaginda mutlaka
olmalidir. Hastanin hipoksemisini saturasyonu %88-92 civar1 tutacak sekilde
uygulanmalidir. Nazal kantil ile yiiksek akimli oksijen tedavisi (HFNC)
verilmelidir(18). Eger mutlak kontraendikasyonu yoksa akut solunum yetmezligi
mevcut hastada uygulanacak ilk ventilasyon yontemi; gaz degisimini diizeltiginden,
solunum is ylikiinii ve entlibasyon gereksinimini azaltigindan, hastanede yatis siiresini

kisaltigindan ve sag kalimi artirdigindan dolayi noninvazivdir(16).
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Bronkodilatorler tedavisinde kisa etkili bronkodilatdrlerin dozunu ve/veya
sikligi arttirilmali, kisa etkili beta-2 agonist ve antikolinerjik kombine edilmelidir.

Hasta stabil hale geldiginde uzun etkili bronkodilator kullanilmalidir(16).

Sistemik glukokortikoidler KOAH’ta iyilesmeyi hizlandirdigi, akciger
fonksiyonlar1 ve oksijenlenmesini iyilestirdigi erkenden tekrarlama ihtimalini azalttig
tedavinin basarisin1 artirip hastanede yatis miktarini azalttigi belirlenmistir. Oaral
yoldan veya intravendz kullanim 6nerilmesine ragmen oral kullanim etkinligine gore

maliyeti daha diistik oldugu i¢in daha dogru bir tercihtir(16).

KOAH akut atagin 3 ana semptomu vardir bunlar kronik oksiiriik, dispne ve
balgam ¢ikarmadir. Bu semptomlarin hepsi varsa ya da balgam piiriillansinda artma ile
beraber baska ana semptom varsa ya da mekanik ventilasyon ihtiyact mevcutsa hastaya
antibiyotik baslanmalidir(92). Endikasyon varliginda KOAH akut atakta baslanan
antibiyotikler hastaligin iyilesme siiresini, tekraralama ihtimalini, tedavinin basarisiz
olma ihtimalini hastanede yatma siiresini azaltabilir(93). KOAH akut atakta verilecek
antibiyotik tedavi siiresi daha dnceki raporlarda 5-10 giin iken son raporlarda 5-7 giin

olarak sdylenmistir(16).

KOAH akut atakta antibiyotik kullanimin1 belirleyen belirteglerden C-reaktif
protein (CRP) bakilmasi viral enfeksiyon da da bakteriyel enfekssiyonda da yiikseldigi
icin kullanilmamalidir. Prokalsitonin ise bakteriyel enfeksiyonlara fazlaca spesifiktir

antibiyotik karar1 vermede kullanilabilir(94).

Ottowa Skalasi

Ottowa skalasi KOAH hastalarinin taburculuk ya da yatis kararinin
verilmesinde kulllanilan skaladir. Bu skalada ciddi kotii olay agisindan yiiksek riskli
hastalarin belirlemede anlamli olan parametreler ve kardiyak patolojiler ile KOAH’1n
birbirini negatif anlamda tetiklediginin diisliniilmesi sonucu olusturulan kardiyak
parametreler kullanilmaktadir(Tablo 2.6.). Bu skala 10 parametreden olusmaktadir. Bu

parametrelere gore risk kategorileri belirlenmistir(Tablo 2.7.).
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Kotii olay acgisindan yiiksek riskli hastalar1 belirlemede anlamh olan

parametreler;

e Onceki entiibasyon 6ykiisii

e Acil serviste ilk muayenede nabiz sayisi; 110/dk olmasi

e Hastanin yiirlime testini yapamayacak kadar hasta olmasi (3 dk mesafe
bagimsiz olarak hastanin yiirtimesi). ( SatO2<%90 veya Nabiz > 120/min
olmast)

e Hemoglobin< 10g/dl

e Ure>12 mmol/L.

Kardiyak parametreler;

e Koroner bypass Oykiisii olmasi

e  Periferik damar hastalig1 olmasi

e EKG’de akut iskemik degisiklikler olmasi

e Akciger grafisinde pulmoner konjesyon bulgusu olmasi

e Serum CO2>35 mmol/L olmasi.

Tablo 2.6. KOAH Ottawa Risk Skalasi

Koroner By-Pass Greft Gegmisi 1
Periferik Vaskiiler Hastalik Gegmisi 1
Solunum Yetmezligine Bagli Entiibasyon Gegmisi 2
Acil Servise Ik Bagvuru An1 Kalp Tepe Atimi1 >110/dk. 2
Acil Serviste Tedavi Sonrasi Yiiriime Testini Yapamama (Sato,<%90 veya ’
Kalp Tepe Atim>120/dk)

EKG De Akut Iskemik Degisklik 2
Hemoglobin< 10g/dI 3
Ure>12 mmol/L 1
PCO2>35 mmol/L 1
Akciger Grafisinde Pulmoner Konjesyon 1
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Tablo 2.7. KOAH Ottawa Risk Kategorileri

Total Puan Olumsuz olay riski % Risk Kategorisi

0 2.2 Diisiik
1 4.0 Orta
2 7.2 Orta
3 125 Yiiksek
4 20.9 Yiiksek
5 32.9 Cok Yiiksek
6 47.5 Cok Yiiksek
7 62.6 Cok Yiiksek
8 75.6 Cok Yiiksek
9 Uygulanamaz Cok Yiiksek
10 91.4 Cok Yiiksek

>10 Uygulanamaz Cok Yiiksek

Ottowa KOAH Risk skalasina gore 0-2 puan alan hastalar ciddi olay goriilme
riski agisindan diisiik-orta riskli grubu olustururken, 3-4 puan alanlar yiiksek, >5
alanlar ise c¢ok yiiksek riskli grubu olusturmakta. 0-2 puan alan hastalarin
taburculuklar1 halinde ciddi olay goriilme olasiliginin %7.2 oldugu, buna karsin bu
kuralin uygulanmasi halinde hastalarin yatis oraninin %37.5’den ancak %43.2’ye

ciktig1 gosterilmis.

Ottawa KOAH Risk Skalasina gore 0-2 puan alan hastalar giivenle taburcu

edilebilir vebu kural hasta yatig oranlarim1 anlamli sekilde arttirmamaktadir, yani

giivenilir amaayni zamanda uygulanabilir bir skorlamadir(95).
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KAPNOGRAFI

Tanim

Kapnografi: solunum esnasinda alip verilen havadan CO2 kismi basincinin
Ol¢iilmesine denir. Ekspiryum sonunda Ol¢iilen maksimum degere ETCO2 denir.
Kapnometre: CO2’nin degerini sayisal olarak gdsteren cihazdir. Kapnograf ise
CO2’nin degerini hacim veya zamana karsilik garafik olarak ¢izen cihazdir(96).
Kapnografin olusturdugu grafige ise kapnogram denir. Kapnogram ekspiryumla
baslayan ve biten bir tidal solunuma karsilik gelir. Grafik, dikdortgen seklindedir. Dort

fazdan olusur.

Faz-1: Ekspiryumun basinda, havayolunu dolduran COz’den fakir atmosfer

havas1 ol¢iiliir ve 0’a yakin degerler kaydedilir.

Faz-2: Ekspiryumun baslamasindan hemen kisa bir siire sonra, anatomik
bosluktaki atmosfer havasi temizlendikten sonra, alveoler hava ile karigik atmosfer

havasi dl¢iilmeye baslanir ve CO2 degeri hizla ytikselir.

Faz-3: Ekspiryumun sonraki agamasinda atilan CO2 miktar1 sabit bir hale gelir
ve bir plato olusturur, burada dlgiilen gaz alveoler havay: temsil eder. Bu platonun
hafif yiikkselme egiliminde oldugu gozlenir. Plato ekspiryum sonunda biter ve burada
kaydedilen deger ETCO; olarak bilinir.

Faz-0: Inspiryumun baslamasi ile birlikte atmosfer havasi kaydedilmeye
baslanir ve CO2 miktar1 hizla tekrar 0 diizeyine diiser. Faz-2 ve Faz-3 arasinda olusan
ag1 “alfa”, Faz-3 ve Faz-0 arasinda olusan a¢1 “beta” olarak isimlendirilir. Bu agilar

solunum sistemi patolojilerini degerlendirmede kullanilmaktadir(97, 98).

Kapnografin Tarihgesi

Ekspire edilen havadaki CO2’nin 6lgiilmesi ile ilgili ilk deneyimler 1859°da

Tyndall tarafindan gelistirilmis ancak klinikte kullanimi 1970’lerin sonuna kadar
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gecikmistir. 1978’de ilk defa Amerika Birlesik Devletleri Diinya Yogun Bakim
Kongresi’nde toplantida herkese kapnogaraf tanitilmis ve bdylelikle yaygin olarak
kullanilmaya baslanmistir. Baslarda kullanilan kapnograflar yiiksek maliyetli, ebat
olarak biiyiik, taginimi zor ve sonuglari ¢ok dogru olmayan cihazlarken teknolojinin
ilerlemesiyle kolay tasinabilen hafif, kiiciik ebatli diisiik maliyetli ve daha dogru

sonuglar veren cihazlar iiretilmistir(99).

Kapnometrilerden ayrica ilk olarak 2. Diinya savasinda denizaltilarin iginin
ortamini1 takip etmede yararlanilmistir. O donemde sadece atmosferdeki CO2’yi
6lgmek i¢in kullanilmigtir. T1ip alanindaki ilk kullanimina bakacak olursak 1950°de
deneysel olarak anestezide ekspre edilen havadaki CO’yi 6lgiilmesidir. 1980’lerde ise
daha hafif kolay tasinabilen cihazlarin {iretimi ile CO2’nin anestezi uygulamalarindaki
takibinde kullanilmistir(100).

Teknoloji

Solunan havadaki CO> degerlerinin tesbitinde kiitle, molekiiler koreleasyon,
raman ve fotoakustik spektrofotometre yontemleri kullanilsa da gilinlimiizde siklikla
tercih edilen yOntemlerin basinda kizilotesi  spektrofotometre  yontemi
kullanilmaktadir. Bu yontemde kizil6tesi 151k, analiz edilen gaz igerisinden gergirilerek
fotodedektdr vasitasiyla kaydedilir. Ornegin CO2 4.26 um dalga boyundaki 1511
absorbe etmektedir. Boylece analiz edilen gazin absorbe ettigi dalga boyundaki 1sin,
CO2 yogunlugu ile ters orantili olarak fotodedektdre ulagsmaktadir. Bu analiz
neticesinde CO2 miktar1 Ol¢iilmektedir(101). Bu kapnograflar elde taginabilir veya

hasta bas1 monitdrlerinin bir parcasi olarak kullanilabilmektedir.

Cihaz icerisindeki sensoriin yerlesim durumuna gore mainstream ve sidestream
olarak iki farkli Ol¢iim yontemi bulunmaktadir. Mainstream Ol¢lim ydnteminde
hastanin havayoluna yerlestirilen sensor vasitasiyla analiz hastanin solunum
havasindan dogrudan alinmaktadir. Sidestream yonteminde ise kateter araciligiyla
hastanin solunum havasindan numune elde edilir. Bu yontemde sensor hastanin
uzaginda monitdr igerisine konumlandirilmaktadir. Bu yontem yardimiyla entiibe

olmayan hastalarda 6l¢iim yapmak kolaylasmaktadir. Her iki yontemin kendine 6zgii
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avantaj ve dezavantajlart mevcuttur. Dogrudan havayolundan 6l¢iim yapma avantajina
sahip mainstream Sl¢iim yontemiyle dogru sonuglar elde etme olasiligi artmaktadir.
Ancak bu yontem ¢ogunlukla entiibe hastalarda kullanilmaktadir. Sistemin modifiye
edilmesi durumunda, bilinci agik ve adaptdriin igine lfleyebilecek hastalarda da
kullanilabilmektedir. Entiibe ve entiibe olmayan hastalarda kullanilabilme avantajina
sahip olan sidestream yonteminde ise aspirasyon kateterinin 6lii boslugu artirmast,
kateterin sivi ve sekresyonlarla tikanmasi ¢esitli sonucun dogrulugunu azaltma gibi
dezavantajlar olusturmaktadir. Bu sistemin bir diger dezavantaj1 ise analiz siiresinde

meydana gelen uzama olarak belirtilmektedir(102).

Acil Serviste Kapnografi Kullanim Alanlarn

Kapnografinin endikasyonlari

1. Endotrakeal tiiplin dogru yerde olup olmadiginin takibi

2. Endotrakeal tiiplin pozisyonunun dogru olup olmadiginin takibi

3. Kalp durmasinda ne kadar dogru resiisitasyon yapildiginin etkinligini
6lgme ve prognozun takibi (KPR etkinliginin degerlendirilmesi)

4. Solunum hastaliklarinin degerlendirilmesi

5. Dolagimin degerlendirilmesi

6. Girisimsel sedasyon uygulanmasi ve analjezi uygulanmasi sirasinda
ventilasyonun takibi

7. Suuru olmayan hastanin ventilasyon durumunun takibi

8. Entiibe olan travma hastalarinda ventilasyon takibi

1. Endotrakeal Tiipiin Dogru Yerde Olup Olmadiginin Takibi

Kapnografi kullanimi bu amagla 20 yil Once anestezi alaninda hasta
bakiminnda gereklilik olmustur ve rutin uygulamadadir(9). 10 yil nce Amerikan Acil
Tip Koleji (ACEP) endotrakeal entiibasyonun yerinin dogrulugunda yeterli doku
perfiizyonu olanlarda kalitatif, kantitatif ya da siirekli olarak ETCO:2
monitorizasyonunun basit bir yontemi oldugunu sdylemistir(9). Amerikan Kalp
Cemiyeti (AHA), 2000 yili ileri kardiyak yasam destegi (ACLS) rehberinde
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entiibasyonun dogrulanmasinda perfiizyon saglayan ritmi bulunan hastalarda CO2
dedektorlerinin  kullanimi 6nerilmistir(103). AHA 2010 resiisitasyon rehberinde
kapnograf kullanimi klinik degerlendirme ile beraber kullanilabilecek en giizel teknik
oldugu bildirilmistir(104). Entiibasyonda her ne kadar vokal kordlar arasindan tiipiin

ilerledigini gormek 6nemli olsa bile teyit i¢in bagka yollara ihtiyag¢ vardir.

Tiipiin 6zefagusa gitmesi acil uygulamalarinda sik goriilen bir problemdir ve
goriilme oran1 %5-10 arasindadir. Bu siklik cocuk hastalarda, tecriibe eksikliginde ve
hastane 6ncesi alanda yapilan entiibasyonlarda yiikselmektedir(105, 106). ACEP 2001
yilinda yayinladig1 rehberinde entiibasyon hakkindaki bu sorunun niye bu kisilerde
arttigin1 detaylica aciklamistir. Endotrakeal entiibasyonun dogrulanmasi amaciyla
kullanilabilecek metodlar arasinda, akcigerlerin ve epigastrik bdlgenin oskiiltasyonu,
gbgiis kafesi hareketlerinin gozlenmesi, entiibasyon tiipiinde bugulanma olmasi,
oksijen satiirasyonu takibi, kapnografi sayilabilir. Bu metodlarin hepsinin, buna

kapnografi de dahil olmak iizere kisitliliklart mevcuttur.

Kapnografi de tiip hipofarenksteyse veya balon maske yapmisiz ve hava
mideye dolmussa hatali pozitif sonug goriilebilir(107). Bu durumlar gegicidir 6l¢iim

i¢in 6 nefes kadar beklenmesi tavsiye edilmektedir(96).

2. Endotrakeal Tiipiin Pozisyonunun Dogru Olup Olmadiginin Takibi

Kapnograf yalnizca endotrakeal entiibasyonun dogrulugunun teyit edilmesi
amaciyla kullanilmaz, tiip pozisyonunun takibinde de son derece faydalidir. Anestezi
rutin kullaniminda tiipiin pozisyonunun takibi i¢in hem ameliyathane ortaminda hem
de ameliyathane disinda kapnograf ile ETCO> takibi rutin hasta monitérizasyonunun
bir parcasi olarak tanimlanmistir(9). Avrupa Yogun Bakim Birligi’de ayni sekilde
durumu kritik olan hastalarin tasiniminda devamli ETCO; takibini 6nermektedir(108).
Acil uygulamalarinda tiipiin yerinden ¢ikma ihtimali yiiksek oldugu durumlar
sunlardir: entiibasyon sonrasinda hastanin radyoloji, yatis gibi islemler i¢in acilden
giivenlik ¢emberi digina tasinim durumlarinda veya bagka islemler i¢in hastanin
pozisyonun degistirilmesi zorunda olundugu durumlarda tiip yerinden ¢ikabilir.

Ozellikli olarak hastane oncesi entiibasyonlarda hasta transportu esnasinda tiipiin
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yerinden ¢ikmasi tehlikesi yiiksektir(105, 109). Hastane Oncesinde hasta transportu
sirasinda tiipiin yerinden ¢ikmasi riski %7 ile %10 arasinda olarak belirtilmistir(110,
111). ETCO2 monitorizasyonunun acil uygulamasinda endotrakeal entiibasyon
yapilmasi ile baglamasi ve tiim transport ve acilde kalis siiresi boyunca devaminin

dogru bir yaklasim olacag belirtilmektedir.

3. Kalp Durmasinda Ne Kadar Dogru Resiisitasyon Yapildiginin
Etkinligini Ol¢me Ve Prognozun Takibi (KPR Etkinliginin Degerlendirilmesi)

ETCO: ile Kardiyak outputun arasinda olumlu bir baglantinin oldugunun
anlasilmasi ile KPR uygulamalarinda da kapnograf kullanilmaya baslanmistir(49, 112,
113). Kardiyak arrest aninda gogiise basi uygulanmaksizin ventilasyon yapildiginda
ETCOz2 degerinin bir siire sonra sifir oldugu gozlenir. Gogiis kompresyonuyla beraber
akciger perfiizyonundaki artts ETCO, miktarinda da artmalara sebep olur. ETCO>
degerleri efektif KPR nin bir belirtecidir. ETCO; degerinde ani yilikselme spontan
dolasimin geri dondiigiinii (SDGD) diistindiirtir (114, 115). ETCO2’nin KPR esnasinda
ETCO2’nin uzun siire 10 mmHg altinda olmast SDGD pek miimkiin olmadig:
anlammi tasir(116, 117). AHA 2010 resiisitasyon rehberinde KPR etkinliginin
takibinde, goglis kompresyonlarinin etkinliinin gdsterilmesinde ve SDGD’nin
saptanmasinda kapnografi kullaniminin dogru olacagi belirtilmistir. Eger ETCO2 nin
<10 mmHg ise KPR kalitesini ylikseltmek i¢cin goglis kompresyonlarinin optimize
edilmesine galigilmasi1 onerilmistir. ETCOz degerinin birden normal sinirlara (35-45
mmHg) gelmesinin SDGD bir belirteci olarak kullanilabilecegi belirtilmistir. KPR
sirasinda bikarbonat tedavisinin ETCO2’yi gegici olarak artirabilecegi, adrenalin
tedavisinin ise azaltabilecegi unutulmamali, buradaki degisimlerin gegici oldugu KPR

etkinligini gostermedigi akildan ¢ikarilmamalidir(104).

4. Solunum Hastaliklarimin Degerlendirilmesi

Acil servise solunum sikintisiyla gelen hastalarda, ozellikle de KOAH
lilardaparsiyel CO2 basincinin takibi 6nemlidir. KOAH hastalarinda arter kan gaz
almak onemlidir. Islem acili oldugu igin yerine invaziv olmayan ETCO2’nin

kullanilmas diisiiniilmiis bunun iizerine ¢alismalar yapilmis ancak celigkili sonuglar
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bulunmustur(118-120). ETCO2 degerinin akciger hastaligi bulunanlarda PCO>
degerini yansitmayabilecegi, olagan patolojinin CO2 gecisini engelleyebilecegi
gosterilmistir. Bazi calismalarda pozitif sonug alinmasi, solunum sikintis1t mevcut olan
hastalarda hastalarinda bu uyumun klinik kullanim i¢in yeterli oldugu sonucuna

varilmstir.

Ayn1 zamanda ETCOg nin yiikselme ya da diismesine bakilarak tedavimizin
etkinligi ve hastanin klinik durumunun takibi yapilip bunlar hakkinda fikir
yiiriitiilebilir. Kapnograf dalga formlarinin analizi bronkospazm,
ventilasyon/perfiizyon(V/Q) bozuklugu ve hastaligin klinik olarak takibinde
kullanilabilecegi diisiincesi birgok calismaya temel olusturabilir. Mesela genis alfa
acis1 ve artan plato egimi varsa bronkospazm olarak nitelendirilir(96). ETCO> degeri
ise alveoler platonun solunum sayisina boliinmesiyle elde edilir ve bu havayolunun
direncini gosteren bir degerdir. Bu degerin astimi olan ¢ocuklarda hastaneye yatisi
onceden disiindiirebilecegini ileri siirilmektedir(121). Ayrica pulmoner emboli
tanisinda da kullanilabilecegi  diisiiniilmektedir(122). Pulmomer emboli de
akcigerlerin patolojiye ugrayan kisminda CO2 atilimi1 miktar1 da diisecektir. ETCO>
miktar1 da azalacaktir. Son zamanlarda yapilan bir ¢alismada ETCO; degerinin
pulmoner emboli saptanan grupta belirgin olarak diisiik bulundugu (36.3’e 30.5
mmHg), 36 mmHg icin negatif tahmin degerinin %96.6 oldugu ve pulmoner emboli
tamisini dislamada tek bagina ve ya Wells kriterleri ile birlikte kullanilabilecegi ileri
atilmistir(123). Ancak KOAH hastalarinda ve min6ér embolilerde kullanimi
tartismalidir. ETCO2’nin pulmoner emboli tanisi koymada D-dimer’in yerine
kullanilip kullanilmayacaginda veya birlikte kullanilip kullanilmayacagina dair daha
fazla aragtirma yapilmalidir. Kapnografin ayni zamanda akut respiratuvar distres
sendrom’lu  (ARDS) hastalarada prognozu gostermede faydali olacag:
savunulmustur(124). Ayrica entiibasyonun basarisin1 belirlemede kapnografinin
hastabasinda noninvaziv ve komplikasyonsuz kolayca fizyolojik oli boslugu

6lgmesinin etkili olacagini belirten ¢alismalar mevcuttur(125).

