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OZET

Amag: Kalp yetmezligi ve kronik obstriiktif akciger hastaligi sik goriilen ve
gorilme siklig1 yash niifusun artmasiyla giderek artan onemli bir saglik problemidir.
Her iki hastalik grubu i¢in nefes darligi en énemli acile bagvuru semptomudur. Bu iki
hastaligin ayrim1 6zellikle birinci basamak saglik kuruluslarinda zordur. Tedavi
yonetimi birbirinden ¢ok farkli olan bu iki hastalik grubunun birbirinden ayrimi ve
uygun tedavi verilmesi hastalarin mortalite ve morbiditesi agisindan 6nemlidir.
Calismamizda kronik obstriiktif akciger hastaligi ve kalp yetmezligi ayriminda
noninvaziv sidestream yontemi ile dlciilen kantitatif end tidal karbondioksit degerlerinin

kullanilmasini planladik.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya Kayseri’de {igiincii basamak bir hastane olan
Kayseri Sehir Hastanesi Acil Servis’ine nefes darligi ile bagvuran ve son tanisi kalp
yetmezligi veya kronik obstriiktif akciger hastalig1 olan toplam 212 hasta dahil edildi.
Bu hastalarin demografik bilgileri, 6zgecmisi, acil serviste verilen tedavi, vital
parametreleri, N Terminal pro b tipi natriliretik peptid diizeyi, ekokardiyografi
bulgulari, arter kan gazi parametreleri, Integrated pulmoner indeks skoru, end tidal
karbondioksit degerleri, sonlanim durumu ve son tanist kaydedildi. Hastalarin
ekokardiyografik degerlendirmesi kardiyoloji uzmani tarafinca yapildi. end tidal
karbondioksit degerleri sidestream yontemi ile Medtronic CapnostramT'vI 35 solunum
monitérii ile dlgiildii. Integrated Pulmoner Indeks skoru Medtronic Capnostram™ 35

solunum monitdriindeki deger kaydedildi.

Sonuclar: Calismamizda N Terminal pro b tipi natriliretik peptid degiskeni
hastane yatis1 agisindan anlamli degerlendirilmistir. (p<0,001) Kronik obstriiktif akciger
hastaligr ve kalp yetmezligi ayriminda end tidal karbondioksit (p<0,001) integrated
pulmoner indeks(p=0,038) ve N Terminal pro b tipi natriiiretik peptid (p<0,001)
degerleri istatiksel olarak anlamli bulunmustur. Bu ii¢ degiskenden ayrimda en anlaml
olan end tidal karbondioksit degiskenidir. Kronik obstriiktif akciger hastaligi ve kalp
yetmezligi ayriminda N Terminal pro b tipi natriiiretik peptid ile end tidal karbondioksit
birlikte kullanilmasi ile tek basina end tidal karbondioksit degiskeninin kullanilmasi

arasinda istatiksel olarak fark yoktur. Yine ayrim a¢isindan end tidal karbondioksit ile



integrated pulmoner indeksin birlikte kullanilmasi ile tek basina end tidal karbondioksit

kullanilmasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmamustir.

Tartisma: Ayirica tanisi zor olabilen Kronik obstriiktif akciger hastalig1 ve kalp
yetmezligi ayriminda sidestream teknigi ile noninvaziv olarak Olgiilen end tidal
karbondioksit degerinin istatiksel olarak anlamli oldugunu tespit ettik. Bununla birlikte
N Terminal pro b tipi natriliretik peptid diizeylerinin yatis agisindan anlamli

olabilecegini tespit ettik.

Anahtar Kelimeler: end tidal karbondioksit, KOAH ve KY ayrimi, integrated

pulmoner indeks, N Terminal pro b tipi natritiretik peptid
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ABSTRACT

Aim: Hert failure and chronic obstructive pulmonary diseases are important
health problems that are frequent and commonly increasing with the increase of elderly
population. For both diseases groups, respiratory disorder is the most important
emergency semptom. The distinction between these two diseases is difficult, especially
in primary health care institutions. Treatments methods are totally different from each
on which for these two diseases the distinction and appropriate treatments are important
as it may lead to mortality or morbidity of the patient. We planned to use values
quantitatives end tidal carbon dioxide mesured with non invasive sidestream technique

to distinct Hert failure from chronic obstructive pulmonary diseases.