5. Dolasimin Degerlendirilmesi

Pulmoner emboli gibi sistemik dolagimdaki kanin akiminin azaldig: hallerde
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akcigerlerde kanmn akimi da azaldigindan alveoler ventilasyon degismese de agiga
¢ikan CO2 miktar1 azalir. Kardiyak arrestte hastada dolasim olmadigi i¢in ETCO> ya
hi¢ tespit edilemez ya da ¢ok diisiik diizeylerde tespit edilir. Ciddi hipotansiyonda da
kardiyak arrest olmamasina ragmen dolasim bozuldugundan dolay1 ayn1 mekanizma
isler ve ETCO2 azalir(99). Farkli arastirmalar kapnografin kardiyak arrest durumunda
KPR etkinligi ve spontan dolagimin geri gelmesinin tespitinde kiymetli oldugunu
bulmustur(116, 126). Kapnograf alveoler ventilasyon devam ediyorken pulmoner kan
akimiyla ilgili bilgiler vermektedir bu sebeple pulmoner emboli de akciger kan akimi

etkilendiginden 6tiirii tan1 ve tedavinin etkinliginin tespitinde kullanilabilir(117).

Pilmoner embolide ventilasyon devam etmesine ragmen perfiizyoda bozulma
mevcuttur ve bundan dolayr ETCO2 azalmistir. Yapilan arastirmada KOAH’a baglh
akut solunum yetmezliginde PaCO; - ETCO; farkinin 12 + 6.9 mmHg ¢ikmasinin
pulmoner anjiografiye nazaran pulmoner emboli tanis1 koymadaki duyarliliginin %74
oldugunu belirtmistir(127). Kapnografi ile yaptigimiz degerlendirmeler tek basina
hastalarda pulmoner emboli tanisindan uzaklagmak igin ¢ok anlamli degilken klinik
olasiliklarla beraber olunca %30 hastada daha ileri tetkiklere gereksinim duymadan

tan1 koyulabildigi bildirilmistir(128).

6. Girisimsel Sedasyon Uygulanmas1 Ve Analjezi Uygulanmasi Sirasinda
Ventilasyonun Takibi

Acil serviste girisimsel ve sedasyon sik sik uygulanmaktadir. Girisimsel
sedasyon sirasinda uygulanan ilaglar solunum sistemini baskilayabilir bu nedenle
uygulama esnasinda hastanin hemodinamisi ve oksijenlenmesinin monitorizasyonu
son derece 6nemlidir(129). Hastanin oksijenizasyonunun takibi igin pulseoksimetri

kullanilmaktadir. Ventilasyonu takip etmek iginse klinik olarak gbzlem yapilmalidir.

Hastanin CO2 degerinin dl¢limiin nonentiibe hastada sidestream 6l¢iim yontemi
araciligiyla hastanin burnuna yerlestirilen nazal bir kaniil araciligiyla veya maskeye
yerlestirilecek ilave katater ile Olgiilebilir. Kapnograf vasitast ile hastanin
solunumunun derinligini ve sikligin1 devamli monitorize edebiliriz. ETCO2nin artmasi

ya da solunumun derinligi ve sikliginin azalmasi solunum depresyonu olarak
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anlamlandirilir(130). Pulseoksimetreye nazaran bu Olglimlerin artisi daha erken
donemlerde bizi uyarmasidir. Oksijen verilen hastalarda solunum deprese olsa bile
oksijen saturasyonu dakikalarca normal smirlarinda goézlenebilir(131). Tek kor
prospektif olarak yapilan bir arastirmada hastalarin %70’inde kapnografi solunum
depresyonunu gosterdikten 4 dakika kadar sonra pulsemetre ve klinik gozlemde
solunum depresyonunu gostermistir(132). Pediatrik grup iizerinde yapilan aragtirma
da Klinik gozlem, pulsoksimetre ve ETCO2’nin solunum baskilanmasini
saptanmasindaki Ustiinliikleri kiyaslanmis ve hastalarin %75’inin sadece ETCO>
monitdrizasyonu ile solunum baskilanmasinin saptanabilecegi belirtilmistir(133). Bir
diger aragtirmada hastalarin %50’sinden fazlasinda hipoventilasyon, %25’inde apne
ETCO: ile belirlenmisken, bunlardan haberi olmayan saglik calisan1 klinik gézlem
yaparak ve pulseoksimetri cihazi kullanarak hastalarin higbirinde apne tespit
edemediler, yalnizca %3’linde hipoventilasyon saptamislardir(134). Acil serviste
sedasyon saglamak igin propofol uygulananlarda kapnografi ile monitorizasyonun
hastadaki hipoksik olaylarin sikligi iizerindeki etkisini degerlendirmek amaciyla
randomize ve kontrollii olarak yapilan bir arastirmada, goriilen hipoksi orani
kapnografi grubunda %25, diger grupta ise %42’dir. Kapnografi tiim hipoksik olaylari
basartyla tespit etmistir(135). Fakat kapnografinin girisimsel analjezi isleminde
kullanilmasimin faydasiz oldugu da savunulmaktadir(136). Sonugta ETCO:2
monitorizasyonu ile erken donemde ve fazla sayida hastada solunum depresyonunun
belirlenmesini saglar. Bunun hastalarin klinik durumu ve prognozu iizerine etkisi net
olarak belirlenememistir. Bundan dolayidir ki klinik klavuzlarda ETCO2

monitorizasyonu 6neri olarak sunulmaktadir(129).

Entiibasyon yerinin dogulanmasi ve takibinde acilde kapnograf kullanimi
diistintildiiglinde  acilde uygulanan girisimsel sedasyonun uygulanmasinda

monitorizasyondan da kapnografin kullanimi 6nerilmektedir.

Kapnograflarin entiibasyonun yerinin dogrulanmasi ve monitorizasyonunun
saglanmasi i¢in standart olarak acilde kullanimi &nerisi gbz Oniine alindiginda, bu
amagla kapnografinin girisimsel sedasyon esnasinda kullanilarak monitorizasyonun

yapilmasi ekstra bir maddi kayip olmaksizin fayda saglayacaktir.
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7. Bilinci Kapah Hastanin Ventilasyon Durumunun Takibi

Acil serviste suuru kapali hasta birden c¢ok sebebe bagli olarak
gozlemlenmektedir. Bu sebepler; toksikasyon, serebrovaskiiler hastaliklar, travma gibi
durumlardir. Bu durumlarda hastalarda solunum baskilanabilir yahut solunum yolu
problemleri gelisebilir ve hastalar entiibasyon gibi ileri hava yolu agma yontemlerine
ihtiya¢ duyabilirler. Herhangi bir solunumla ilgili sorunun erken tesbiti hayatidir.
ETCO2’nin bunun i¢in kullanildig1 ve fayda saglandigi tespit edilen spesik olarak
nobet geciren hastalarda hipoksinin degerlendirildigi ve pulseoksimetriye nazaran
daha basarili sonu¢ elde edildigi calismalar ve ilaglarin yiiksek doz aliminda
monitorizasyonda ETCO2 monitorizasyonunun kullanildigi vaka serileri vardir(137,
138).

8. Entiibe Olan Travma Hastalarinda Ventilasyon Takibi

Entiibe olmus olan travma hastalarinda ventilasyon kontrollii olmalidir. Bunun
i¢in hastane 6ncesinde ventilasyonun monitorizasyonun ETCO2’nin yapilabilecegi 6ne
stirilmiistiir. Davis ve arkadaslar1 yaptiklar ¢aligmalarda hastane 6ncesinde ETCO2
monitorizastonunun hiperventilasyon yapilmasini azalttigini1 ve bdylece mortalitenin
de olumlu etkilendigini belirtmislerdir(139). Helm ve arkadaslar1 entiibe olan travma
hastalarinda yaptiklart randomize kontrollii ¢calismada kapnografi monitorizasyonu
sayesinde ventilasyonun normal olarak saglandigi hasta oraninin belirgin yiiksek
oldugunu gostermislerdir(140). Yapilan entiibasyonun yerinin dogrulugu ve tiipiin
pozisyonunun rutin takibine ilave olarak kapnografinin kullanimi ventilasyonu

yonetmekte de kullanilmasi akillicadir.

Kapnografinin Kontrendikasyonlari

Mekanik ventilasyondaki hastada kapnografi kullanimmin herhangi bir

kontraendikasyonu bildirilmemistir.(141)
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Kapnografinin Komplikasyonlar:

Kapnograf noninvaziv olarak uygulanan ve giivenilir bir testtir. Gelisebilecek
baslica komplikasyonlar, giizel temizligin saglanamamasma bagli gelisebilecek
kontaminasyon ihtimalidir. Bunu 6nlemek i¢in hem sensOriin hem de monitoriin

0zenle dezenfeksiyonunu lazimdir(141).

ARTERIYEL KAN GAZLARI

Tanim

Arter kan gazi (AKG) hastanin asit-baz durumunu, ventilasyonunu ve
oksijenasyonunu degerlendirmemizi saglayan ti¢ farkli 6lgtimiin (pH, PCO2 ve PO>)
ortak adidir. Oksijen (O2) ve karbondioksit (CO2) en énemli solunum gazlaridir ve

bunlarin arteriyel kismi basinci, gaz degisiminin yeterliligini gostermektedir(142).

Arteriyel kan gazi (AKG) bize arteryal kandaki oksijen basinci(PaO>),
karbondioksit basmci (PaCO: ), asiditesi (pH) oksijen saturasyonu (SaO.) ve
bikarbonat konsantrasyonu (HCOz) hakkinda bilgi verir. Bazi kan gazi analizorleri
bunlarin  diginda ayrica methemoglobin, karboksihemoglobin ve hemoglobin
seviyeleri hakkinda da bilgi verir. Bu bilgiler genel durumu kotii, solunum hastalar

veye metabolik hastaliklar1 olan hastalar1 degerlendirirken son derece 6nemlidir.

Tarihce

Kan gazi ilk defa 1837 senesinde fizik ve teknoloji profosorii Gustav Magnus
tarafindan Berlin’de yapilmistir. Magnus kendi merkiiryel kan pompasinda hem
arteriyel hem de veno6z kanin analizini yapmustir(143). Literatiirde ilk defa 1890’11
yillarda kan gazi analizi i¢in gerekli olan elektrokimyasal yontemler tanimlanmstir.
Arter kan gazi (AKG) klinik olarak 1950’1 yillarda Clark tarafindan arteriyel oksijen
basinct (PO2) elektrodu, Stow ve Severinghous tarafindan arteriyel karbondioksit
basinct (PCO2) elektrodunun icadindan sonra uygulanabilir olmustur. Hekimlerce

1960’larda AKG oOlcliimii laboratuvar testlerinin en kiymetlisi olarak kabul
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edilmistir(143). Giiniimiiz kosullarinda AKG yogun bakimda, gogiis hastaliklar
hastalarinin takibinde acil servislerde ve bir¢ok Klinikte siklikla kullanilmaktadir(144).

AKG Endikasyonlar:1 ve Kontrendikasyonlari

e AKG hir ¢ok tipta bir ¢ok yerde kullanilmaktadir;

e  Asit baz bozukluklarinin tani ve takibi,

e Kandaki oksijen basinci (PaOz2) ve karbondioksit basinci (PaCO3) 6lglimi,

e Terapotik miidahalelere yanitin degerlendirilmesi (6rnegin, diyabetik
ketoasidozlu hastalarda instilin)

e Anormal hemoglobin seviyelerinin tespiti ve siniflandirilmasi (6rnegin,
karboksihemoglobin ve methemoglobin)

e Vendz kan alimmin mimkiin olmadigi durumlarda acil olarak kan alip

degerlendirilmesi (¢ogu test bir arteriyel 6rnekten yapilabilir)

AKG orneklemesi i¢in mutlak kontrendikasyonlar asagidakileri igerir(127).

e  Allen testinde kollaterallerin olmamas1

e Kan alinacak bolgede lokal enfeksiyon, trombiis olmasi veya anatominin
bozuk olmasi (6nceden o bolgeden yapilmis cerrahi girisimler, konjenital
veya edinilmis bozukluklar, yaniklar, anevrizma, stent mevcudiyeti,
arteriyovendz fistiil, damar grefti gibi)

e Kan alinacak bolgedeki arterin ciddi periferik vaskiiler hastaligi

e Raynaud sendromu aktif donem (6zellikle radyal bolgeden kan alimi

sirasinda)

Kan Gazi Almanin Relatif Kontrendikasyonlar1

e (iddi koagiilopati
e Orta-yiiksek doz antikoagulan tedavisi almak

e Streptokinaz veya doku plazminojen aktivatorii gibi trombolitik ajanlarin

kullanim1 durumunda
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Arter Kan Kazi Alimi Teknikleri

Tim islemlerde oldugu gibi, gerekli ekipman islemden Once kolay

ulasabilecegimiz bir yerde bulundurulmalidir.

Bunlar;

e  Steril olmayan eldivenler

e Antiseptik cilt ¢ozeltisi (6rnegin, klorheksidin ve povidon-iyot
¢oOzeltilerdir)

e Hazir AKG kiti veya 6nceden 3 ml heparin ile heparinize edilmis 22 ila
25 gauge ignesi ve civali enjektor kapagi olan enjektor

e 2X2 ing steril gazli bez

e  Yapiskanl bandaj

e Buzlu plastik acil torbasi (kit igerisinde bulunmuyorsa)

e Delici kesici alet kutusu

AKG Kkiiciiciik bir heyecandan agridan etkilenebilmektedir. Bu yiizden AKG

alimi diger kan alimlarindan 6nce hizlica yapilmalidir.

AKG alim1 sirasinda ilk adim kolay palpe edilebilen bir arter bulmaktir. Bunun
icin radyal, femoral, brakiyal, dorsalis pedis veya aksiller arter bolgeleri klinikte
yaygin kullanilan bolgelerdir. Herhangi bir bolgenin digerlerinden daha iistiin
olduguna dair kanit yoktur. Bununla birlikte, radyal arter en sik kullanilir ¢iinkii hasta
icin mahremiyet ve ulasim agisindan daha rahat ulasilabilir bir bolge olamasi iken,
hekim i¢in ise radial arter ile ulnar arter arasindaki genis kollateraller olmasindan
oOtlirti, olusabilecek bir komplikasyon durumunda damar tikansa dahi el de dolagim
siirmesidir. Bu islemden Once radial arter ile ulnar arter arasindaki kollaterallerin
degerlendirildigi Allen testi yapilmalhidir. Kan radial artrerden alinacaksa en iyi
pozisyon elin hiperekstansiyon durumunda olmasidir. Radial arter en iyi distal radius
ile bilek uzatildiginda fleksor carpi radialis tendonu arasinda palpe edilir. Yiizey
sterilize edilir. Kan alinacak enjektore, pihtilasmayi engelleyecek miktarda heparin

hen enjektoriin i¢ cephesini hem de igneyi 1slatacak bigimde ¢ekilir. Ama giiniimiizde
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heparin ¢ekilmis AKG hazir enjektorleri mevcuttur ve klinik pratikte bunlar

kullanilmaktadir. Arterial kan alim1 anaerobik kosullarda yapilmalidir.

Alim sirasinda enjektoriin pistonunu biz ¢cekmemeliyiz eger arterde isek kan
enjektore kendi basinci ile dolmalidir. Kan 6rnegi alinir alinmaz, enjektore disaridan
hava girmesini engellemek icin, enjektorii asagr dogru dikey tutmaliyiz ve hizlica

icinde civa bulunan ufak lastik tikag ile tikamaliy1z.

Arteriyel kan Ornegi laboratuvara gonderilirken buza konulmali ve hizli bir
sekilde gonderilmeli ve en kisa siirede analiz edilmelidir. Ciinkii boylelikle kandaki
16kosit veya trombositlerin oksijen tiiketimi azaltilmaktadir ve daha dogru sonug elde
edilebilir. Aksi halde AKG tahlil sonucunda kismi oksijen basinci (PAO2 ) normalden
diistik ¢ikacaktir(145, 146).

Kan aldigimiz bolgeye steril gazli bez ile bir ka¢ dakika hemostaz saglanana
kadar basin¢ uygulanmalidir. Uygulama alaninda agri, ekimoz ve tromboza neden
olabileceginden  c¢alismalarda  devamli  monitérizasyon  amagli  olarak

kullanilamaz(147).

Kan 6rneginin hangi arterden alinacagi 6rnegi alacak olan klinisyenin klinik ve
girisimsel tecriibesi, hastanin klinigi gibi birgok durumla iligkilidir. Kan gazi aliminda
en cok tercih edilen arterler sirasiyla radial arter, brakial arter ve femoral arterdir.

Zorunlu durumlarda dorsalis pedis ve aksiler arterde kullanilabilir.

Radial Arter

Kolay palpe edilebilmesi, kollateral sirkiilasyonunun olmasi, el bileginin
proksimalinde yiizeyel lokalizasyonda seyretmesi, ponksiyon sonrasinda kanamayi
onlemek i¢in rahatlikla basi uygulanabilmesi nedenleri ile uygulayicilar tarafindan en

cok tercih edilen arterdir(148, 149). Klasik olarak AKG alinirken kullanima uygundur.

Fakat ulnar dolagimin bozuklugunda, elde dolasimin olmamasi durumunda,

travma olmasinda, diyaliz igin arteriyofistiil mevcudiyetinde bu arterden AKG alinasi
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uygun degildir(149). AKG almadan 6nce mutlaka kollateral dolagim yeterli mi buna
bakmak i¢in Allen testi yapilmalidir.

Allen Testi

Tromboanjitis obliterans hastaliginda Edgar V. Allen tarafindan 1929
senesinde tani koymak i¢in tanimlanmistir(147). Daha sonralar1 el kanlanmasinin
yeterli olup olmadigimnin tespitinde birgok klinikge kullanilmig olup 80 sene siiresince
gecerliligini kaybetmeden giiniimiize kadar ulagmis ve hala ilk giinkii gibi etkin

kullanilmaktadir.

Yozeyel
Palimar ark

Sekil 2.3. Radiyal arterlerin kanlanmasi (150).

Elin kanlanmasi iki arter tarafindan saglanmaktadir(Sekil 2.3.). Radyal
arterden AKG alinmadan oOnce mutlaka bu kanlanmanin baskinlik durumu
belirlenmelidir(Sekil 2.4.). Bu degerlendirme igin radiyal arterde olusabilecek bir
obstriiksiyonda elin kanlanmasinda herhangi bir kétiilesmenin olusup olugmayacagini
gormemize olanak saglayan Allen testi kullanilir. Test uygulanirken hasta ile

muayeneyi yapacak olan kisi yiiz yiize durur; hastanin eli supinasyon pozisyonundadir.
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Radial arter (RA) ve ulnar arter (UA) nabiz bakilarak bulunur. Bu testte el bileginin
her iki yanindan her iki artere baski uygulanarak kan akimini gecici bozmak suretiyle
elde gecici iskemi olusturulur. Her iki arter bizim tarafimizdan disaridan
kompresyondayken hastaya 30-60 saniye siireyle elini miimkiin oldugunca siki agmasi
ve kapamasi belirtilir, hastanin avcunun i¢i ve parmaklarmin renginin soldugu
gozlemlenir. Arterler tek tek serbest birakilir ve distal dolagimlarina bakilir(147, 151).
Akabinde radiyal arter lizerindeki kompresyon siirerken ulnar arter tarafindan elimizle
uyguladigimiz sonlandirilir ve elin dolagiminin eski haline gelip gelmedigi
degerlendirilir. Avug¢ iginde hizli bir pembelesme gozlenmesi beklenir. Elin
dolagiminin el perfiizyonunun 10 saniyede diizelmesi radiyal arterden invaziv islem
yapabilmek i¢in 6nemlidir. Elin dolasimi normale doniiyorsa Allen testi “pozitif” ,

normale déonmiiyorsa “negatif” denir(152, 153).

w/j??
/ /) Ulnar arter
o'y

sekil 1, Allen testi (Coldfarb S, Sharma K. Acid-base balance. In: Fishman AP. ed Pulmonary
liseases and disorders. New York, Mc Graw-Hill, 1998)

Sekil 2.4. Allen testi yapilisi
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Arterial ponksiyonun komplikasyonlari

Arterial ponksiyonun komplikasyonlari asagidaki gibidir:

Islem sonras1 islem sonras1 islem yerinde agr1 ve huzursuzluk
Cilt alt1 kanama, hematom

Morarma (6zellikle steriod kullananlarda)

Enfeksiyon

Trombiis (6zellikle femoral ponksiyon sonrast)

Hava veya kan embolisi

Arteriyo venoz fistiil

U¢ damarlarda mikroemboli olugumu

© 0 N o g Bk~ w DN PE

Hastada vazovagal cevap gozlenebilir.
10. Damar laserasyonu

11. Saglik personelinin eline igne batmasi

AKG Analizi

AKG analizi sonucu genellikle 5 ila 15 dakika i¢inde elde edilebilir. Tahlil
sonucu genellikle asidite diizeyi (pH), kismi karbondioksit basincini (PaCOz2 ) ve kismi
oksijen basmcini 6lgmek amaglanir. Arteriyel kan analizi genellikle asitligi (pH),
kismi karbondioksit basincini (PaCO2 ) ve kismi oksijen basincini (PaO2) otomatik

olarak dlcebilen elektrokimyasal sensorler otomatik kan gazi analizorleri ile yapilir.

PaCOg2; CO tiiketip bunun sonucunda 2 tane H" iyonu tireten kimyasal bir
reaksiyon sonucunda 6l¢iiliir. Bunun sonucunda pH’da bir degisim algilanir. Arterden
alinan kandaki karbondiaoksitin parsiyel basmcidir. Alveolar ventilasyonun
belirtecidir. Deniz seviyesinde normal degeri 40 mmHg, olmasina ragmen venden
aliman kanda ise 46,5 mmHg’dir. Degerlerdeki yiikseklik respiratuar asidozun,

degerlerdeki diisiikliik ise respiratuar alkalozun beliritisidir(149, 154).

PaO2; oksidasyon-rediiksiyon reaksiyonlari sonucu olusan elektrik akimlari

kullanilarak 6l¢iiliir. Arterden alinan kanda bulunan oksijenin parsiyel basincidir. PaO>
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oksijenasyonun gostergesi olarak kullanilir. PO2 60-79 mmHg arasinda ise hafif
hipoksemi, 40-59 mmHg arasinda ise orta hipoksemi, 40 mmHg altinda ise agir
hipoksemidir(149, 154).

Ph; Hidrojen iyonlarinin konsantrasyonu ile orantili olarak pH {initelerinde
referans potansiyelini kullanarak kalibre edilmis voltaji belirleyen elektrotlar ile
dolayli olarak 6lgiiliir. Hidrojen iyon konsantrasyonunun (-) negatif logaritmasidir.
pH, hastalarin asidoz veya alkaloz durumu hakkinda bilgi vermektedir. Bu parametre
ile asidoz veya alkolozun ¢esidini belirlemek miimkiin degildir. Ph asidozun ya da
alkalozun kompanse edilip edilemedigini belirten tek parametredir. Normal degerleri
7,35-7,45 arasidir(149).

Bikarbonat (HCOs3); Henderson-Hasselbalch denklemi kullanilarak dogrudan
ol¢iilebilir. Kanda 6nemli bir tampon olan bikarbonat, var olan iyonunun serumdaki
konsantrasyonudur. Bu parametre asit-baz dengesinin metabolik kompanentini
belirlenmesinde bilgi vermektedir. Bikarbonat seviyesinin normal degeri 22-26
mEq/L’dir. Bikarbonat seviyesinin artmasi durumu metabolik alkolozun, azalmasi ise

metabolik asidozun gostergesidir(149).

Aktiiel bikarbonat; Kanda bulunan gergek bikarbonat degeri aktiiel
bikarbonat olarak adlandirilmaktadir. Kandaki seviyesinin normal degeri 22-26
mEq/L’dir. Bikarbonat seviyesinin artmast durumu metabolik alkolozun, azalmasi ise

metabolik asidozun gostergesidir(149).

Baz fazlahig (BE); Baz fazlaligi, tam oksijenize kanin pH’sin1 7.40’a (37°C’de
ve 40 mmHg PCOz’de) getirmek i¢in metabolik durumu gosteren gerekli asit veya baz
miktaridir. BE seviyesi -2.5 degeri iizerinde metabolik asidoz, +2.5 degeri lizerinde ise
metabolik alkaloz olarak adlandirilmaktadir. Bazi literatiir kaynaklarinda normal BE
degerleri -3 ile +3 olarak kabul gérmektedir. Respiratuar asidozun metabolik -asidozla,
respiratuar alkalozun ise metabolik asidozla kompanse olmasi nedeniyle metabolik
asidoz, respiratuar alkalozla; metabolik alkaloz, respiratuar asidozla kompanse

edilmesi gerekmektedir(149).
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Arteriyel oksijen doygunlugu (SaQz2); Severinghaus tarafindan gelistirilen

denkleme gore 6l¢iilmektedir(155).

Sa0; = (23.400 * (PAO2 3 + 150 * PaOy ) -1 + 1) - dir. Oksijen, hemoglobin

dissosiasyon egrisi, sicaklik, pH ve 2,3-difosfogliserat (DPG) seviyesinden etkilenir.

Normal degerler:

Normal  degerler araligt  laboratuvardan laboratuvara  degisiklik
gosterebilmekle beraber asidite (pH), karbon dioksit kismi basinct (PaCO2) ve
bikarbonat konsantrasyonu (HCO3 ) asagidaki gibidir.

e pH-7,35ila7,45
e PaCO; - 35-45 mmHg (4,7 - 6 kPa)
e HCO3-21-27mEq/L

Arteriyel oksijenin kismi basinci (PaO2) ve arteriyel oksijen satiirasyonu
(Sa0y2) igin normal degerler net olarak tanimlanmamistir. Bu, doku hipoksisinin ¢ok

faktorlii yapist ile alakalidir(156, 157).

Oksijen Satiirasyonu

Oksijen elementi ¢ogunlukla biiyiik oranlarda kan igerisinde hemoglobine
bagli olarak tasinmaktadir. Kiiclik miktarlarda ise ¢6ziinmiis halde bulunmaktadir.
Biiyiik oranlarda hemoglobine bagli olarak tasimnan bu miktarina oksijen satlirasyonu
denilmektedir. Saglikli erigskin bireylerde normal viicut 1sis1 sartlarinda 15 gram olarak
bulunan hemoglobin 20.1 mL oksijen baglayabilmektedir. Kanda bulunan oksijenin
kismi basinct (PaO2) 95mmHg olan normal saglikli bireyde oksijen satiirasyonu

(Sa0.) yaklasik olarak %97 seviyesindedir(158).

Sigara igmeyenler %3 oraninda karboksihemoglobine sahip olabilirler (yani,

toplam hemoglobinin yiizde 3'i); sigara igenlerde ise bu oran yiizde 10 ila 15
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seviyelerinde olabilir. Bu degerlerin tizerindeki seviyeler anormal kabul edilir. Normal

saglikli bireylerde arter kaninda yaklasik ylizde 1 oraninda methemoglobin bulunur.

Parsiyel arteriyal karbondioksit basinc1 (PaCOz)

Kandaki ¢oziinmiis halde bulunan CO, miktarinin parsiyel basicinin 6lgtimii
olan PaCO,, saglikli normal erigkin bireylerde PaCO. diizeyi 37-43 mmHg
araligindadir. Bu seviye yasin ilerlemesi ile degismemektedir. Ancak hiperventilasyon

durumunda diismekte ve pH seviyesi artmaktadir.

PaCO; seviyesindeki artisin iki temel sebebi bulunmaktadir;

1) Hipoventilasyon,

2) Ventilasyon/perfiizyon esitsizligi,

Genel olarak alveoler PCO; ve arteriyel PCO> seviyeleri birbirine ¢ok yakindir.

Hipoventilasyona bagli hipoksemi durumunda oksijen tedavisine yanitin iyi
olmasina ragmen karbondoksit retansiyonu mevcut olan vakalarda, tedavide
ventilasyonda artis saglanmasi gerekmektedir. Ventilasyon/perfiizyon esitsizligi kismi
parsiyal oksijen basincina benzer olarak parsiyal karbondioksit basinci ve diger tiim
gazlarin taginmasina 6nayak olur. Ventilasyon/perflizyon esitsizligine sahip KOAH
gibi olgularin bazilarinda CO2 retansiyonu bulunmamaktadir. Bu durumun temel
sebebi Onceki durumda olusan hipokseminin sebep oldugu ventilasyonun artisi
sonucunda COz’in atilimidir. Hava yolu direncinin artmasina bagli olarak ventilasyon
miktar1 artmaktadir. Viicut, solunumu artirmak i¢in yiiksek miktarda enerji harcamasi
dolayisiyla yardimci solunum kaslarinin yorulmasi sonucu viicutta CO2 birikimi

artmaktadir.

56



Parsiyel arterial oksijen basinci (PO2)

Dolasim sisteminde eriyik halde dolasan oksijenin parsiyel basinci PaO>
mmHg veya kilopaskal (kpas) olarakta ifade edilmektedir. Kanda erimis halde bulunan
oksijenin olusturdugu parsiyel basinca PO2 denilir. Bu basing normal saglikli eriskin
bireylerde 80-100 mmHg gibi genis araliklarda degismektedir. Hipoksemi ise kiside
arter kan gazinda parsiyel oksijen basincinin azalmasi demektir. Cesitli sebepleri

vardir.

Bunlar:

1. Hipoventilasyon
2. Difflizyon bozuklugu
3. Sant
4. Ventilasyon perfiizyon esitsizligi
5. Ozel durumlar:
>  Inspire edilen PO, de azalma
»  Yiksek rakimda yagsama
» Oz kullammmini azaltan sebepler (mitokondrial zehirlenme, CO
zehirlenmesi)
> Anemi
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Arastirmanin Tiirii ve Etik Yonii

Arastirmamiz; Atatiirk Universitesi T1ip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisinde
yapilmis prospektif bir calismadir. Bu calisma ile Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi
Arastirma Hastanesi Acil Servisi’'ne KOAH atak ile bagvuran hastalar iizerinde
goniilliiliik esasina bagli olarak yapilmistir. Arastirma kapnograf ile Olgiilen
ETCO:2’nin es zamanl arter kan gazi parametreleri ile korelasyonu ve atak tedavisinin
etkinligini 6n gormedeki basarisinin etkinligini gostermek icin yapilmistir.
Arastirmanin yapilabilmesi igin Erzurum Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurul Baskanligi’ndan onay alindi. Arastirmaya katilacak hastalara aragtirma
Oncesinde, arastirmanin yapilma amaci, yontemi ve arastirma icin ayirmalar istenen
zaman konusunda detayli olarak bilgi verildi. Arastirmaya katilmanin herhangi bir risk
tasimadigl, katillmin tamamen goniilliliik esasina dayandigi, istedigi zaman
arastirmadan ayrilabilecegi hastalara acgiklandi. S6zel ve yazili olarak izinleri alindi.
“Ozerklik”, bireysel bilgilerin iigiincii sahislarla paylasiimayacag: hususunda gerekli
aciklamalar yapilarak “Gizlilik ve Gizliligin Korunmasi” ilkesine sadik kailnmasina
o0zen gosterildi. Elde edilen bilgilerin ve cevaplayan sahislarin kimliginin gizli
tutulacag belirtilerek “Kimliksizlik ve Giivenlik” ilkesi ile arastirmaya katilan her
bireye esit sartlarda davranimistir. Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul onay1
alind1 (Etik Kurul Toplanti Sayis1:05 Karar No:28 Tarih: 27.06.2019). Calisma
protokolii Helsinki Bildirgesi’ne uygun olarak vyiiriitiildii. Caliymamz “Iyi Klinik

Uygulama” standartlarina uygun olarak yiirtitiilmiistiir.
3.2. Arastirmanin Yapildig: Yer

Arastirma, Erzurum ilinde bulunan Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi
Arastirma ve Uygulama Hastanesi’ndeki Acil Tip Klinigi’nde prospektif olarak

yiiriitiildil.
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3.3. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Arastirmanin evrenini 07.06.2019 ile 27.12.2019 tarihleri arasinda Atatiirk
Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Acil Tip Anabilim
Dali’na miiracaat eden hastalar olusturmaktadir. Arastirmanin Orneklemini ise
belirtilen evrende, ¢aligmaya almma kriterlerini karsilayan 216 hastadan

olusturmaktadir.
3.4. Katihimcilarin belirlenmesi

Calismaya katilmayr kabul eden hastalar {izerinden prospektif olarak
calismamiz planlandi. KOAH disindaki nefes darlig1 yapan diger hastaliklar ve gebeler

calismaya alinmada.
Calismaya dahil edilme kriterleri:

- 18 yasindan biiytik olan hastalar,

- Arastirmaya katilmaya goniillii olan hastalar,

- Isitme engeli olmayan hastalar,

- Tirkce konusmay1 ve okumayi bilen hastalar,

- Entiibe olmayan nefes darlig1 ile acil servise bagvuran, GOLD tani ve tedavi
rehberine  gére = KOAH  tamis1i  konan ve  arteriyel kan

gaz1 analizi gerektiren erigkin tiim hastalar ¢alismaya alindu.
Calismadan dislama kriterleri:

- Arastirmaya katilmaya goniillii olmayan hastalar,

- 18 yasindan kiigiik olan hastalar,

- Gebe hastalar,

- Entiibe hastalar,

- Mental retarde veya kooperasyon saglanamayan hastalar,
- Isitme engeli olan hastalar,

- Tiirk¢e konusmay1 ve okumay1 bilmeyen hastalar,
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- ETCO: 6lgiimii icin anatomik engeli olan hastalar,

- Unstabil hastalar

Calismanin amagclari, uygulama sekli ve elde edilen sonuglarin faydalari
hakkinda da tiim hastalarimiza bilgi verilmistir. Daha sonra tiim hastalarla yiiz yiize
goriigiilerek oncelikle ¢caligsma anlatilmis ve aydinlatilmis onam formu, kabul eden tiim
hastalara imzalatilarak caligmaya alinmig, kabul etmeyenler ise calismaya dahil

edilmemistir.
3.5. Verilerin Toplanmasi

Calismaya yukarda belirtilen dahil edilme Kriterlerine uyan hastalar dahil
edildi. Acil servise bagvuran ¢alismaya dahil edilen hastalardan kapnometreye bagli
bir nazal kaniil yoluyla en az 30 sn nefes almalari istendi. Arteriyel kan gazi 6rnekleri
ayn1 anda elde edildi. Arter kan gazi 6l¢timleri sirasinda hastanemizde bulunan hazir
kan gazi enjektorii kullanildi. Arteryal kan gazi alinirken es zamanli ETCO2 degeri
kaydedildi. ETCO: degeri dlgiiliirken hastalarda mevcut olan oje gibi tirnak yiizeyini
kaplayarak 6l¢iimii engelleyecek yabanci maddeler silindi veya yapay tirnak gibi
yabanci cisimler uzaklastirildi. Prob iizerinde kurumus olan sivi veya kan 1sikla
absorbe olarak yanlis 6l¢iimlere neden olacagindan her 6l¢iim 6ncesi kontrol edildi ve
temizlendi. Capnostream®20p Portatif Hasta Bast Monitorii Kapnograf/Puls
Oksimetrecihazi ile ETCO> 6l¢iimii yapildi ve kan gazi analizleri igin ADL 800 Flex
cihazt kullanildi. Hastalarin demografik 6zelliklerini  kaydetmek igin yas,
cinsiyet, solunum hizi, viicut 1s1s1, nabiz hizi, arteriyel kan basinci, oksijen satiirasyonu
kaydedildi. Hastalarin tansiyon arteriyal ve ates takipleri Nihon Kohden® BSM-
2301K markali cihaz ile oOlgiildii. Hastalar daha sonra Kronik Obstriiktif Akciger
Hastahign Kiiresel Inisiyatifi’nin (GOLD) kilavuzlarinin onerileri dogrultusunda
oksijen, kisa etkili beta-2 agonistleri (tolere edilirse her 20 dakikada bir verilir) ve
kortikosteroid tedavi edildi. Ilk degerlendirme ve bronkodilatér tedavisi yapildiktan
sonra arteryal kan gazi ile es zamanl olarak hastalardan tekrar kapnometre ile nefes
almalar istendi, ETCO2 degeri ve solunum hizi, viicut 1sis1, nabiz hizi, arteriyel kan
basinci, oksijen satiirasyonu tekrar kaydedildi. Arter kan gazi ile arter kanindaki

oksijenin parsiyel basinci (PaO2), karbondioksit parsiyel basinci (PaCO,),
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hemoglobinin oksijene doygunlugu (SaO: ), pH, standart bikarbonat (HCO3), baz
fazlas1 (BE) ol¢iimleri ile ETCO2 degerleri karsilastirilacak ve her bir parametre icin
ETCO: ile korelasyonuna bakildi. Ayrica KOAH Ottowa risk skalasi ile ETCO2 degeri
arasindaki korelasyonuna bakilip KOAH hastalarinin yatigin1 6ngoriip ongoérmedigi de

arastirildi.

Ek semptomlar veri formuna kaydedildi. Ek semptomlar igin gerekli ise tedavi

uygulandi. Hastalarin tedavileri giincel literatiir ve kilavuzlar dogrultusunda yapildi.
3.6. Veri Toplama Araglari

Arastirmanin verileri “Hastanin ¢aligmada kullanilmasi i¢in goniilli olarak
onam verdigi kisisel bilgileri, ve yukarida bahsedilen iki cihazdan alinan verilerin

bulundugu bilgi formu” ile toplanmistir.
3.7. Kisisel Bilgi Formu

Bu form literatiirden yararlanilarak arastirmaci tarafindan olusturuldu.
Hastalarin tanitict ve hastaligina ait 6zelliklerini (Yas, Cinsiyet, Acile Gelis Sekli,
Kondansator Varligi, Sigara Kullanimi, Paket Sayisi (paket/giin), KOAH, Diyabetus
Mellitue (DM), hipertansiyon (HT), Konjestif Kalp Yetmezligi ( KKY), DIGER, ilag
Kullanimi, Gelis Sistolik KB, Gelis Diyastolik KB, Gelis Nabiz, Gelis Solunum
Sayisi, Gelis Vucut Isis1, Gelis Saturasyonu, Gelis IPI, Gelis ETCO2, Gelis Ph, Gelis
PCO,, Gelis PO», Gelis SaO2 Gelis HCOs3, Gelis BE, Son Sistolik KB, Son Diyastolik
KB, Son Nabiz, Son Solunum Sayisi, Son Vucut Isis1, Son Saturasyonu, Son IPI, Son
ETCO2, Son Ph, Son PCOz2, Son PO, Son Sa0O2, Son HCOs, Son BE, Ottowa Risk

Puani) sorgulayan sorulardan olugmaktadir.
3.8. Istatisiksel Analiz

Analizler IBM SPSS 20 istatistik analiz programu ile yapildi. Veriler ortalama,
standart sapma, medyan, minimum, maksimum, yiizde ve say1 olarak sunuldu. Siirekli

degiskenlerin normal dagilimina 6rneklem biiyiikligii <50 oldugu durumda Shapiro
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Wilk-W testi ile 6rneklem biyiikliigii =>50 oldugu durumda Kolmogorov Simirnov
testi ile bakildi. iki bagimsiz grup arasindaki kiyaslamalarda normal dagilim sarti
saglandigi durumda Independent Samples t testi, saglanmadigi durumda Mann
Whitney u testi kullanildi. Iki bagimli grup arasindaki kiyaslamalarda normal dagilim
sart1 saglandig1 durumda Paired Samples t test, saglanmadig1 durumda Wilcoxon testi
kullanildi. Kategorik degiskenler arasindaki 2x2’lik kiyaslamalarda beklenen deger
(>5) ise Pearson Ki-kare testi, beklenen deger (3-5) arasinda ise ki-kare yates testi ve
beklenen deger (<3) ise Fisher’s Exact testi kullanilarak yapildi. Kategorik degiskenler
arasindaki 2x2 den daha biiyiikk kiyaslamalarda ise beklenen deger (>5) oldugu
durumda Pearson Ki-kare testi ve beklenen deger (<5) oldugu durumda ise Fisher-
Freeman-Halton testi kullamldi. Iki siirekli degiskenin kiyaslanmasinda normal
dagilim sartt saglaniyorsa Pearson, saglanmiyorsa Spearman korelasyon testi

kullanild1. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak alind.
3.9. Arastirmanin Uygulanmasi

Calismamizda Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servis Klinigi’ne nefes
darligr sikayeti ile bagvuran KOAH atak hastalar ilk degerlendirme sonrasi ¢aligmaya
dahil edilme kriterlerini karsilayan hastalarda ¢alisma formu kullanildi. Calisma
homojenligin saglanabilmesi i¢in belirtilen tarih araliginda acil serviste c¢alisan tiim
doktorlarca desteklenmistir. Cihazin hastaya uygulanmasi, monitorizasyon ve verilerin
kayit altina alinmas1 doktor tarafindan yapilmistir. Calismamiz tez yiiriitliciistiniin

kooridasyonu ile yiiriitiilmustiir.

ETCO: 6l¢iimii non invaziv olarak bir parmak ucu saturasyon probu ve End-
Tidal CO; 6lgiim aparatmin hastaya uygulanmas ile dlgiilmiistiir. Olgiim anlik olarak
yapilmis ve dogru bir dl¢lim yapilabilesi icin en az 6 dakika (240 saniye) boyunca
izlem yapilmstir. Islem sirasinda SpO2 monitdrizasyonu, ritim monitdrizasyonu (hiz
ve ritim), End-Tidal CO2 monitorizasyonu, dakikadaki soluk sayisi kaydedilmistir.

Ayni iglemler atak tedavisinden sonra da uygulandi.
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4. BULGULAR

Hastanemiz acil servisinde arastirmamiz 27.06.2019 ile 27.12.2019 tarihleri
arasinda yapilmis olup hastanemiz acil servisine bu tarihller arasinda toplam 69257
hasta bagvurmustu. Calismamiza belirtilen siire igerisinde 556 hasta aday olarak
belirlendi. Bu hastalardan 127 tanesi ¢aligmaya katilmay1 kabul etmedi. 48 hasta gebe
oldugu i¢in, 25 hasta kooperasyon kurulamadigi i¢in, 103 hasta Tiirk¢e konusamadigi
icin ve 37 hasta entlibe oldugu i¢in ¢alismadan dislandi. Diglanan hastalardan sonra

caligma kriterlerimize uygun olan 216 hasta ¢calismaya dahil edildi.
4.1. Tammlayic Istatistikler
4.1.1. Demografik veriler

Atatiirk Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi Acil Servise KOAH
tanili olup atak ile basvuran 216 hastanin 92 tanesi kadin ( %42,6), 124’1 erkek
(%57,4) idi( Tablo 4.1.).

Tablo 4.1. Cinsiyete Gore Yiizde ve Siklik Tablosu

Cinsiyet Sikhik (n) Yiizde (%)
Erkek 124 57,4
Kadin 92 42,6
Toplam 216 100

Acil servise 112 acil servis ile gelen hasta sayist 48 (%22,2) iken, kendi
imkanlariyla acil servise bagvuran hasta sayis1 168 (%77,8) idi. Oksijen kondansatorii
kullanan hasta say1s1 110 (%50,9), oksijen kondansatorii kullanmayan hasta sayis1 106

(49,1%) ile hemen hemen esitti.

Hastalarimizdan ilaglarini diizenli kullanan hasta sayist 96 (%44,4), ilag
kullanmayan hasta sayis1 56 (%25,9), ilaglarim1 diizensiz kullanan hasta sayis1 64

(%29,6) idi. Hastalarimizdan halen sigara kullanan yada hayatinin bir doneminde
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sigara kulanmig hasta sayis1 191 (%88,4), sigara kullanmayan hasta sayis1 25 (%11,6)
idi. Arada gozle goriilen ciddi bir fark mevcuttu(Tablo 4.2.).

Tablo 4.2. Hastalarin Acile Gelis Sekli, Ilag Kullanim, Kondansatdr Varlig1 ve Sigara Kullanimi

Siklik (n) Yiizde (%)

112 ile 48 22,2
Acile Gelis Sekli

Kendi imkéanlariyla 168 77,8

Var 110 50,9
Kondansatér Varhgi

Yok 106 49,1

Diizenli Kullaniyor 96 44 .4
Ila¢ Kullanim Kullanmiyor 56 25,9

Diizensiz Kullaniyor 64 29,6

Var 191 88,4
Sigara Kullanim

Yok 25 11,6

Hastalarin hepsi KOAH hastas1 idi. KOAH beraberinde diyabetus mellitus
hastalig1 olan hasta sayis1 69(%31,9), diyabetus mellitus hastalig1 olmayan hasta sayis1
147(%68,1) idi. Beraberinde hipertansiyonu olan hasta sayist 107 (%50,5),
hipertansiyonu olmayan hasta sayist 109 (%50,5) idi. Beraberinde konjestif kalp
yetmezligi olan hasta sayis1 56 (%25,9), konjestif kalp yetmezligi olmayan hasta sayisi
160 (%74,1) idi. Beraberinde baska bir ek hastalig1 olan hasta sayis1 43 (%19,9), ek
hastalig1 olmayan hasta sayis1 173 (%80,1) idi(Tablo 4.3.).

64



Tablo 4.3. Hastalarda KOAH, DM, HT, KKY ve bagka ek hastalik varlig:

Siklik (n) Yiizde (%)

var 216 100
KOAH

yok 0 0

var 69 31,9
DM

yok 147 68,1

var 107 49,5
HT

yok 109 50,5

var 56 25,9
KKY

yok 160 74,1

.. var 43 19,9

DIGER

yok 173 80,1

Hastalarimizin yas ortalamasi 67,25+13,89 yil olurken medyan degeri 69 yil
olarak bulundu. Sigara i¢en hastalarimizin tiikettigi sigara paket sayis1 giinde ortalama
degeri 1,24 + 1,04 medyan degeri 1’dir. Hastalarin Ottowa risk puani ortalama degeri
3,99 + 2,12 medyan degeri 4’diir(Tablo 4.4.).

Tablo 4.4. Yas, Icilen Sigara Paket Sayisi, Ottowa Risk Skoru Ortalama, Standart Sapma, Medyan,
Min-Max Tablosu

OrtalamaSD Medyan (min-max)
Yas 67,25+13,89 69 (21-91)
Paket Sayis1 (paket/giin) 1,24+1,04 1 (0-5)
Ottowa Risk Puam 3,99+2,12 4 (0-9)

Hastalarin gelis sistolik kan basinci ortalama degeri 139,93 £19,92; medyan
degeri 135°dir. Hastalarin KOAH atak tedavisinden sonraki son sistolik kan basinci
ortalama degeri 133,88 + 15,69; medyan degeri 132°dir. Hastalarin gelis diyastolik
kan basinci ortalama degeri 84,22 +12,28; medyan degeri 84’diir. Hastalarin KOAH
atak tedavisinden sonraki son diyastolik kan basinci ortalama degeri 81,33 + 10,05;

medyan degeri 82’dir. Hastalarin gelis nabzi ortalama degeri 99,83 + 19,93; medyan
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degeri 100°diir. Hastalarin KOAH atak tedavisinden sonraki son nabiz ortalama degeri

94,09 + 18,63; median degeri 95°dir.

Hastalarin gelis solunum sayis1 ortalama degeri 25,14 + 7,23; medyan degeri
23’diir. Hastalarin KOAH atak tedavisinden sonraki son solunum sayisi ortalama
degeri 23,54 + 6,35; medyan degeri 22’dir.

Hastalarin gelis viicut 1s1s1 ortalama degeri 36,95 + 0,33; medyan degeri 37°dir.
Hastalarin KOAH atak tedavisinden sonraki son viicut 1s1s1 ortalama degeri 36,97 +

0,3; medyan degeri 37°dir.

Hastalarin gelis saturasyonu ortalama degeri 80,13 + 10,63; medyan degeri
80,5 dir. Hastalarin KOAH atak tedavisinden sonraki son saturasyon ortalama degeri

85,85 + 7,18; medyan degeri 86°dir.

Hastalarin gelis ETCOz ortalama degeri 39,21 + 10,02; median degeri 38’dir.
Hastalarin KOAH atak tedavisinden sonraki son ETCO> ortalama degeri 37,29 + 9;
medyan degeri 36’dir(Tablo 4.5.).

Tablo 4.5. Hastalarin Gelis Vitalleri ve KOAH Atak Tedavisi Sonrast Alinan Son Vitalleri Ortalama,
Standart Sapma, Medyan, Min-Max

Geli Atak
. Ortalama+S | Medyan Tedavi Ortalama | Medyan (min-
Esnasinda .
. L D (min-max) Sonrasi +SD max)
Olgiilen P
Olgiilen
+
Sistolik KB 139,93+£19,92 | 135 (105-196) Sistolik KB 133'83 158 132 (89-188)
Diyastolik Diyastolik 81,33+
+ - -
KB 84,22+12,28 | 85 (50-149) KB 10,05 82 (53-132)
Nabiz 99,83+19,93 100 (56-175) Nabiz 94,09+18,63 95 (11-195)
e 25144723 | 23 (12-55) solunum | 554635 | 22 (11-50)
Sayisi Sayisi
Vucut Isisi 36,95+0,33 37(36,30-38,20) | Vucut Isis1 36,97+0,30 37 (36-37,6)
Saturasyon 80,13+10,63 80,50 (42-98) Saturasyon | 85,85+7,18 86(55-98)
ETCO: 39,21+10,02 38 (20-81) ETCO: 37,29+9,00 36 (19-84)
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Hastalarin gelis kan gazi pH ortalama degeri 7,41 + 0,07; medyan degeri
7,42°dir. Hastalarin KOAH atak tedavisinden sonraki alin son arter kan gazi pH
ortalama degeri 7,42 + 0,06; medyan degeri 7,42 dir. Hastalarin gelis kan gazi1 PCO
ortalama degeri 40,82 =+ 10,54; medyan degeri 38,95°dir. Hastalarin KOAH atak
tedavisinden sonraki alin son arter kan gazi PCO; ortalama degeri 38,74 + 9,25;
medyan degeri 36,45°dir. Hastalarin gelis kan gazi PO; ortalama degeri 55,38 + 15,91;
medyan degeri 15,91°dir. Hastalarin KOAH atak tedavisinden sonraki alin son arter
kan gaz1 PO; ortalama degeri 58,70 £+ 14,75; medyan degeri 55,75°dir. Hastalarin gelis
kan gazi SaO; ortalama degeri 81,40 £ 12,32; medyan degeri 84,15’dir. Hastalarin
KOAH atak tedavisinden sonraki alinan son arter kan gaz1 SaO ortalama degeri 86,14
+9,52; medyan degeri 88,50°d1r. Hastalarin gelis kan gaz1t HCO3 ortalama degeri 25,20
+ 5,79; medyan degeri 24,70°dir. Hastalarin KOAH atak tedavisinden sonraki alinan
son arter kan gazi HCO3 ortalama degeri 24,61 + 5,40; medyan degeri 23,90°dur.

Hastalarin gelis kan gazi BE ortalama degeri 0,97 £+ 5,63; medyan degeri
0,45°dir. Hastalarin KOAH atak tedavisinden sonraki alinan son arter kan gazi BE
ortalama degeri 0,56 + 5,34; medyan degeri 0’dir(Tablo 4.6.).

Tablo 4.6. Hastalarin Gelisinde Alinan Arter Kan Gazi Parametreleri ve KOAH Atak Tedavisi Sonrasi
Alinan Arter Kan Gazi Parametreleri Ortalama, Standart Sapma, Medyan, Min-Max Tablosu

](E;::li:sm T Ortalama+SD; Medyan (min- | Atak Tedavi Ortalama+SD; Medyan
Olgiilen max) Sonras Olgiilen | (min-max)

pH 7,41+0,07;7,42 (7,20-7,65) pH 7,42+0,06;7,42 (7,18-7,56)
PCO2 40,85+10,54;38,95 (23,80-97,30) | PCO2 38,74+9,25;36,45 (22,80-82,10)
PO2 55,38+15,91;53,40 (25,80-115) PO2 58,70+14,75;55,75 (28,20-98,80)
Sa0z 81,40+12,32;84,15 (37-99) Sa0: 86,14+9,52;88,50 (47,70-99,10)
HCOs 25,20+5,79;24,70 (6,70-54,20) HCOs3 24,61+5,40;23,90 (12,10-50,20)
BE 0,97+5,63;0,45 (-17,60-27) BE 0,56+5,34;0 (-17,00-23,70)
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Hastalarin gelis sistolik kan basinci ortalama 139,93+19,92 ve son sistolik kan
basinci ortalama 133,88 £ 15,69 idi. Hastalarin gelis esnasinda olgiilen sistolik kan
basinci ile KOAH atak tedavisi sonrasi Olgiilen sistolik kan basinci arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi(p<0,001).

Hastalarin gelis solunum sayis1 ortalama 25,14+7,23 ve son solunum sayisi
ortalama 23,54 + 6,35 idi. Hastalarin gelis esnasinda 6lgiilen solunum sayisi ile KOAH
atak tedavisi sonrasi Olgiilen solunum sayis1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

tespit edildi(p<0,001).

Hastalarin gelis ETCO; ortalama degeri 39,21 + 10,02; hastalarin son ETCO»
ortalama degeri 37,29 + 9 idi. Hastalarin gelis esnasinda 6l¢iilen ETCO> ile KOAH
atak tedavisi sonrasi dlgiilen ETCO; arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edildi (p<0,001). (Tablo 4.7.).

Tablo 4.7. Hastalarin Gelis Vitalleri ve KOAH Atak Tedavisi Sonrast Alinan Son Vitalleri Ortalama,
Standart Sapma, Medyan, Min-Max ve P Tablosu

g;;?:;mai Standart Medyan (Min-Maks) p
Gelis Sistolik KB 139,93+19,92 135 (105 -196)
Son Sistolik KB 133,88+15,69 132 (89 -188) 0.001
Gelis Diyastolik KB 84,22+12,.28 85 (50 -149)
Son Diyastolik KB 81,33+10,05 82 (53 -132) 0.002
Gelis Nabiz 99,83+19,93 100 (56 -175)
Son Nabiz 94,09+18,63 95 (11 -195) 0.001
Gelis Solunum Sayis1 25,14+7,23 23 (12 - 55)
Son Solunum Sayisi 23,54+6,35 22 (11 - 50) 0,001
Gelis Vucut Isis1 36,95+0,33 37 (36,30 - 38,20)
Son Vucut Isisi 36,97+0,30 37 (36,00 - 37,60) 0.042
Gelis Saturasyonu 80,13+10,63 80,50 (42 - 98)
Son Saturasyonu 85,85+7,18 86 (55 - 98) 0.001
Gelis ETCO> 39,21+10,02 38 (20 - 81)
Son ETCO: 37,29+9,00 36 (19 - 84) 0.001
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Hastalarin gelis arter kan gazinda 6lgililen PCO> ortalama degeri 40,85 + 10,54
idi. Hastalarin son PCO> ortalama degeri 38,74 £ 9,25 idi. Hastalarin gelis esnasinda
arter kan gazinda olgiilen PCO> ile KOAH atak tedavisi sonrasi arter kan gazinda

oOl¢giilen PCO; arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi(p<0,001).

Hastalarin gelis arter kan gazinda 6lgiilen pH ortalama degeri 7,41 + 0,07 idi.
Hastalarin son pH ortalama degeri 7,42 + 0,06 idi. Hastalarin gelis esnasinda arter kan
gazinda oOl¢iilen pH ile KOAH atak tedavisi sonrasi arter kan gazinda ol¢iillen pH
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi(p<0,001). (Tablo 4.8.).

Tablo 4.8. Hastalarin Gelisinde Alinan Arter Kan Gazi Parametreleri ve KOAH Atak Tedavisi Sonrasi
Alinan Arter Kan Gazi Parametreleri Ortalama, Standart Sapma, Medyan, Min-Max ve P Tablosu

Ortalamaz= Standart Sapma Medyan (Min-Maks) p

Gelis pH 7,4140,07 7,42 (7,20 - 7,65)

0,001
Son pH 7,42+0,06 7,42 (7,18 - 7,56)
Gelis PCO> 40,85+10,54 38,95 (23,80 - 97,30)
Son PCO; 38,7449,25 36,45 (22,80 - 82,10) 0,001
Gelis PO, 55,38+15,91 53,40 (25,80 - 115)
Son PO, 58,70+14,75 55,75 (28,20 - 98,80) o001
Gelis Sa0> 81,40+12,32 84,15 (37 - 99)
Son Sa0z 86,1449,52 88,50 (47,70 - 99,10) 0.001
Gelis HCO3 25,20+5,79 24,70 (6,70 - 54,20)
Son HCO3 24,6145,40 23,90 (12,10 - 50,20) 000t
Gelis BE 0,9745,63 0,45 (-17,60 - 27,00)
Son BE 0,56+5,34 0 (-17,00 - 23,70) 0.015

Kadin hastalarda gelis aninda oSlgiilen sistolik kan basinci ortalama degeri
140,39 + 20,93 iken, kadin hastalarda KOAH atak tedavisi sonrasi dl¢iilen son sistolik
kan basinci ortalama degeri 134,35 + 18,48 idi, bu haliyle istatistiksel olarak anlamli
(p:0,001) idi. Erkek hastalarda gelis aninda Olgiilen sistolik kan basinci ortalama degeri
139,59+19,21 iken, erkek hastalarda KOAH atak tedavisi sonrasi Ol¢iilen son sistolik
kan basinci ortalama degeri 133,53413,31 idj, istatistiksel olarak da anlamli (p=0,001)
idi.
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Kadin hastalarda gelis aninda dlgiilen solunum sayis1 ortalama degeri 25,14 +
6,73 iken, kadin hastalarda KOAH atak tedavisi sonras1 dl¢iilen son solunum sayisi
ortalama degeri 23,46 + 5,59 idi, bu haliyle istatistiksel olarak anlamli (p:0,001) idi.
Erkek hastalarda gelis aninda 6l¢iilen solunum sayisi ortalama degeri 25,14 +7,60 iken,
erkek hastalarda KOAH atak tedavisi sonrasi Olgililen son solunum sayist ortalama

degeri 23,60 + 6,87 idi, istatistiksel olarak anlamli (p:0,001) idi.

Kadin hastalarda gelis aninda 6lgiilen ETCO> ortalama degeri 37,41 + 9,38
iken, kadin hastalarda KOAH atak tedavisi sonrasi 6l¢iilen son ETCO2 ortalama degeri
36,0348,10 idi, bu haliyle istatistiksel olarak anlamsiz (p: 0,051) iken, erkek hastalarda
gelis aninda 6lgiilen ETCO> ortalama degeri 40,54+10,30 iken erkek hastalarda KOAH
atak tedavisi sonrasi dlgiilen son ETCO> ortalama degeri 38,23 + 9,53 idi, istatistiksel
olarak anlamli (p:0,001) idi (Tablo 4.9. ve Tablo 4.10.).

Tablo 4.9. Kadin Hastalarda Gelisinde Alinan Vitaller, ve KOAH Atak Tedavisi Sonrasi Alinan
Vitalleri ve Arter Kan Gazi Parametreleri

Ortalamaz+ Standart Medyan
Sapma (Min-Maks) P

Gelis Sistolik KB 140,3920,93 135 (110-196)
Son Sistolik KB 134,35+18,48 131 (89-188) o001
Gelis Diyastolik KB 85,28+13,99 85 (63-149)
Son Diyastolik KB 81,77+10,85 82 (56-132) 0015
Gelis Nabiz 99.26+21,43 98 (56 -151)

0,001
Son Nabiz 92,91+20,56 95 (11 - 146)
Gelis Solunum Sayis1 25,14+6,73 23 (12 - 43)
Son Solunum Sayst 23 .46+5,59 22 (12 - 42) 0.001
Gelis Vucut Isisi 36,93+0,31 36,95 (36,30 - 37,70)
Son Vucut Isist 36,96+0,32 37 (36,00 - 37,40) 0415
Gelis Saturasyonu 80,11+£10,94 81,50 (42 - 96)
Son Saturasyonu 86,29+7,09 87 (55 - 98) 0,001
Gelis ETCO> 37,4149,38 35,50 (20 - 75)
Son ETCO; 36,03+8,10 35 (19 - 70) 0.0
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Tablo 4.10. Erkek Hastalarda Gelisinde Alinan Vitalleri ve KOAH Atak Tedavisi Sonrasi Alinan
Vitalleri

Ortalama= Standart Medyan
sapma (Min-Maks) P

Gelis Sistolik KB 139,59+19,21 135 (105 - 196)
Son Sistolik KB 133,53+13,31 132 (105 - 166) oo
Gelis Diyastolik KB 83,43+10,83 85 (50 - 120)
Son Diyastolik KB 81,014£9,45 82 (53 - 105) 0,040
Gelis Nabiz 100,25+18,82 100 (58 - 175)
Son Nabiz 94,96+17,10 94,50 (56 - 195) o001
Gelis Solunum Sayis1 25,14+7,60 23 (12 - 55)
Son Solunum Sayisi 23,6046,87 22 (11 - 50) o.001
Gelis Vucut Isisi 36,96+0,35 37 (36,30 - 38,20)
Son Vucut Isist 36,99£0,29 37 (36 - 37,60) 0,189
Gelis Saturasyonu 80,14+10,44 80 (50 - 98)
Son Saturasyonu 85,52+7,25 86 (64 - 98) o.001
Gelis ETCO: 40,54+10,30 39 (24 - 81)
Son ETCO; 38,2349,53 37 (22 - 84) o001

Kadin hastalarda gelis aninda arter kan gazinda 6lciilen pH ortalama degeri
7,4240,06 iken, kadin hastalarda KOAH atak tedavisi sonrasi arter kan gazinda dlgiilen
son pH ortalama degeri 7,42 + 0,06 idi, istatistiksel olarak anlamsiz (p: 0,288 ) iken,
erkek hastalarda gelis aninda arter kan gazindan 6l¢iilen pH ortalama degeri 7,40+0,07
iken, erkek hastalarda KOAH atak tedavisi sonrasi arter kan gazinda 6l¢iilen son kan

gaz1 pH ortalama degeri 7,42 + 0,06 idi, istatistiksel olarak anlamli (p:0,001) idi.

Kadin hastalarda gelis aninda arter kan gazinda 6l¢iilen pCO; ortalama degeri
38,45+7,72 iken, kadin hastalarda KOAH atak tedavisi sonrasi arter kan gazinda
Ol¢iilen son pCO> ortalama degeri 37,39+7,72 idi, istatistiksel olarak anlamli (p: 0,008)
iken, erkek hastalarda gelis aninda arter kan gazindan ol¢iilen pCO> ortalama degeri
42,63+11,94 iken, erkek hastalarda KOAH atak tedavisi sonrasi arter kan gazinda
Olgiilen son kan gazi pCO, ortalama degeri 39,74 + 10,05 idi, istatistiksel olarak
anlamli (p:0,001) idi(Tablo 4.11 ve Tablo 4.12).
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Tablo 4.11. Kadin Hastalarda Gelisinde Alinan Arter Kan Gazi1 Parametreleri, ve KOAH Atak Tedavisi
Sonrasi Alinan Arter Kan Gazi Parametreleri Ortalama, Standart Sapma, Medyan, Min-Max ve P

Tablosu
Ortalarsn::r:;andart Medyan (Min-Maks) p

Gelis pH 7,42+0,06 7,43 (7,20 - 7,56)

Son pH 7,42+0,06 7,42 (7,18 - 7,56) 0,288
Gelis pCO 38,45+7,72 37,65 (23,80 - 68,80)

Son CO: 37,39+7,91 36,30 (22,80 - 63,10) 0.008
Gelis pO: 57,63+17,21 54,25 (27,60 - 98,60)

Son pO 61,37+15,05 56,35 (28,80 - 98,80) 0.0%8
Gelis Sa0> 82,31+12,56 84,40 (40,80 - 98,40)

Son Sa0> 87,70+8,73 89,70 (52,00 - 98,70) 0.001
Gelis HCO:s 24,115,28 23,95 (6,70 - 38)

Son HCOs 23,93+5,15 23,10 (12,40 - 40,10) 0.495
Gelis BE 0+5,34 -0,30 (-17,60 - 13,70)

Son BE -0,11+5,46 -0,25 (-17 - 15,70) 0,805

Tablo 4.12. Erkek Hastalarda Gelisinde Alinan Arter Kan Gazi Parametreleri ve KOAH Atak Tedavisi

Sonrasi Alinan Arter Kan Gazi Parametreleri

Ortalama= Standart sapma | Medyan (Min-Maks) p
Gelis pH 7,40+0,07 7,41 (7,22 - 7,65)
Son pH 7,42+0,06 7,42 (7,25 - 7,52) 0.001
Gelis pCO> 42,63+11,94 39,80 (25,90 -97,30)
Son pCO> 39,74+10,05 36,80 (25,20 -82,10) 0.001
Gelis pO> 53,70+14,73 52,60 (25,80 - 115)
Son pO:> 56,71+14,26 54,35 (28,20 - 96,20) 0.0
Gelis Sa0> 80,72+12,14 84 (37 - 99)
Son Sa0> 84,99+9,95 87,20 (47,70 - 99,10) 0.001
Gelis HCO3 26,01+6,03 25,25 (13,10 - 54,20)
Son HCO:s 25,1145,54 24,20 (12,10 - 50,20) 0,001
Gelis BE 1,69+5,76 1,25 (-13,10 - 166)
Son BE 1,05+5,22 0,15 (-13,60-23,70) 0,001
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Hastalarin gelis esnasindaki ve KOAH atak tedavisi sonrast dlciilen vital
bulgular1 cinsiyetler arasinda karsilastirildiginda ise; kadin ve erkekler arasinda
sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, nabiz, solunum sayis1 ve ates agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilemedi(p>0,05).

Hastalarin gelis esnasindaki ve KOAH atak tedavisi sonrasi 6l¢iilen ETCO2 ve
kan gazi1 parametreleri cinsiyetler arasinda karsilastirildiginda ise; kadin ve erkekler
arasinda gelis esnasinda olgiilen ETCO2 degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark tespit edildi (p = 0,034). Ayn1 sekilde hastalarin KOAH atak tedavileri sonrasi
Olgiilen ETCOz? degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilemedi

(p>0,05). (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. Kadin ve Erkek Hastalarda Gelis Esnasinda Alinan Vitaller ve KOAH Atak Tedavisi
Sonrasi Alinan Vitalleri

Kadin Erkek
()Sr;:?::ti Medyan (Min- ()Srtt::;::_nti Medyan (Min- P
sapma Maks) sapma Maks)
Gelis Sistolik KB 140,39420,93 | 135 (110-196) 139,59+19,21 | 135 (105-196) 0,996
Son Sistolik KB 134,35+18,48 | 131 (89 - 188) 133,53+£13,31 | 132 (105 - 166) 0,940
Gelis Diyastolik KB 85,28+13,99 | 85 (63 - 149) 83,43+10,83 85 (50 - 120) 0,413
Son Diyastolik KB 81,77£10,85 | 82 (56 - 132) 81,01+9,45 82 (53 - 105) 0,863
Gelis Nabiz 99,26+21,43 98 (56 - 151) 100,25+18,82 | 100 (58 - 175) 0,692
Son Nabiz 92,91£20,56 | 95 (11 - 146) 94,96+17,10 | 94,50 (56 - 195) 0,743
Gelis Solunum Sayis1 | 25,14+6,73 23 (12 - 43) 25,14+7,60 23 (12 - 55) 0,731
Son Solunum Sayis1 | 23,46+5,59 | 22 (12 - 42) 23,60+6,87 | 22 (11 - 50) 0,679
Gelis Vucut Isis1 36,93+0,31 36,95 (36,30 - 37,70) | 36,96+0,35 37 (36,30 - 38,20) | 0,466
Son Vucut Isis1 36,96+0,32 37 (36 - 37,40) 36,99+0,29 37 (36 - 37,60) 0,891
Gelis Saturasyonu 80,11+10,94 | 81,50 (42 - 96) 80,14+10,44 | 80 (50 - 98) 0,786
Son Saturasyonu 86,29+7,09 87 (55 - 98) 85,52+7,25 86 (64 - 98) 0,380
Gelis ETCO: 37,4149,38 | 35,50 (20 - 75) 40,54+10,30 | 39 (24 - 81) 0,034
Son ETCO: 36,0348,10 | 35 (19 - 70) 38,2349,53 | 37 (22 - 84) 0,084
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Hastalarin gelis esnasindaki ve KOAH atak tedavisi sonrasi Olgiilen arter kan
gazinda bakilan degerler cinsiyetler arasinda karsilastirildiginda ise; kadin ve erkekler
arasinda gelis pCO2, HCOs3, BE degerinde istatistiksel olarak anlamli (p<0,05) iken,
KOAH atak tedavisi sonras1 pCO2 ve HCO3, BE degerinde istatistiksel olarak anlamli
fark tespit edilmemistir(p>0,05).

Kadin ve erkekler arasinda gelis pO2 ve SaO; degerinde istatistiksel olarak
anlaml fark tespit edilmemis (p>0,05) iken, KOAH atak tedavisi sonrasi pO2 ve SaO>
degerinde istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). (Tablo 4.14)

Tablo 4.14. Kadin ve Erkek Hastalarda Gelisinde Alinan Arter Kan Gazi1 Parametreleri ve KOAH Atak

Tedavisi Sonras1 Alinan Arter Kan Gazi Parametreleri

Kadin Erkek p

gtl::(ljzl:tai Medyan (Min- gtl::(li::tai Medyan (Min-Maks)

Sapma Maks) Sapma
Gelis pH 7,4240,06  |7,43 (7,20 - 7,56) 7,40+0,07 7,41 (7,22 - 7,65) 0,074
Son pH 7,4240,06  |7,42 (7,18 - 7,56) 7,42+0,06 7,42 (7,25 - 7,52) 0,908
Gelis pCO2 38,45+7,72 37,65 (23,80 - 68,80) [42,63+11,94 |39,80 (25,90 - 97,30) 0,025
Son pCO2 37,39£7,91 |36,30 (22,80 - 63,10) |39,74+10,05 |[36,80 (25,20 - 82,10) 0,195
Gelis pO2 57,63+17,21 |54,25 (27,60 - 98,60) |53,70+14,73 |52,60 (25,80 - 115) 0,117
Son pO2 61,37+£15,05 |56,35 (28,80 - 98,80) |56,71+£14,26 |[54,35 (28,20 - 96,20) 0,021
Gelis Sa02 82,31+12,56 |84,40 (40,80 - 98,40) |80,72+12,14 |84 (37 - 99) 0,225
Son SaOz 87,70+8,73 189,70 (52 - 98,70) 84,99+9,95 87,20 (47,70 - 99,10) 0,032
Gelis HCO3 24,1145,28 23,95 (6,70 - 38) 26,01+6,03 25,25 (13,10 - 54,20) 0,020
Son HCO3 23,93+5,15 |23,10 (12,40 - 40,10) [25,1145,54 |24,20 (12,10 - 50,20) 0,146
Gelis BE 0,0045,34  |-0,30 (-17,60 - 13,70) | 1,69+5,76  |1,25 (-13,10 - 27) 0,022
Son BE -0,11£5,46 |-0,25 (-17,00 - 15,70) |1,05+522  |0,15 (-13,60 - 23,70) 0,205
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Hastalarin gelis esnasinda 6lgiilen ETCO2 degerinin yine ayni sekilde gelis
esnasinda Olciilen kan gazi parametrelerinin korelasyonuna bakildiginda; pH ile
negatif korele oldugu ve istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi(r=-0.295,
p<0,001).

Hastalarin gelis esnasinda dlgiilen ETCO2 degerinin hastanin gelisi esnasinda
alinan arteryal kan gazindaki parametrelerinin korelasyonuna bakildiginda; ETCO2’in
arteryal kan gazindaki pH’a gore negatif korele oldugu ve istatistiksel olarak anlamli
oldugu gorilmiistiir(r =-0,295 p<0,001). ETCO2’in arteryal kan gazindaki SaPO> gore
negatif korele oldugu ve istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir(r = -0,258
p<0,001). ETCO?’in arteryal kan gazindaki pCO gore pozitif korele oldugu ve
istatistiksel olarak anlamli oldugu gériilmistiir (r=0,840 p<0,001). ETCO’in arteryal
kan gazindaki pO2 gore negatif korele oldugu ve istatistiksel olarak anlamli olmadig1
tespit edildi(r=-0,189 p=0,05). Hastalarin gelis esnasinda olgiilen ETCO2 degerinin
KOAH Ottowa Risk Skoru ile korelasyonuna bakildiginda pozitif korelasyon oldugu
ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur(r=0.241, p<0,001).(Tablo 4.15).

Tablo 4.15. Hastalarin Gelis Esnasinda Olgiilen ETCO, Degerinin Kan Gazi Parametreleri ve Ottowa
Risk Skoru ile Korelasyonu

. P Ottowa
Geliste Olgiilen pH SaPO2 pCO:2 pO:2 Risk Skoru
| 20,295 20,258 0,840 0189 o241
ETCO:>
| <0,001 <0,001 <0,001 0,05 <0,001

Hastalarin gelis esnasinda 6l¢iilen ETCO2 degerinin hastanin gelisi esnasinda
Olgiilen vital parametrelerinin korelasyonuna bakildiginda; ETCO2’in sistolik kan
basincina gore negatif korele oldugu ve istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig:
goriilmiistiir(r=-0,055 p=0,418). ETCO.’in diyastolik kan basincina gore negatif
korele oldugu ve istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir(r=-0,143 p=0,035).
ETCO2’in hastanin 6l¢iilen nabiza gére pozitif korele oldugu ve istatistiksel olarak
anlamli oldugu gorilmiistlir(r=0,216 p<0,001). ETCO?’in solunum sayisina gore

pozitif korele oldugu ve istatistiksel olarak anlamli olmadugu goriilmiistiir(r=-0,139
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p=0,041). Hastalarin gelis esnasinda o6lgiillen ETCO2 degerinin saturasyon ile
korelasyonuna bakildiginda negatif korelasyon oldugu ve istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur(r=-0,301, p<0,001).(Tablo 4.16).

Tablo 4.16. Hastalarin Gelis Esnasinda Olgiilen ETCO; Degerinin Gelis Esnasinda Olgiilen Vital
Degerler ile Korelasyonu

. istoli Diyastolik ii
Geliste Olgiilen SIStOI.Ik H . Nabiz Solunum f Viieut Saturasyon
Tansiyon Tansiyon Sayisi Isis1
I r -0,055 -0,143 0,216 0,139 0,057 -0,301
ETCO:
I p 0,418 0,035 <0,001 0,041 0,408 <0,001

Hastalarin KOAH atak tedavisi sonras1 dlglilen ETCO2 degerinin hastanin
KOAH atak tedavisi sonrasi alinan arteryal kan gazindaki parametrelerinin
korelasyonuna bakildiginda; ETCO?’in arteryal kan gazindaki pH’a goére negatif
korele oldugu ve istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir(r=-0,319 p<0,001).
ETCO?’in arteryal kan gazindaki SaPO: gore negatif korele oldugu ve istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edilmedigi goriilmistiir(r=-0,022 p=0,751). ETCO?’in
arteryal kan gazindaki pCO2 gore pozitif korele oldugu ve istatistiksel olarak anlamli
oldugu goriilmistiir(r=0,872 p<0,001). ETCO2’in arteryal kan gazindaki pO2 gore
negatif korele oldugu ve istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedigi gortilmiistiir
(r=0,065 p=0,341). Hastalarin KOAH atak tedavisi sonrasi 6l¢giilen ETCO2 degerinin
KOAH Ottowa Risk Skoru ile korelasyonuna bakildiginda pozitif korelasyon oldugu
ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur(r=0.288, p<0,001). (Tablo 4.17).

Tablo 4.17. Hastalarin KOAH atak tedavisi sonrasi dl¢iilen ETCO2 degerinin kan gazi parametreleri ve
Ottowa Risk Skoru ile Korelasyonu

KOAH Atak Ottowa
H SaPO (6{0) (@] .
Tedavisi Sonrasi s 2 Pt Pz Risk Skoru
I r -0,319 -0,022 0,872 0,065 0,288
ETCO:
| p [<o0001 0,751 <0,001 0,341 <0,001
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Hastalarin KOAH atak tedavisi sonrasi dl¢iilen ETCO2 degerinin hastanin
KOAH atak tedavisi sonrasi alinan vital degerlerinin korelasyonuna bakildiginda;
ETCO2’in KOAH atak tedavisi sonrasi sistolik kan basincina gore negatif korele
oldugu ve istatistiksel olarak anlamli olmadigi goriilmistiir(r=-0,076 p<0,266).
ETCO2’in KOAH atak tedavisi sonrasi diyastolik kan basincina gore negatif korele
oldugu ve istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedigi goriilmiistiir(r=-0,054
p=0,266). ETCO2’in KOAH atak tedavisi sonrasi hastadan 6l¢iilen nabza gore pozitif
korele oldugu ve istatistiksel olarak anlamli olmadig1 goriilmiistiir(r=0,189 p=0,005).
ETCO2’in KOAH atak tedavisi sonrasi solunum sayisina gore pozitif korele oldugu ve
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedigi goriilmiistir(r=0,113 p=0,097).
Hastalarin KOAH atak tedavisi sonrasi 6l¢giilen ETCO2 degerinin KOAH atak tedavisi
sonrast Ol¢iilen saturasyonu ile korelasyonuna bakildiginda negatif korelasyon oldugu
ve istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadig tespit edilmistir(r=-0,117, p=0,087).
(Tablo 4.18).

Tablo 4.18. Hastalarin KOAH atak tedavisi sonrasi 6lgiilen ETCO; degerinin KOAH atak tedavisi
sonrasi Olgiilen vital degerler ile Korelasyonu

KOAH Atak Sistolik | Diyastolik Solunum | Viicut
Tedavisi Sonrasi Tansivon . Nabiz Savist Tsist Saturasyon
Olgiilen y Tansiyon v
r -0,076 -0,054 0,189 0,113 0,081 -0,117
ETCO:z
I p 0,266 0,428 0,005 0,097 0,236 0,087
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5. TARTISMA

KOAH, tedavi edilebilen ve dnlenebilen ciddi mortalite ve morbidite sebebi
olabilen hava yollarinin ilerleyici hastaligidir. KOAH Amerika Birlesik Devletleri'nde
(ABD) 6liim nedeninin 3. sik goriilen sebebidir(159). KOAH’l1 hastalar hem tilkeye
yiiksek saglik gideri olan hastalardir hem de kendilerine olan mali yiikleri ¢ok fazladir.
ABD’de de KOAH hastalarina yapilan maliyetin ortalama 50 milyar dolara yakin
oldugu diisiiniilmektedir. KOAH hastalarinda hastaliin tiim agsamalarinda KOAH atak
gelisebilir. KOAH atak, hastalarin hastaneye basvurusunu artirir, morbiditeyi ve
mortalitenin artmasina sebep olur, hastalarin yasam kalitesini diisiiriir. Ayrica KOAH
ile ilgili tibbi maaliyetlerin %85’ini KOAH atak hastalar1 olusturmaktadir(159).
KOAH akut atak ile hastaneye bagvuran hastalarda yaklasik bes hastadan biri
hastaneden taburcu olduktan 30 giin i¢inde tekrar hastaneye yatirilmaktadir(160).
KOAH atak tedavisi bu sebeple olduk¢a 6nemlidir. KOAH akut atak tedavisinde
baslangista bronkodilatatorler olarak kisa etkili inhale beta, agonistler, kisa etkili
antikolinerjiklerle beraber veya tek basina kullanimi 6nerilir. Bunu 15’er dakika ara
ile 3 defa uygulamak geleneksel tip yaklasimimizda yerini almistir. Idame tedavisinde
uzun etkili bronkodilatator kullanimi taburculuk sonrasit olabildigince hizli
baglanmalidir. Oksijenizasyonu artirmak igin hastaya oksijen destegi verilebilir.
Oksijen destegi sirasinda hastada olusabilecek karbondioksit narkozu ve/veya
asidozun derinlesmesini takip etmek acisindan kan gazi tetkiki takip edilmelidir.
KOAH akut atak hastalar1 acil servise sik bagvuru yapan hastalardandir ve hastalarin
tani, tedavi ve takiplerinde kan gazi analizi 6nemlidir. Ayrica bu hastalarin atak
tedavisi sonrasi hastaneye yatis ve taburculuk Kkarari islemlerinde de kan gazi
degerlendirilmesi biiyiik 6nem arz etmektedir. Kan gazi parametreleri i¢inde de pCO:2
son derece Onemlidir. Kan gazi islemi hastalar i¢in son derece aci verici ve
komplikasyonu yiiksek bir islemdir. Bu yiizden acil servislerde hastalar sik sik kan
gaz1 vermeye yaklasmamaktadirlar ve periferdeki bir¢ok yerde de ne yazik ki kan gazi
cihazt bulunmamaktadir. KOAH atak hastalar1 tedavinin etkinligi agisindan bu
sebeplerledir ki kolay takip edilememektedir. Kan gazi yakin ge¢mise kadar invaziv
olarak kullanilirken, yakin ge¢miste gelisen teknolojiye paralel olarak non-invaziv

yontemler ile de degerlendirilmeye baslanmistir. Bu hastalarin degerlendirilmesinde
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arteriyal kan gazi (AKG), giiniimiizde halen kullanilan en hassas ve dogru yontemdir.
Bununla birlikte invaziv iglem olmasi, bu isleme bagl gelisen komplikasyonlar ve
kanin alinmasi esnasinda olusan agr1 dezavantajlaridir. Bu dezavantajlar1 sebebiyle
siirekli takip gerektiren hastalarda kullanilamamaktadir. Stirekli izlem gerektiren

durumlarda ise non-invaziv yontemler kullanilmaya basglanmistir.

Non-invaziv yontemlerden olan kapnograf cihaz: nazal kaniil araciligi ile
solunan havanin elektronik bir sisteme gelmesi ile KOAH gibi akut solunum problemi
mevcut hastalarda ETCO; degerini ve solunum hizin1 6l¢gmek suretiyle bize hastanin
gidisati hakkinda aninda bilgiler aktarmaktadir. Boylelikle hastanin ventilasyonunu
takip etmemize olanak saglamaktadir. Kapnograf her yerde ¢ok kolayca uygulanabilen
invaziv bir yontem olmasi dolayisiyla hastaya agri vermeyen anlik bilgi vermesi
dolayisiyla da son derece kiymetli olan gerek hasta igin gerekse komplikasyonu
olmadigindan uygulayan doktor i¢in rahat bir yontemdir. Kapnografinin bu
ozelliklerden dolay1 son yillarda kullanim alanlar1 da giderek genislemistir. Suuru
kapali hastalarda ventilasyon durumunun takibi, sedo-analjezi uygulanan hastalarda
takip, endotrakeal tiiplin pozisyonunun ve yerinin dogrulanmasinda, entiibe olan
travma hastalarinin ventilasyon durumunun takibinde, kardiyopulmoner resiisitasyon
yapilan hastalarda resiisitasyon etkinliginin takibi, solunum hastaliklar1 ve dolasimin

degerlendirilmesi bu kullanim allanlarinin baslicalaridir.

ETCO: 6lgtimii ile AKG analizi i¢in kan 6rnegi alimi da azalmigtir. Arter kan
gaz1 alimi invaziv, agri verici, komplikasyonu yiiksek olmasi disinda maliyeti de
yiiksektir. Kapnografinin kullanimmin yayginlasmasi ile toplam kan gazi sayisi
2009'da 12.937 idi. Daha sonra 2011 yilinda ise 8.070'e diismiistiir. 6 aylik siirede
yapilan toplam saglik hasrcamalirindaki kar ise 900000 dolar civaridir(161).

Calismamizda KOAH atak ile Atatiirk Universitesi Uygulama ve Arastirma
Hastanesi Acil Sevisi’ne gelen hastalarin gelis esnalarinda ve KOAH atak tedavisi
sonrast es zamanli olarak kan gaz1 ve ETCO2 6l¢limii yapildi. Kan gazi testinin 6nemli
parametrelerinden olan pH, pCO2, SaPO2, pO: ve Ottowa risk skorunun ETCO: ile
korelasyonuna bakildi. Manifold CA ve ark acil durumlarda entiibe olmayan

hastalarda kopnografinin kullanimu ile ilgili yaptiklar: klinik derleme calismasinda,
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Astim, KOAH ve konjestif kalp yetmezligi olan hastalarda tedaviye yaniti izlemek i¢in
kapnografinin  kullanilabilecegini vurgulamiglardir. Ayrica hastanelerin  acil
servislerinde  yapilan triaj uygulamalarinda hastalarin  aciliyetine  gore
onceliklendirilmesinde saglik ¢alisanlarina kolaylik sagladigi, kitlesel yaralanmalarda
magdurlarin etkili ve hizlica degerlendirildigi belirtilmistir (162). Biz de KOAH atak
nedeniyle acil servise gelen hastalarin hizlica degerlendirilmesi ve tedavilerinin hizlica
verilmesi amaciyla ETCO; kullanmay1 amagladik. Ayrica acil serviste verilen atak

tedavi etkinligini kan gazi1 parametreleri ile karsilastirmay1 amagladik.

Kan gazi testinin dnemli parametrelerinden biri olan PCO2 degerinin ve ETCO>
ile korelasyonuna bakildi. Calismaya dahil edilen 216 hastanin gelis kan gazindaki
ETCO>’in arteryal kan gazindaki pCOz ile pozitif korele oldugu ve istatistiksel olarak
anlamli oldugu goriilmiistiir (r=0,840 p<0,001). Hastalarin KOAH atak tedavisi
sonrast ETCO?’in arteryal kan gazindaki pCO, gore pozitif korele oldugu ve
istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistir (r=0,872 p<0,001). Calismamiz bu
haliyle KOAH atak hastalarinda hastaligin takibi, atak tedavisinin etkinliginin takibi
icin noninvaziv ve kolay uygulanabilen bir yontem olan ETCO2‘nin

kullanilabilecegini gostermektedir.

KOAH hastalarin1 atak tedavisi sonrasit acil servisten taburcu etmede
cogunlukla acil hekimleri zorlanmaktadir. KOAH hastalarinin ABD’de acil
servislerden taburculuk oranlar1 %20 olmasina karsin yatak yetersizliginden dolay:
Kanada’da bu oran %62’ye yakindir. Stiell ve arkadaglar1 bu sorunu ¢ézmek ic¢in
KOAH hastalar1 tlizerinde prospektif kohort ¢alisma yapmislardir ve bu g¢alisma
sonucunda KOAH hastalarinin yatis ya da taburculugunda bize yol gosterecek olan
OTTOWA risk skalasini yayinlamistir. Calisma Kanada’da 6 akademik merkezin acil
servisinde yapilmistir. 945 KOAH hastasinin miidahil oldugu calismada klinik
degiskenler analiz edilerek (6liim, entiibasyon, monitorlii gézlem iinitesinde takip
ithtiyact olmas1 vb.) ciddi ve kotii olay yoniinden degerlendirilen degiskenlerin risk
degerlendirilmesi yapilmistir. Ciddi kotli olay acisindan yiiksek risk oranina sahip
hastalar belirlenerek degiskenlerin taburculuk veya yatis kararmmi etkileyip
etkilemeyecegi arastirilmistir. Calismanin giiclii yanlarina bakildiginda 6zellikle ¢ok

merkezli, prospektif ve ger¢ek zamanl olarak verilerin toplanmasi, buna ilaveten
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taburcu olan hastalarla yatan hastalarin ayr1 ayri degerlendirilmesi gosterilebilir.
Kisitliliklara bakilacak olursak az hasta sayisi gosterilebilmektedir. Ancak ¢alismanin
validasyonu tam olarak gerceklestirilmemistir. Bu sebeple c¢alismanin sonuglari
giinliik pratikte tam olarak uygulanamamaktadir. Stiell ve ekibinin 2016 yilinda
yaptig1 anket ¢alismasinda (16 soruluk) 195 acil servis doktorlarinin %70.2’sinin bu
sonuclarin uygulanabilir oldugunu teyit etmistir (163, 164). Bizim yaptigimiz
calismada hastalarin gelis esnasinda Olclilen ETCO2 degerinin KOAH Ottowa Risk
Skoru ile korelasyonuna bakildi ve aralarinda pozitif korelasyon oldugu ve istatistiksel
olarak anlamli oldugu bulunmustur (r=0.241, p<0,001). Ottowa risk skorunu ETCO>
degerine gore tahmin edip hastanin yatip yatmayacagimni ya da taburcu olacagini 6n

gorebiliriz.

Kuzulu A. ve arkadaglar1 2015 yili Mayis ve Eyliil aylar1 arasinda Ankara
Egitim ve Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi ve Gogiis Hastaliklart polikliniklerinde
303 KOAH hastasi ile ¢alismislardir (165). Biz bu ¢alismay1 2019 Haziran-Aralik
aylar1 arasinda yaptigimiz ¢calismamizda 216 hasta ile calistik. Bizim hasta sayimizin
az olmasinin sebebi, ¢aligmanin sadece acil serviste yapilmis olmasi ve calismaya dahil

edilen hastalarin KOAH atak nedeniyle acil servise bagvurmalar oldugu igindir.

F. Coskunun yaptig1 derlemede KOAH’1 Diinya Saglik Orgiitii yashlik dolayist
ile dis etkenlere kars1 adaptasyon kabiliyetinin tiikenmesi sonucu gelisen bir hastalik
olarak nitelendirilmektedir. Solunum sistemi, 25 yasi itibariyle yaglanmaya baslar ve
KOAH bu yastan sonra ortaya ¢ikabilir demektedir (166). Bizim hastalarimizda ise
basvuru yasina baktigimizda en kiiciik yasin 21 oldugu goriilmektedir. Bolgesel olarak
cevresel sartlarin daha agir oldugu ve KOAH goriilebilme yasinin erken oldugu

sOylenebilmektedir.

Konuk S. ve arkadaslarinin 2016 yilinin Haziran-Eyliil aylar1 arasinda KOAH
tizerine yaptiklari ¢aligmada 150 hasta iizerinde rastgele yontem ile se¢ilmis hastalar
tizerinde ¢alismayr yiriitmislerdir. Calismaya katilan bireylerden 105’inin erkek
(%70), 45’inin kadin (%30) oldugu tespit edilmistir. (167). Biz ¢alismamizi acil
servise 2019 Haziran-Aralik aylar1 arasinda KOAH atak ile bagvuran ve dislama

kriterlerimize gore calismaya uygun olmayan hastalar ¢ikarildiginda kalan ve
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calismaya katilmay1 kabul eden 216 hasta oldugu tespit edildi. Bu hastalarinda 124’1
erkek (%57,4), 92°si kadin ( %42,6) idi. Aradaki bu cinsiyetler arast dagilim farkinin
Konuk S. ve arkadaglarinda fazla olmasinin sebebi rastgele se¢cimde kadinlarin
calismaya katilimindaki ¢ekimserligi gosterilmistir. Bizim ¢alismamizda ise kadin
katilimer sayisinin aza olmasinin nedeni, ¢aligmanin yapildig: tarih araliklarinda acil

servise daha az kadin hastanin nefes darlig1 sikayeti ile miiracaat etmis olmasidir.

Kirhan I. ve arkadaslarmm 2015-2018 yillar1 arasinda yatan KOAH atak
hastalar1 tizerinde yaptiklari ¢alismada 119 hasta dahil edilmistir. Bizim hasta
sayimizin 6 ay gibi daha kisa siirede 216 ile daha fazla olmasinin sebebi bizim her
KOAH atak hastasi iizerinde calismis olmamizdir. Kirhan I. ve arkadaslarinm
yaptiklar1 ¢alismada 29 (%24,3) kadin, 90 (%75,6) erkek ile erkek sayis1 kadinlarin
sayisindan bariz farkli iken bizim ¢alismamizda bu denli bir fark yoktu (168).

Kar S. ve arkadaglarinin Haziran - Kasim 2017 tarihleri arasinda hastaneye
bagvuran KOAH hastalar1 lizerinde yaptiklar1 calismada yas ortalamasi 63,53 yil
oldugu tespit edilmistir. Yine ¢alismaya katilan hastalardan %51,1°1 kadin, %48,9 u
erkek idi (169). Calismamizda hastalarimizin yas ortalamasi 67,25+13,89 yildir. Bizim
calismamizda ise %42,6’1 kadin %57,4’i erkektir. Bu haliyle c¢alisma

popiilasyonumuz arasinda ciddi bir fark yoktur.

Atescelik M. ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada penetran travma
hastalarinin acil servise basvuru imkanlar degerlendirilmistir. Atescelik M. ve
arkadaglarmin yaptiklart bu ¢alismada hastalarin % 69,4’ kendi imkanlartyla acil
servise bagvururken, %31,4’1 112 ambulansi tercih etmistir(170). Bizim ¢alismamizda
da kendi imkanlariyla bagvuran hasta sayisi hastalarimizin %77,8’iinii olustururken
112 ambulansi ile bagvuran hasta sayist hastalarimizin %22,2°sini olusturmaktadir.
Penetran travmalar daha 6liimciil olabildigi ve akut bir hadise oldugu i¢in 112 acil

saglik hizmetleri hemen aktive edilmektedir.

Esin N. ve arkadaslarinin yaptig1 calismada toplumdaki hastalarin %57.6's1
doktor tavsiyesi olmaksizin kendi diisiincesiyle ila¢ kullandigini, %62.9'u doktorun

verdigi ilac1 yeterli gérmediginde ilact kullanmadigini, %47.1'1 de ilaglart almasi
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gereken saatte ve almasi gereken dozda almayr unuttugunu belirtmistir. Kadinlarin
erkeklere gore fazla oranda tedaviil siiresi gecmis ilaclari sakladigi (p < 0.01), ilkokul
mezunlarinin (%78) daha fazla koruyucu ila¢ aldigi (p < 0.01) bulunmustur (171).
Yaptigimiz ¢alismada ise hastalarimizdan ilaglarini diizenli kullanan hasta sayis1 96
(%44,4), ilag kullanmayan hasta sayist 56 (%25,9), ilaglarin1 diizensiz kullanan hasta
sayist 64 (%29,6) idi. KOAH gibi ciddi mortalite ve morbidite sebebi bir hastalikta
bile ilaglarin1 kullanmayan ya da diizensiz kullanan hasta sayisi neredeyse yari
yartyadir. Halkimiz ila¢ kullanimi konusunda hala daha yeterince egitim sahibi
degildir. Bu nedenden dolayidir ki ila¢ kullanimi konusunda egitimler

dizenlenmelidir.

Bali EB ve arkadaslarinin yaptig1 calismada sigara bagimlisi olan 100 kisiden
%34’liniin KOAH oldugu belirtilmistir. Ayrica, populasyonun %62’sinin KOAH
nedenlerinin sigara ve alkol kullanimi1 oldugunu ifade ettikleri belirlenmistir. Korunma
yontemleri degerlendirildiginde ise “tedavi olmak %37 oraninda, “sigara kullanimin1
birakmak %29 oraninda ve “ila¢ kullanmak ise %17 oraninda tercih edilmistir (172).
Bizim calisgmamizda ise hastalarimizdan halen sigara kullanan ya da hayatinin bir
doneminde sigara kulanmisg hasta sayist 191 (%88,4) idi. Calismada sigara
kullanmayan hasta sayis1 25 (%11,6) idi. Halkimiz sigara igmenin toplumda ciddi bir
mortalite ve morbidite sebebi olan KOAH’a sebep oldugunu bilmesine ragmen hala
sigara kullanma orami oldukg¢a yiiksektir. Hatta KOAH olmasina ragmen sigara
kullanan hasta sayimiz oldukga fazladir. Bu sigaranin hala popiiler olmas1 toplumda
sosyallesme araci olarak hala yaygin olarak kullaniliyor olmasindan kaynaklantyor

olabilir.

Jabre ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada ambulans nakli sirasinda 50 hasta
tizerinde PaCO2 uyumunun klinik kullanim i¢in yeterli olup olmadig: iizerine ¢aligma
yapilmistir. Calismada ETCO; ile PaCO2 uyumunun istatistiksel olarak anlamsiz
oldugu ve ETCO: klinik kullanim i¢in yeterli olmadigi sonucunu vardiklari
gortilmistiir (173). Bizim ¢alismamizda ETCOz2’in arteryal kan gazindaki pCO2 gore
pozitif korele oldugu ve istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmustiir (r=0,840

p<0,001). Belki de ambulans nakli sirasinda ¢alisma ¢ok erken olarak uygulanmamis
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olabilir. Ayrica cihazin dogru Slgiim yapabilmesi i¢in yeterli sartlar saglanamamis

olabilir.

Kartal ve arkadaslar1 118 KOAH’I1 hastalarin tanisinda ETCO: ile PaCO
uyumunun klinik kullanim igin yeterli olup olmadigi konusunda yaptiklar1 ¢alismada
ETCO: ile PaCO2 uyumunun orta derecede korelasyonu oldugunu saptamis ve klinik
kullanim igin yeterli olmadigi sonucunu bulduklar1 goriilmiistiir (120). Bizim
calismamizda ETCO2’in arteryal kan gazindaki pCO; gore pozitif korele oldugu ve
istatistiksel olarak anlamli oldugu gorilmistiir(r=0,840 p<0,001). Hem pozitif
korelasyon hem de istatistiksel olarak anlamlilik mevcuttu. Bizde galismaya katilan
hasta sayisinin daha fazla olmasi ¢alismamizin daha anlamli olmasini saglamisg

olabilir.

White ve arkadaslar1 nefes darligi hastalarmm pCO2 ve ETCO, degerleri
karsilastirildiginda ancak %38 6l¢limiin +£5 mmHg araliginda yer aldigi bu durumun
klinik kullanim agisindan dogru sonug¢ vermeyecegi i¢in kullaniminin uygun
olmadigimi belirtmislerdir. Akciger hastaligi bulunan kisilerde mevcut patolojinin
karbondioksitt gecisini engellemesinden dolayr ETCO2’nin, pCO2 degerini
gosteremeyecegi diistiniilmustiir (174). Bununla birlikte Corbo ve ark. galismasinda
kan gazindaki pCO: ile kapnografi ile dlgiilen ETCO, degerleri arasinda anlamli
korelasyon oldugunu tespit ettikleri goriildii. KOAH akut alevlenmesi olan erigkin
hastalarda, kapnografi ile dlglilen PetCOz2 ile arteryel kan gazi ile 6l¢giilen PaCO:2
arasindaki uyum istatistiksel olarak anlamliydi (14). Bizim yaptigimiz ¢alismamizda
ETCO’in arteryal kan gazindaki pCO2‘ye gore pozitif korele oldugu ve istatistiksel
olarak anlamli oldugu goriilmiistiir (r=0,840 p<0,001). KOAH hastalarinda atak
tedavilerin takibinde siirekli arter kan gazi almak yerine ETCO: takibi bize pCO>
hakkinda fikir verebilir.

Cinar ve arkadaglar1 akut dispne nedeniyle acil servise bagvuran hastalarda
arteriyel kan gazinda pCOz degeri ile ETCO2 degerinin arasinda fark olup olmadigini
arastirdiklar1 calismada, ETCO; ve PaCO; arasinda pozitif, giiclii ve istatistiksel olarak
anlaml1 bir korelasyon oldugunu tespit ettikleri gorilmistiir (175). Bu ¢alisma bizim

calismamizi da destekler nitelikteydi ¢linkii bizim ¢alismamizda da ETCO> ve PaCO;
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arasinda pozitif, giiclii korelasyon ve istatistiksel olarak anlamli bir fark mevcuttu
(r=0,840 p<0,001).

Literatiirdeki bu ¢alismalar dogrultusunda diyebiliriz ki aslinda ¢alismamizda
Corbo ve ark. ile Cinar ve ark. oldugu gibi kan gazindaki pCO; ile kapnografi ile
olgiilen ETCO> degerleri arasinda anlamli korelasyon oldugu tespit edildi (108, 118).
Bununla beraber Cinar ve arkadaslarinin ¢alismalarinda ‘agizdan iifletilme ETCO>
degeri ile pCO2 degerlerinin korelasyonu ETCO; 6l¢iimii i¢in agizdan tfletilme ve
maske ile alinan 6l¢timlerin klinik kullanim igin giivenilir oldugu belirtilmistir (108).
Bizim ¢aligmamizda ise buruna yerlestirilen bir kaniil ile yani maske yontemi ile
yapild1 ve anlamli olarak bulundu. Sidestream 6l¢iim metodunun bazi engellere takilip
kotii sonuclara sebep olabilecegi kamisindayiz. Ciinkii olumsuz sonuglanan
calismalarda da tasinabilir sidestream 6lgiim yonteminin kullanildig1 goériilmektedir.
Sidestream tekniginde sorun aslinda kapnografdan kaynaklanmamaktadir. Hastanin
burnuna yerlestirilen kaniil ile solunum havast tasinirken kapnograf arasinda
kullanilan gaz nakil béliimiinde tikanikliklar olabilmekte veya nakil boliimiiniin, 6li
boslugu artirdig1 i¢in olumsuz yanlis sonuclara sebep olabildigi tespit edilmistir. Eger
ki bu gibi sorunlar ¢oziilebilirse sidestream yontemiyle de ¢ok daha kaliteli dogru

sonuclar alinabilinecegini diisiinmekteyiz.

Jin Z ve arkadaslar pediatrik grupta yaptiklari ¢aligmada arter kan gazindaki
PaCO; ile non invaziv olarak olgiilebilen ETCO. arasindaki korelasyona ve
istatistiksel anlamliliga bakmiglardir. PaCO> ile ETCO; arasinda istatistiksel olarak
anlamli bulmuslar ve pozitif bir korelasyon bulmuslardir. Sonu¢ olarak da
yenidoganlarda invaziv PaCO; 6lgiimii yerine ETCO2 bakilabilir demislerdir (176).
Biz de calismamizda ETCO; ’in arteryal kan gazindaki pCO. gore pozitif korele
oldugu ve istatistiksel olarak anlamli oldugunu goérdiik (r=0,872 p<0,001). Bu
konudaki ¢aligsmalari artrirarak KOAH atak tedavisi sirasinda invaziv olarak arter kan

gazindan ol¢iilecek pCO yerine non invaziv olan ETCO> 6l¢iimii yapilabilir.

Goonasekera CD ve arkadaslar1 ¢ocuk yogun bakim hastalarinda yaptiklar
caligmada es zamanli olarak ETCOz2 6l¢iimii ve arter kan gazindan pCO2 Sl¢limii yapip

hastalar1 takip etmislerdir. Sonugta PaCO,-PETCO: farki bireysel olarak anlamli kabul
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edilmistir (p<0.001). PaCO,-PETCO: farki, alveolar-arteriyel oksijen gerginligi [P
(Aa) O2] farki ile pozitif korelasyon gosterdigi belirtilmistir (p = 0.381 P <0.0001).
Sonug olarak bu ¢alismada ETCO> ve pCO: bireysel olarak istatistiksel olarak anlamli
kabul edilmistir (177). Yaptigimiz ¢alismada da ETCO’in arteryal kan gazindaki
pCO, gore pozitif korele oldugu ve istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir

(r=0,840 p<0,001). Bu galismabizim ¢alismamizi destekler nitelikte bir ¢alismadir.

Feng JX ve arkadaglarinin ventile olan yenidoganlar iizerinde yaptiklari
calismada es zamanli ETCO2 ve arter kan gazindan pCO; dlgmiisler ve PetCO, ve
PaCO; arasinda anlamli pozitif korelasyon oldugu goriilmiistiir (r = 0.92, p <0.01).
Ventile olan yenidoganlarda PetCO- ve PaCO; arasinda iyi bir korelasyon ve tutarlilik
oldugu sonucuna ulagsmiglardir (178). Bu sonuglar bizim ¢alismamizla da tutarlidir.
ETCOz2 ’in arteryal kan gazindaki pCO; gore pozitif korele oldugu ve istatistiksel
olarak anlamli oldugu goriilmiistiir (r=0,872 p<0,001).

Bhat YR ve arkadasinin ventile olan yenidoganlar iizerinde yaptiklari
calismada es zamanli olarak arter kan gazindan pCOg ile es zamali ETCO; degerinin
karsilastirmislardir. Bu c¢alismada pozitif korele ve istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (r = 0.73, p<0.01) (179). Yaptigimiz ¢alismada da ETCO2’in arteryal kan
gazindaki pCOz‘ye gore pozitif korele oldugu ve istatistiksel olarak anlamli oldugu
gorilmistiir (r=0,840 p<0,001). Bu calismada bizim c¢alismamizi desteklemektedir.
Literatiirdeki ¢aligmalara bakildiginda da yenidogan hastalar {izerinde yapilmis ¢ok

calisma olsa da KOAH atak hastalarinda yapilan yeterli ¢caligsma yoktur.

Tingay DG ve arkadaslarinin yaptigi calismada yenidogan transportu sirasinda
es zamanli alinan arter kan gazindaki pCOgz ile transkutan6z ETCO2 6l¢timiine bakmig
ve aralarinda giivenli bir iligki yoktur kanisina varmislardir (180). Biz ise ¢alismamizi
KOAH atak hastalari iizerinde yaptik ve ETCOz’in arteryal kan gazindaki pCO2 gore
pozitif korele oldugu ve istatistiksel olarak anlamli oldugunu gordiik (r=0,840
p<0,001). Hastalarin yenidoga olmas1 ya da KOAH hastas1 olmamasi ya da dl¢iimiin
transport esnasinda yapilmis olmasi bu aradaki uyumsuzlugun sebebi olabilir. Takano
Y ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ETCO2 ve PaCOz arasinda yakin bir korelasyon
ve istatistiksel olarak anlamlilik gosterdi (r = 0.91, P <0.0001). Bizim c¢alismamizda
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ise ETCO: ’in arteryal kan gazindaki pCO2 gore pozitif korele oldugu ve istatistiksel
olarak anlamli oldugu goriilmiistiir (r=0,840 p<0,001). Bu ¢alisma bizim ¢alismamizi

destekler nitelikteydi sonuglarimiz benzerdi.

Shankar KB ve arkadaslarinin 19 tane sezeryan hastasinda genel anestezi
stirasinda arter kangazi pCOz ve es zamanli ETCO» arasindaki korelasyon arastirildi ve
pozitif bir korelasyon goriilmiistiir (98). Bizim ¢alisma sonuglarimiz da ETCOz’in
arteryal kan gazindaki pCO2 gore pozitif korele oldugu ve istatistiksel olarak anlamli

oldugu goriilmiistiir (r=0,840 p<0,001).

Piquilloud L ve arkadaslarinin akut hiperkapnik solunum yetmezligi olan
hastalarda non invaziv mekanik ventilasyon sirasinda nazo-bukkal sensor kullanmak
suretiyle Olciilen ETCO2‘nin PaCO2 yi tahmin etmek i¢in kullanilamayacagini ileri
stirmiiglerdir (181). Bunun sebebi ¢alismanin az sayida (n=11) hasta iizeirnde yapilmis
olmas1 ya da nazo bukkal kaniillerdeki 6lii boslugun fazlaliginin dogru sonug¢ alimini
engellemis olmasi olabilir. Piquilloud L ve arkadaslarinin ¢aligmasi aksine Johnson
DC ve arkadaslarinin ¢alismasinda KOAH hastalarinda ETCO, ve pCO; arasinda
anlamli korelasyon ve istatistiksel farkin oldugunu sdylemektedir (182). Bizim
calismamizda ETCO2’in arteryal kan gazindaki pCO-‘ye gore pozitif korele oldugu ve
istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir (r=0,872 p<0,001). Yani ETCO2 pCO>
tahmininde kullanilabilecegi bu ¢alisma ile gosterilmistir. Hasta sayimiz 216 idi. Daha

cok merkezde daha ¢ok hasta sayisi ile daha giivenilir sonuglar alinabilir.

Geng Moralar ve arkadaslarinin anestezi doktorlar lizerine yaptigi ¢calismada
anestezi doktorlarinin peroperatif donemde yapilan ETCO2 monitorizasyonu hakkinda
bilgi, deneyim, gorislerinin sorgulanmasi amaglamiglardir. Ama teknik yetersizlik
nedeni ile basarili olamamiglardir. Bu amagla farkindalik olusturmalari gerektigini
savunmuslardir. Ayrica; acik cerrahide kardiyak output gostergesi olarak,
bronkospazm tani-tedavisinde, travmada mortalite gostergesi olarak ve sedasyonda
ventilasyon takibinde hekimlerin peroperatif ETCO2 monitérizasyon kullanim
oranlarinin arttirtlmasi igin egitim toplantilarinin daha sik yapilmasinin faydali olacag:
kanaatindeyiz seklinde sonug bildirmislerdir (183). KOAH hastalarinda tani tedavi ve

takipte ozellikle atak tedavisinin etkinligini lgmede ETCO> 6l¢timii ok dnemlidir ve
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acil servislerde de kapnografi kullaniminin yayginlagtirilmasi gerektigi goriisiindeyiz.
Bunun ic¢in dogru kullanim hakkinda egitim toplantilari verilmesi gerektigi

kanisindayiz.

Mikro-akim kapnografi (microstream), kendinden nefes alip veren hastalarda
burundan bir kaniil ile puls oksimetre, ETCO: takibinde kullanilan elektronik bir
alettir. Bugiine kadar elimizde bulunan deliller, kapnografi kullanilmasinin geleneksel
metodlara nazaran daha ince ventilasyon 6l¢limii oldugunu belirtmektedir. Kilig ET ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada 6zofagogastroduodenoskopi islemi uygulanan
pediatrik hastalarda sedasyon isemi esnasinda klasik monitorizasyona kapnografi
eklenmesinin hipoksemi gelismeden 6nce solunum depresyonunu belirleyebilecegini
one siirmislerdir (184). Biz de ¢alismamizda KOAH atak hastalarinin takibinde
tedavinin etkinliginin belirlenmesinde kapnografi ile monitorizasyonun ventilasyonu
gostermede etkili oldugunu diistiniiyoruz. Atak sirasindaki ilk bagvuru ve atak tedavisi
sonrast es zamanl olarak aldigimiz arteriyal kan gazlarinin ve ETCO2 degerlerinin

istatistiksel olarak anlamli oldugunu tespit ettik.

88



6. SONUC

KOAH, 6nemli bir saglik hizmeti sorunudur ve ekonomik bir yiiktiir. KOAH
hayati Onem tasiyan ve hastaneye yatis nedenlerinin 6nemli bir kismini
olusturmaktadir. KOAH’a bagli morbidite ve mortalite toplum agisindan oldukg¢a
onemlidir. Bundan dolay1 da nefes darlig: ile acil servise gelen hastalarin hizlica
degerlendirilmesi ve etkili tedavi verilmesi hayati 6nem arz etmektedir. Ayrica bu
siirecte hasta giivenligi de ¢ok 6nemlidir. Kapnografi hastalarin solunum yetmezligi

hakkinda saglik ¢alisanlarina erken bilgi saglayarak hasta giivenligini artirmaktadir.

Anestezi Hasta Glivenligi Vakfi ve Amerikan Anesteziyologlar Dernegi dahil
olmak iizere birgok dernek ve kurulus, hastanin ventilasyon durumunu degerlendirmek
icin ETCO2'nin noninvaziv izlemesini kilavuzlarina dahil etmislerdir. Ayrica cesitli
dernek ve kuruluslarca endotrakeal entiibasyon yerlesimini dogrulamak ve izlemek,
kardiyopulmoner resiisitasyonun kalitesini degerlendirmek ve spontan dolasimin geri
doniisiinti saptamak i¢in kapnografinin kritik dnemini vurgulamaktadir. Bu galisma ile
de kapnografi ile KOAH hastalarinin atak tedavisine yanit1 degerlendirildi ve arteriyal
kan gaz1 parametreleri ile korele oldugu tespit edilmistir. Ozellikle kan gazi
analizlerinin yapilamadig1 hastanelerde ve hastane Oncesi saglik kurumlarinda
kapnografinin kullanilmasi hem hastanin solunum yetmezligi hakkinda fikir verir hem

de uygulanan tedavinin etkinligi hakkinda fikir verebilir.
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7. ONERILER

Biz ¢aligmamizi 216 hasta iizerinde 6 aylik siirede ve tek merkezli yaptik,
calismaya katilan hasta sayis1 artirilarak ve calismaya katilan merkez sayisi artirilarak

daha dogru sonugclar elde edilebilir.

KOAH c¢evresel faktorlerden etkilenen bir hastaliktir, tek merkezde calismak
tek cografyada calismak oldugu i¢in calismayr kisitlamakta, farkli cografyalarda
yasayan KOAH hastalar1 da calismaya dahil edilirse daha dogru sonuglar elde
edilebilir.

Ozellikle 112 abulans sistemi ile acil servislere gelen hastalarda dlgiimler
oncesi oksijen baslandigi igin belki de atak tedavi etkinliginin degerlendirilmesinde
bize dogru sonuglar verilmemektedir. Olgiime hastay: direkt alim degerlerinin de dahil

edilmesi saglanirsa daha gilivenilir sonuglar elde edilebilinir.

Olgiim sirasinda nazal kaniil hortumundaki 6lii bosluk bizim &lgiimiimiizii
olumsuz etkileyebilmektedir. Calisma i¢in kullanilan Nazal kanul hortumlarinin 6li
boslugunun minimuma indirilip standardize edilmesi de c¢alisma giivenligini

saglayacaktir.

90



KAYNAKLAR

Vogelmeier CF, Criner GJ, Martinez FJ, Anzueto A, Barnes PJ, Bourbeau J, et
al. Global strategy for the diagnosis, management, and prevention of chronic
obstructive lung disease 2017 report. GOLD executive summary.
2017;195(5):557-82.

Fabbri LM, Hurd S. Global strategy for the diagnosis, management and
prevention of COPD: 2003 update. Eur Respiratory Soc; 2003.

Erding E, Polatli M, Kocabas A. Tiirk Toraks Dernegi kronik obstriiktif akciger
hastalig1 tan1 ve tedavi uzlasi raporu. Turkish Thorasic journal. 2010;11:1-64.
Haidong Wang, MohsenNaghavi, Christine Allen, Ryan M Barber, Zulfigar A
Bhutta, Austin Carter, et al. Global, regional, and national life expectancy, all-
cause mortality, and cause-specific mortality for 249 causes of death, 1980-
2015: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2015. The
Lancet. 2016;388(10053):1459-544.

Rabe KF, Hurd S, Anzueto A, Barnes PJ, Buist SA, Calverley P, et al. Global
strategy for the diagnosis, management, and prevention of chronic obstructive
pulmonary disease: GOLD executive summary. American journal of respiratory
and critical care medicine. 2007;176(6):532-55.

Lopez A, Shibuya K, Rao C, Mathers C, Hansell A, Held L, et al. Chronic
obstructive pulmonary disease: current burden and future projections. European
Respiratory Journal. 2006;27(2):397-412.

Lozano R, Naghavi M, Foreman K, Lim S, Shibuya K, Aboyans V, et al. Global
and regional mortality from 235 causes of death for 20 age groups in 1990 and
2010: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2010. The
lancet. 2012;380(9859):2095-128.

Nagler J, Krauss B. Capnography: a valuable tool for airway management.
Emergency medicine clinics of North America. 2008;26(4):881-97.

Standards, Committee PP. American Society of Anesthesiologists. Standards for

basic anesthetic monitoring. July 1, 2011. 2012.

91



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

Sanders AB, Atlas M, Ewy GA, Kern KB, Bragg S. Expired PCO2 as an index
of coronary perfusion pressure. The American journal of emergency medicine.
1985;3(2):147-9.

Krauss B, Hess DR. Capnography for procedural sedation and analgesia in the
emergency department. Annals of emergency medicine. 2007;50(2):172-81.
Callaway CW, Donnino MW, Fink EL, Geocadin RG, Golan E, Kern KB, et al.
Part 8: post—cardiac arrest care: 2015 American Heart Association guidelines
update for cardiopulmonary resuscitation and emergency cardiovascular care.
Circulation. 2015;132(18 _suppl_2):S465-S82.

Davis DP, Patel RJ. Noninvasive capnometry for continuous monitoring of
mental status: a tale of 2 patients. The American journal of emergency medicine.
2006;24(6):752-4.

Corbo J, Bijur P, Lahn M, Gallagher EJ. Concordance between capnography and
arterial blood gas measurements of carbon dioxide in acute asthma. Annals of
emergency medicine. 2005;46(4):323-7.

Baki Baskin S. Acil serviste kan gazi aliminda heparinlenmis insiilin enjektorii
ile koruma kapakli kan gazi enjektorii kullaniminin karsilastirilmasi (randomize
kontrollii ¢alisma): Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi; 2013.

Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD): Global
Strategy for the Diagnosis, Management and prevention of Chronic Obstructive
Pulmonary Disease. (2020 REPORT). Available from:
http://www.goldcopd.org. 2001-2019.

Singh D, Agusti A, Anzueto A, Barnes PJ, Bourbeau J, Celli BR, et al. Global
strategy for the diagnosis, management, and prevention of chronic obstructive
lung disease: the GOLD science committee report 2019. 2019;53(5).

Prof. Dr. Sema UMUT PDEE. Tanimdan Tedaviye Kronik Obstriiktif Akciger
Hastalig1. Toraks Kitaplari. 2008;Say1 6.

Association MSotAL. American Thoracic Society Standardization of
Spirometry, 1994 Update. 2012.

Rennard SIJC. COPD: overview of definitions, epidemiology, and factors
influencing its development. 1998;113(4):235S-41S.

92


http://www.goldcopd.org/

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

Umut S. YN. Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligt (KOAH) 1. baski. Turgut
yayincilik Istanbul. 2005:288-91.

Kocabas A, Atis S, Coplii L, Erding E, Ergan B, Giirglin A, et al. Kronik
obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) koruma, tani ve tedavi raporu 2014.
2014;15.

Chapman K, Mannino D, Soriano J, Vermeire P, Buist AS, Thun M, et al.
Epidemiology and costs of chronic obstructive pulmonary disease.
2006;27(1):188-207.

Lozano R, Naghavi M, Foreman K, Lim S, Shibuya K, Aboyans V, et al. Global
and regional mortality from 235 causes of death for 20 age groups in 1990 and
2010: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2010.
2012;380(9859):2095-128.

Vos T, Flaxman AD, Naghavi M, Lozano R, Michaud C, Ezzati M, et al. Years
lived with disability (YLDs) for 1160 sequelae of 289 diseases and injuries
1990-2010: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2010.
2012;380(9859):2163-96.

Mathers CD, Loncar DJPm. Projections of global mortality and burden of
disease from 2002 to 2030. 2006;3(11):e442.

Halbert R, Natoli J, Gano A, Badamgarav E, Buist AS, Mannino DJERJ. Global
burden of COPD: systematic review and meta-analysis. 2006;28(3):523-32.
Menezes AMB, Perez-Padilla R, Jardim JB, Muifio A, Lopez MV, Valdivia G,
et al. Chronic obstructive pulmonary disease in five Latin American cities (the
PLATINO study): a prevalence study. 2005;366(9500):1875-81.

BOLD. Burden of Obstructive Lung Disease Initiative Webpage, publishe
Imperial College London. http://www.boldstudy.org/ (accessed 14 October
2019).

Geleijnse JJTL. Global, regional, and national age—sex specific all-cause and

cause-specific mortality for 240 causes of death, 1990-2013: a systematic
analysis for the Global Burden of Disease Study 2013. 2015;385(9963):117-71.
Lopez A, Shibuya K, Rao C, Mathers C, Hansell A, Held L, et al. Chronic
obstructive pulmonary disease: current burden and future projections.
2006;27(2):397-412.

93


http://www.boldstudy.org/

32.

33.
34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

World Health Organization. Projections of mortality and causes of death, 2016
and 2060. http://www.who.int/healthinfo/global burden disease/proiections/en/
(accessed 14 October 2019).

Yasin A, Ozlii TIGGHS. Tiirkiye’de KOAH epidemiyolojisi. 2013;1:7-12.
Gunen H, Hacievliyagil SS, Yetkin O, Gulbas G, Mutlu LC, Pehlivan EJEjoim.
Prevalence of COPD: first epidemiological study of a large region in Turkey.
2008;19(7):499-504.

Unal B, Horasan G, Kalaga S, Sézmen K. Tiirkiye Kronik Hastaliklar ve Risk

Faktorleri Sikligi Calismasi” Turkey (TR), Study of chronic diseases and risk
factors Saglik Bakanligi Yayin No 909. Ankara; 2013.

Decramer M, Janssens WJTLRM. Chronic obstructive pulmonary disease and
comorbidities. 2013;1(1):73-83.

Narang |, Bush A, editors. Early origins of chronic obstructive pulmonary
disease. Seminars in fetal and neonatal medicine; 2012: Elsevier.

Mercado N, Ito K, Barnes PJJT. Accelerated ageing of the lung in COPD: new
concepts. 2015;70(5):482-9.

Foreman MG, Zhang L, Murphy J, Hansel NN, Make B, Hokanson JE, et al.
Early-onset chronic obstructive pulmonary disease is associated with female sex,
maternal factors, and African American race in the COPDGene Study.
2011;184(4):414-20.

de Serres FJJEhp. Alpha-1 antitrypsin deficiency is not a rare disease but a
disease that is rarely diagnosed. 2003;111(16):1851-4.

Foreman MG, Campos M, Celedon JCIMC. Genes and chronic obstructive
pulmonary disease. 2012;96(4):699-711.

Elkington PT, Cooke GSINEJM. MMP12, lung function, and COPD in high-
risk populations. 2010;362(13):1241.

Barker DJ, Godfrey K, Fall C, Osmond C, Winter P, Shaheen SJB. Relation of
birth weight and childhood respiratory infection to adult lung function and death
from chronic obstructive airways disease. 1991;303(6804):671-5.

Lamprecht B, McBurnie MA, Vollmer WM, Gudmundsson G, Welte T,
Nizankowska-Mogilnicka E, et al. COPD in never smokers: results from the
population-based burden of obstructive lung disease study. 2011;139(4):752-63.

94


http://www.who.int/healthinfo/global

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

Thomsen M, Nordestgaard BG, Vestbo J, Lange PJTLRm. Characteristics and
outcomes of chronic obstructive pulmonary disease in never smokers in
Denmark: a prospective population study. 2013;1(7):543-50.

GULER AS. KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGI iLE TiROID
HORMONLARI VE URIK ASIT DUZEYLERI ARASINDAKI ILISKI.

Ekici A, Ekici M, Kurtipek E, Akin A, Arslan M, Kara T, et al. Obstructive
airway diseases in women exposed to biomass smoke. 2005;99(1):93-8.

Celli BR, MacNee W, Agusti A, Anzueto A, Berg B, Buist AS, et al. Standards
for the diagnosis and treatment of patients with COPD: a summary of the
ATS/ERS position paper. 2004;23(6):932-46.

Sanders AB, Atlas M, Ewy GA, Kern KB, Bragg SJTAjoem. Expired PCO2 as
an index of coronary perfusion pressure. 1985;3(2):147-9.

Schraufnagel DE, Blasi F, Kraft M, Gaga M, Finn P, Rabe KF. An official
American Thoracic Society and European Respiratory Society policy statement:
disparities in respiratory health. Eur Respiratory Soc; 2013.

Prescott E, Lange P, Vestbo JJERJ. Socioeconomic status, lung function and
admission to hospital for COPD: results from the Copenhagen City Heart Study.
1999;13(5):1109-14.

Sethi SJC. Bacterial infection and the pathogenesis of COPD.
2000;117(5):286S-91S.

Chung K, Adcock IJERJ. Multifaceted mechanisms in COPD: inflammation,
immunity, and tissue repair and destruction. 2008;31(6):1334-56.

Barnes PJJCicm. Cellular and molecular mechanisms of chronic obstructive
pulmonary disease. 2014;35(1):71-86.

Hogg JC, Timens WJARoPMoD. The pathology of chronic obstructive
pulmonary disease. 2009;4:435-59.

Turato G, Zuin R, Saetta MJR. Pathogenesis and pathology of COPD.
2001;68(2):117-28.

Barnes PJJAjorc, biology m. The cytokine network in chronic obstructive
pulmonary disease. 2009;41(6):631-8.

Aoshiba K, Nagai AJCria, immunology. Differences in airway remodeling

between asthma and chronic obstructive pulmonary disease. 2004;27(1):35-43.

95



59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

Jeffery PKJC. Comparison of the structural and inflammatory features of COPD
and asthma Giles F. Filley Lecture. 2000;117(5):251S-60S.

Barnes PJ, Shapiro SD, Pauwels RJERJ. Chronic obstructive pulmonary disease:
molecular and cellularmechanisms. 2003;22(4):672-88.

Hogg JC, Chu F, Utokaparch S, Woods R, Elliott WM, Buzatu L, et al. The
nature of small-airway obstruction in chronic obstructive pulmonary disease.
2004;350(26):2645-53.

Salvi SJCicm. Tobacco smoking and environmental risk factors for chronic
obstructive pulmonary disease. 2014;35(1):17-27.

Milic-Emili JJC. Expiratory flow limitation: Detection and clinical implications:
Roger S. Mitchell lecture. 2000;117(5):S219.

Sakao S, Voelkel NF, Tatsumi KJErr. The vascular bed in COPD: pulmonary
hypertension and pulmonary vascular alterations. 2014;23(133):350-5.

Bestall J, Paul E, Garrod R, Garnham R, Jones P, Wedzicha JJT. Usefulness of
the Medical Research Council (MRC) dyspnoea scale as a measure of disability
in patients with chronic obstructive pulmonary disease. 1999;54(7):581-6.
Qaseem A, Wilt TJ, Weinberger SE, Hanania NA, Criner G, van der Molen T,
et al. Diagnosis and management of stable chronic obstructive pulmonary
disease: a clinical practice guideline update from the American College of
Physicians, American College of Chest Physicians, American Thoracic Society,
and European Respiratory Society. 2011;155(3):179-91.

Nathell L, Nathell M, Malmberg P, Larsson KJRr. COPD diagnosis related to
different guidelines and spirometry techniques. 2007;8(1):89.

Singh SJ, Jones P, Evans R, Morgan MJT. Minimum clinically important
improvement for the incremental shuttle walking test. 2008;63(9):775-7.
GOCMEN H, EDIGER D, UZASLAN E, Erciiment EJFTD. Stabil KOAH'l1
Hastalarda Hastanede Yatis Anamnezi ile Spirometrik Degerler ve Amfizem
Paterni Arasindaki Iliski. 2009;14(4):254-9.

Price D, West D, Brusselle G, Gruffydd-Jones K, Jones R, Miravitlles M, et al.
Management of COPD in the UK primary-care setting: an analysis of real-life
prescribing patterns. 2014;9:889.

96



71.

72.

73.

74.
75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

Jackson H, Hubbard RJB. Detecting chronic obstructive pulmonary disease
using peak flow rate: cross sectional survey. 2003;327(7416):653-4.

Celli BR, Cote CG, Marin JM, Casanova C, Montes de Oca M, Mendez RA, et
al. The body-mass index, airflow obstruction, dyspnea, and exercise capacity
index in chronic obstructive pulmonary disease. 2004;350(10):1005-12.

Miller MR, Hankinson J, Brusasco V, Burgos F, Casaburi R, Coates A, et al.
Standardisation of spirometry. 2005;26(2):319-38.

Dernegi TT. www. toraks. org. tr.

Rennard SIJTL. Treatment of stable chronic obstructive pulmonary disease.
2004;364(9436):791-802.

Albert P, Agusti A, Edwards L, Tal-Singer R, Yates J, Bakke P, et al.
Bronchodilator responsiveness as a phenotypic characteristic of established
chronic obstructive pulmonary disease. 2012;67(8):701-8.

Humerfelt S, Gulsvik A, Skjaerven R, Nilssen S, Kvale G, Sulheim O, et al.
Decline in FEV1 and airflow limitation related to occupational exposures in men
of an urban community. 1993;6(8):1095-103.

Fraser R, Colman N, Miiller NJTH. Synopsis of the chest diseases. 2006;3:161-
87.

Schenkel NS, Burdet L, De Muralt B, Fitting JJERJ. Oxygen saturation during
daily activities in chronic obstructive pulmonary disease. 1996;9(12):2584-9.
Gibson G, MacNee WJERM. Chronic obstructive pulmonary disease:
investigations and assessment of severity. 2006;38:24.

Burge PS, Calverley P, Jones PW, Spencer S, Anderson JA, Maslen TJB.
Randomised, double blind, placebo controlled study of fluticasone propionate in
patients with moderate to severe chronic obstructive pulmonary disease: the
ISOLDE trial. 2000;320(7245):1297-303.

Amalakanti S, Pentakota MRJRc. Pulse oximetry overestimates oxygen
saturation in COPD. 2016;61(4):423-7.

Kelly A-M, McAlpine R, Kyle EJRm. How accurate are pulse oximeters in
patients with acute exacerbations of chronic obstructive airways disease?
2001;95(5):336-40.

97



84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

Walkey AJ, Farber HW, O'Donnell C, Cabral H, Eagan JS, Philippides
GJJJoicm. The accuracy of the central venous blood gas for acid-base
monitoring. 2010;25(2):104-10.

Mador MJ, Modi KJJocr, prevention. Comparing various exercise tests for
assessing the response to pulmonary rehabilitation in patients with COPD.
2016;36(2):132-9.

Waschki B, Kirsten A, Holz O, Miiller K-C, Meyer T, Watz H, et al. Physical
activity is the strongest predictor of all-cause mortality in patients with COPD:
a prospective cohort study. 2011;140(2):331-42.

Wedzicha JA, Seemungal TAJTL. COPD exacerbations: defining their cause
and prevention. 2007;370(9589):786-96.

Bafadhel M, McKenna S, Terry S, Mistry V, Reid C, Haldar P, et al. Acute
exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease: identification of
biologic clusters and their biomarkers. 2011;184(6):662-71.

Bafadhel M, McKenna S, Terry S, Mistry V, Pancholi M, Venge P, et al. Blood
eosinophils to direct corticosteroid treatment of exacerbations of chronic
obstructive pulmonary disease: a randomized placebo-controlled trial.
2012;186(1):48-55.

Seemungal TA, Donaldson GC, Bhowmik A, Jeffries DJ, Wedzicha JAJAjor,
medicine cc. Time course and recovery of exacerbations in patients with chronic
obstructive pulmonary disease. 2000;161(5):1608-13.

Hurst JR, Vestbo J, Anzueto A, Locantore N, Miillerova H, Tal-Singer R, et al.
Susceptibility to exacerbation in chronic obstructive pulmonary disease.
2010;363(12):1128-38.

Anthonisen N, Manfreda J, Warren C, Hershfield E, Harding G, Nelson
NJAoim. Antibiotic therapy in exacerbations of chronic obstructive pulmonary
disease. 1987;106(2):196-204.

Ram FS, Rodriguez-Roisin R, Granados-Navarrete A, Garcia-Aymerich J,
Barnes NCJCDoSR. Antibiotics for exacerbations of chronic obstructive

pulmonary disease. 2006(2).

98



94.

95.

96.

97.

98.

99.

100.

101.

102.

103.

104.

Grolimund E, Kutz A, Marlowe RJ, Vogeli A, Alan M, Christ-Crain M, et al.
Long-term prognosis in COPD exacerbation: role of biomarkers, clinical
variables and exacerbation type. 2015;12(3):300-10.

Stiell 1G, Clement CM, Aaron SD, Rowe BH, Perry JJ, Brison RJ, et al. Clinical
characteristics associated with adverse events in patients with exacerbation of
chronic obstructive pulmonary disease: a prospective cohort study. CMAJ:
Canadian Medical Association journal = journal de I'Association medicale
canadienne. 2014;186(6):E193-204.

Nagler J, Krauss BJEmcoNA. Capnography: a valuable tool for airway
management. 2008;26(4):881-97.

Bhavani-Shankar K, Kumar A, Moseley H, Ahyee-Hallsworth RJJocm.
Terminology and the current limitations of time capnography: a brief review.
1995;11(3):175-82.

Bhavani-Shankar K, Philip JHJA, Analgesia. Defining segments and phases of
a time capnogram. 2000;91(4):973-7.

Ahrens T, Sona CJAACC. Capnography application in acute and critical care.
2003;14(2):123-32.

care AAfRCJR. Capnography/Capnometry during Mechanical Ventilation—
2003 Revision & Update. 2003;48(5):534-9.

Radwan LJPmj. Infrared CO2 analysis in expired air as a test of the pulmonary
function. I. Evaluation of the capnographic curve. 1967;6(2):403.

Block FE, McDonald JSJJocm. Sidestream versus mainstream carbon dioxide
analyzers. 1992;8(2):139-41.

Field JM, Hazinski MF, Sayre MR, Chameides L, Schexnayder SM, Hemphill
R, etal. Part 1: executive summary: 2010 American Heart Association guidelines
for cardiopulmonary resuscitation and emergency cardiovascular care.
2010;122(18_suppl_3):S640-S56.

Neumar RW, Otto CW, Link MS, Kronick SL, Shuster M, Callaway CW, et al.
Part 8: adult advanced cardiovascular life support: 2010 American Heart
Association guidelines for cardiopulmonary resuscitation and emergency
cardiovascular care. 2010;122(18_suppl_3):S729-S67.

99



105.

106.

107.

108.

109.

110.

111.

112.

113.

114.

115.

116.

Schwartz DE, Matthay MA, Cohen NHJATJotASoA. Death and other
complications of emergency airway management in critically ill adults a
prospective investigation of 297 tracheal intubations. 1995;82(2):367-76.
Timmermann A, Russo SG, Eich C, Roessler M, Braun U, Rosenblatt WH, et al.
The out-of-hospital esophageal and endobronchial intubations performed by
emergency physicians. 2007;104(3):619-23.

Puntervoll S, Sereide E, Jacewicz W, Bjelland EJAas. Rapid detection of
oesophageal intubation: take care when using colorimetric capnometry.
2002;46(4):455-7.

CINAR O. Acil Serviste Kapnografi Kullanim1. 2011.

Katz SH, Falk JLJAoem. Misplaced endotracheal tubes by paramedics in an
urban emergency medical services system. 2001;37(1):32-7.

Jones JH, Murphy MP, Dickson RL, Somerville GG, Brizendine EJJAEM.
Emergency physician—verified out-of-hospital intubation: miss rates by
paramedics. 2004;11(6):707-9.

Jemmett ME, Kendal KM, Fourre MW, Burton JHJAEM. Unrecognized
misplacement of endotracheal tubes in a mixed urban to rural emergency medical
services setting. 2003;10(9):961-5.

White RD, Asplin BRJAoem. Out-of-hospital quantitative monitoring of end-
tidal carbon dioxide pressure during CPR. 1994;23(1):25-30.

Ornato JP, Garnett AR, Glauser FLJAoem. Relationship between cardiac output
and the end-trial carbon dioxide tension. 1990;19(10):1104-6.

Entholzner E, Felber A, Mielke L, Hargasser S, Breinbauer B, Hipp RJA,
Intensivmedizin, Notfallmedizin, Schmerztherapie: AINS. The determination of
end-expiratory CO2 during resuscitation. Experience and results with the
Normocap 200 (Fa. Datex) in preclinical resuscitation conditions.
1992;27(8):473-6.

Bhende MS, Karasic DG, Karasic RBJTAjoem. End-tidal carbon dioxide
changes during cardiopulmonary resuscitation after experimental asphyxial
cardiac arrest. 1996;14(4):349-50.

Levine RL, Wayne MA, Miller CCIJNEJoM. End-tidal carbon dioxide and
outcome of out-of-hospital cardiac arrest. 1997;337(5):301-6.

100



117.

118.

119.

120.

121.

122.

123.

124.

125.

126.

127.

Chopin C, Fesard P, Mangalaboyi J, Lestavel P, Chambrin MC, Fourrier F, et al.
Use of capnography in diagnosis of pulmonary embolism during acute
respiratory failure of chronic obstructive pulmonary disease. 1990;18(4):353-7.
Corbo J, Bijur P, Lahn M, Gallagher EJJAoem. Concordance between
capnography and arterial blood gas measurements of carbon dioxide in acute
asthma. 2005;46(4):323-7.

Delerme S, Freund Y, Renault R, Devilliers C, Castro S, Chopin S, et al.
Concordance between capnography and capnia in adults admitted for acute
dyspnea in an ED. 2010;28(6):711-4.

Kartal M, Goksu E, Eray O, Isik S, Sayrac AV, Yigit OE, et al. The value of
ETCO2 measurement for COPD patients in the emergency department.
2011;18(1):9-12.

Kunkov S, Pinedo V, Silver EJ, Crain EFJPec. Predicting the need for
hospitalization in acute childhood asthma using end-tidal capnography.
2005;21(9):574-7.

Bonderman D, Lang I. End-tidal CO2 for exclusion of suspected pulmonary
embolism: a new partner for Wells?: Eur Respiratory Soc; 2010.

Hemnes A, Newman A, Rosenbaum B, Barrett T, Zhou C, Rice T, et al. Bedside
end-tidal CO2 tension as a screening tool to exclude pulmonary embolism.
2010;35(4):735-41.

Nuckton TJ, Alonso JA, Kallet RH, Daniel BM, Pittet J-F, Eisner MD, et al.
Pulmonary dead-space fraction as a risk factor for death in the acute respiratory
distress syndrome. 2002;346(17):1281-6.

Hubble CL, Gentile MA, Tripp DS, Craig DM, Meliones JN, Cheifetz IMJCcm.
Deadspace to tidal volume ratio predicts successful extubation in infants and
children. 2000;28(6):2034-40.

Grmec S, Klemen PJEJoEM. Does the end-tidal carbon dioxide (EtCO2)
concentration have prognostic value during out-of-hospital cardiac arrest?
2001;8(4):263-9.

Care AAfRCJR. AARC clinical practice guideline. Sampling for arterial blood
gas analysis. 1992;37(8):913-7.

101



128.

129.

130.

131.

132.

133.

134.

135.

136.

137.

Sanchez O, Wermert D, Faisy C, Revel MP, Diehl JL, Sors H, et al. Clinical
probability and alveolar dead space measurement for suspected pulmonary
embolism in patients with an abnormal D-dimer test result. 2006;4(7):1517-22.
Godwin SA, Caro DA, Wolf SJ, Jagoda AS, Charles R, Marett BE, et al. Clinical
policy: procedural sedation and analgesia in the emergency department.
2005;45(2):177-96.

Krauss B, Hess DRJAoem. Capnography for procedural sedation and analgesia
in the emergency department. 2007;50(2):172-81.

Fu ES, Downs JB, Schweiger JW, Miguel RV, Smith RAJC. Supplemental
oxygen impairs detection of hypoventilation by pulse oximetry.
2004;126(5):1552-8.

Burton JH, Harrah JD, Germann CA, Dillon DCJAEM. Does end-tidal carbon
dioxide monitoring detect respiratory events prior to current sedation monitoring
practices? 2006;13(5):500-4.

Hart LS, Berns SD, Houck CS, Boenning DAJPec. The value of end-tidal CO2
monitoring when comparing three methods of conscious sedation for children
undergoing painful procedures in the emergency department. 1997;13(3):189-
93.

Lightdale JR, Goldmann DA, Feldman HA, Newburg AR, DiNardo JA, Fox
VLJP. Microstream capnography improves patient monitoring during moderate
sedation: a randomized, controlled trial. 2006;117(6):e1170-e8.

Deitch K, Miner J, Chudnofsky CR, Dominici P, Latta DJAoem. Does end tidal
CO2 monitoring during emergency department procedural sedation and
analgesia with propofol decrease the incidence of hypoxic events? A
randomized, controlled trial. 2010;55(3):258-64.

Sivilotti ML, Murray HE, Messenger DWJAoem. Does end-tidal CO2
monitoring during emergency department procedural sedation and analgesia
with propofol decrease the incidence of hypoxic events? 2010;56(6):702-3.
Abramo TJ, Wiebe RA, Scott S, Goto CS, Mcintire DDJCcm. Noninvasive
capnometry monitoring for respiratory status during pediatric seizures.
1997;25(7):1242-6.

102



138.

139.

140.

141.

142.

143.

144.

145.

146.

147.

148.

149.

150.

151.

Davis DP, Patel RJJTAjoem. Noninvasive capnometry for continuous
monitoring of mental status: a tale of 2 patients. 2006;24(6):752-4.

Davis DP, Dunford JV, Ochs M, Park K, Hoyt DBJJoT, Surgery AC. The use of
quantitative end-tidal capnometry to avoid inadvertent severe hyperventilation
in patients with head injury after paramedic rapid sequence intubation.
2004;56(4):808-14.

Helm M, Schuster R, Hauke J, Lampl LJBjoa. Tight control of prehospital
ventilation by capnography in major trauma victims. 2003;90(3):327-32.

Walsh BK, Crotwell DN, Restrepo RDJRc. Capnography/Capnometry during
mechanical ventilation: 2011. 2011;56(4):503-9.

Clark VL, Kruse JAJJ. Clinical methods: the history, physical, and laboratory
examinations. 1990;264(21):2808-9.

Breathnach CIJMh. The development of blood gas analysis. 1972;16(1):51-62.
Oddershede L, Petersen SS, Kristensen AK, Pedersen JF, Rees SE, Ehlers LJC,
et al. The cost-effectiveness of venous-converted acid-base and blood gas status
in pulmonary medical departments. 2011;3:1.

Hess CE, Nichols AB, Hunt WB, Suratt PMJNEJoM. Pseudohypoxemia
secondary to leukemia and thrombocytosis. 1979;301(7):361-3.

Mehta A, Lichtin A, Vigg A, Parambil JJERJ. Platelet larceny: spurious
hypoxaemia due to extreme thrombocytosis. 2008;31(2):469-72.

BAKI BASKIN S. Acil serviste kan gazi aliminda heparinlenmis insiilin
enjektori ile koruma kapakli kan gaz1 enjektorii kullaniminin karsilastirilmast
(randomize kontrollii calisma): Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi; 2013.
Ozlii TPJISSVHTBKIITK. In Ozlii T, Metintas M, Karadag M, Kaya A, eds.
2010:813-7.

Borek¢i S, Umut SJTTD. Arter Kan Gazi Analizi, Alma Teknigi ve
Yorumlamasi. 2011;12:5.

Vurgun VK, Candemir BJAotTSoC. Performing radial artery puncture.
2014;42(8):779-85.

Ruengsakulrach P, Brooks M, Hare DL, Gordon I, Buxton BFJTJot, surgery c.
Preoperative assessment of hand circulation by means of Doppler
ultrasonography and the modified Allen test. 2001;121(3):526-31.

103



152.

153.

154.

155.

156.

157.

158.

159.

160.
161.

162.

163.

Greenwood MJ, Della-Siega AJ, Fretz EB, Kinloch D, Klinke P, Mildenberger
R, et al. Vascular communications of the hand in patients being considered for
transradial coronary angiography: is the Allen’s test accurate?
2005;46(11):2013-7.

Barbeau GR, Arsenault F, Dugas L, Simard S, Lariviecre MMJAhj. Evaluation
of the ulnopalmar arterial arches with pulse oximetry and plethysmography:
comparison with the Allen's test in 1010 patients. 2004;147(3):489-93.
Williams AJJB. Assessing and interpreting arterial blood gases and acid-base
balance. 1998;317(7167):1213-6.

Severinghaus JWJJoOAP. Simple, accurate equations for human blood O2
dissociation computations. 1979;46(3):599-602.

Med ATSJAJRCC. Board of Directors, and American College of Chest
Physicians (ACCP) Health Science Policy Committee. ATS/ACCP statement on
cardiopulmonary exercise testing. 2003;167:211-77.

O'driscoll B, Howard L, Earis J, Mak VJT. BTS guideline for oxygen use in
adults in healthcare and emergency settings. 2017;72(Suppl 1):ii1-ii90.
Severinghaus JW, Astrup PBJJocm. History of blood gas analysis. V1. Oximetry.
1986;2(4):270-88.

Stanford RH, Korrer S, Brekke L, Reinsch T, Bengtson LGS. Validation and
Assessment of the COPD Treatment Ratio as a Predictor of Severe
Exacerbations. Chronic Obstr Pulm Dis. 2020;7(1):38-48.

Xu J, Murphy S, Kochanek K, Bastian B. Natl Vital Stat Rep. 2016.

Rowan CM, Speicher RH, Hedlund T, Ahmed SS, Swigonski NL.
Implementation of continuous capnography is associated with a decreased
utilization of blood gases. Journal of clinical medicine research. 2015;7(2):71.
Manifold CA, Davids N, Villers LC, Wampler DA. Capnography for the
Nonintubated Patient in the Emergency Setting. The Journal of Emergency
Medicine. 2013;45(4):626-32.

Stiell IG, Clement CM, Aaron SD, Rowe BH, Perry JJ, Brison RJ, et al. Clinical
characteristics associated with adverse events in patients with exacerbation of

chronic obstructive pulmonary disease: a prospective cohort study. CMAJ:

104



164.

165.

166.

167.

168.

169.

170.

171.

172.

173.

Canadian Medical Association journal = journal de I'Association medicale
canadienne. 2014;186(6):E193-E204.

Hale MK, Stiell 1G, Clement CM. Emergency department management of heart
failure and COPD: a national survey of attitudes and practice. Canadian Journal
of Emergency Medicine. 2016;18(6):429-36.

Kuzulu A, Bilgin G, Arslan I, Oznur H, Kiziltas O, Tekin O, et al. Evaluation of
social relationships in COPD patients. Ankara Medical Journal. 2017;17(4):204-
15.

Coskun F. Yasa Bagli Solunum Fizyolojisinde Degisiklikler ve KOAH. Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi Dergisi. 2015;41(3):159-62.

Konuk S. Mum Soénsiin Akcigerlerin Sénmesin; KOAH Farkindalik Calismasi.
Klinik T1p Bilimleri. 2017;5(3):13-6.

Kirhan I, Uzer F. Bir iiniversite hastanesine KOAH alevlenme ile yatan
hastalarin genel dzelliklerinin incelenmesi. Harran Universitesi Tip Fakiiltesi
Dergisi. 2018;15(3):230-35.

Kar S, Zengin N. KOAH’l1 Hastalarda Saglik Durumunun Sosyodemografik ve
Hastalik ile llgili Ozelliklere Gore Incelenmesi. Saglik Profesyonelleri
Arastirma Dergisi. 2019;1(1):1-7.

Atescelik M. Acil Servise Penetran Travma ile Bagvuran Hastalarin Incelenmesi.
Konuralp Tip Dergisi. 2014;6(1):40-6.

Esin MN, Bulduk S, Dural C, Senolan G, Temel E. Erigkin bireylerin ilag
kullanma 1ile ilgili davranislari. Florence Nightingale Hemsirelik Dergisi.
2007;15(60):139-45.

Bali EB, Tiirkmen L, Bakir B, Cihan P. SIGARA BAGIMLISI KiSILERDE
KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGI FARKINDALIGININ
DEGERLENDIRILMESI. Adnan Menderes Universitesi Saglik Bilimleri
Fakiiltesi Dergisi.2(2):47-54.

Jabre P, Jacob L, Auger H, Jaulin C, Monribot M, Aurore A, et al. Capnography
monitoring in nonintubated patients with respiratory distress. The American

journal of emergency medicine. 2009;27(9):1056-9.

105



174.

175.
176.

177.

178.

179.

180.

181.

182.

183.

184.

White RD, Asplin BR. Out-of-hospital quantitative monitoring of end-tidal
carbon dioxide pressure during CPR. Annals of emergency medicine.
1994;23(1):25-30.

Cinar O. Acil Serviste Kapnografi Kullanimi. 2011.

Jin Z, Yang M, Lin R, Huang W, Wang J, Hu Z, et al. Application of end-tidal
carbon dioxide monitoring via distal gas samples in ventilated neonates.
Pediatrics & Neonatology. 2017;58(4):370-75.

Goonasekera CD, Goodwin A, Wang Y, Goodman J, Deep A. Arterial and end-
tidal carbon dioxide difference in pediatric intensive care. Indian journal of
critical care medicine: peer-reviewed, official publication of Indian Society of
Critical Care Medicine. 2014;18(11):711.

Feng J, Liu X, Huang H, Yu Z, Yang H, He L. Correlation between end-tidal
carbon dioxide and partial pressure of arterial carbon dioxide in ventilated
newborns. Zhongguo dang dai er ke za zhi= Chinese journal of contemporary
pediatrics. 2014;16(5):465-8.

Bhat YR, Abhishek N. Mainstream end-tidal carbon dioxide monitoring in
ventilated neonates. Singapore medical journal. 2008;49(3):199.

Tingay DG, Stewart MJ, Morley CJ. Monitoring of end tidal carbon dioxide and
transcutaneous carbon dioxide during neonatal transport. Archives of Disease in
Childhood-Fetal and Neonatal Edition. 2005;90(6):F523-F6.

Piquilloud L, Thevoz D, Jolliet P, Revelly J-P. End-tidal carbon dioxide
monitoring using a naso-buccal sensor is not appropriate to monitor capnia
during non-invasive ventilation. Ann Intensive Care. 2015;5:2-.

Johnson DC, Batool S, Dalbec R. Transcutaneous carbon dioxide pressure
monitoring in a specialized weaning unit. Respiratory care. 2008;53(8):1042-7.
Moralar DG, Kesici S. Anestezi doktorlarinin peroperatif end-tidal
karbondioksit ~ monitdrizasyon  uygulamalar. SDU Tip  Fakiiltesi
Dergisi.26(3):312-8.

Kilic ET, Gerenli N. Pediatrik 06zafagogastroduodenoskopi islemlerinde
sedasyon sirasinda kullanilan kapnografinin etkinligi: Randomize kontrollii

calisma. Endoscopy Gastrointestinal 2019;27(2):31 — 7

106