Materials and Methods: A total of 212 patients who were admitted to the
Emergency Service of Kayseri City Hospital, a third kind hospital in Kayseri, with
respiratory disorder and whose last diagnosis was Hert failure or Chronic Obstructive
pulmonary Disease were included in the study. Patients demographic data, background,
treatments given at the emergency, vital parameters, N Terminal pro b type natriuretic
peptide level, echocardiography, arterial blood gas parameters, integrated pulmonary
index score, values of end tidal carbon dioxide,outcome status and last diagnosis were
recorded. Patients' echocardigraphic evaluation was made by a specialist cadiolog. The
values of end tidal carbon dioxide were mesured by sidestream technic with a
Medtronic CapnostramwI 35 respiratory monitor. Integrated pilmonary index score, the
value on the Metronic Capnostram '™ 35 respiratory monitor was recorded.

Results: In our study, the variable N Terminal pro b type natriuretic peptide was
evaluated significantly in terms of hospitalization. End tidal carbon dioxide (p<0,001)
integrated pulmonary index (p=0,038) an N Terminal pro b type natriuretic peptide
(p<0,001) values statistically were found meaningful on the distinction of Chronic
Obstructive pulmonary Disease and Hert failure. The most significant between these
three variables was the end tidal carbon dioxide variable. Statistically there is no
difference between the usage of end tidal carbon dioxide on its own and the usage of it
with N Terminal pro b type natriuretic peptide to distinct Hert failure from Chronic
Obstructive pulmonary Disease. Again, in terms of distinction, no statistically

significant difference was found between using end tidal carbon dioxide and integrated

Xii



pulmonary index together and using end tidal carbon dioxide alone.

Discussion: In addition, we found that the end tidal carbon dioxide values
measured noninvasively with the sidestream technique was statistically significant in
the distinction between chronic obstructive pulmonary disease and Hert failure which

may be difficult to diagnose.

Key Words: end tidal carbon dioxide, HF and COPD distinction, integrated

pulmonary index; N Terminal pro b type natriuretic peptide
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1. GIRIS VE AMAC

Bir semptom olarak nefes darlig1 bir¢ok hastanin acile bagvuru sebebidir. Acil
servise bagvuran hastalarin sik basgvuru sikayetlerinden biridir. Genellikle kardiyak veya
pulmoner patolojilerden kdken alir. Kalp yetmezligi (KY), kronik obstriiktif akciger
hastaligt (KOAH), iskemik kalp hastaligi, pnomoni, pnomotoraks, pulmoner
tromboemboli gibi mortalite ve morbiditesi yliksek hastaliklar ayirict tanida

disiiniilmelidir.

Nefes darligr genellikle ileri yastaki hastalarin basvuru nedenidir. Semptom
olarak hayat1 tehdit eden akut akciger 6demi, pulmoner tromboemboli, siddetli KOAH
alevlenme gibi ¢ok agir tablolardan basit bir astim ataga kadar genis bir ayirict tani
spektrumu vardir. Nefes darligi ile bagvuran hastanin tedavisi hizli sekilde ve sebebe
yonelik olarak planlanmalidir. Altta yatan sebebin dogru tespit edilmesi ve bu sebebe
yonelik uygun tedavinin baslanmasi1 oOnemlidir. Tedavide diiiretikler, steroidler,
bronkodilatatdrler ve antibiyotikler gibi farkli ajanlar altta yatan sebebe gore
verilmektedir. Omegin; akciger 6demi veya konjestif kalp yetmezligi ile basvuran
hastada steroid baslanmasi konjesyonu artirir, klinigi daha kotii hale getirebilir ve
kardiyak remodellingi bozabilir. KOAH tedavisinde de ¢ogu zaman diiiretigin anlami

yoktur. (1,2)

Nefes darlig1 ile acile bagvuran hastalarda ayirici tanida kalp yetmezligi 6nemli
yer tutan hastaliklardan biridir. Kalbin viicuttaki metabolik olaylar1 destekleyebilecek
kadar viicuda kan pompalayamamasina sebep olan, kalpteki yapisal bozukluga veya
fonksiyon bozukluguna KY denir.(1) KY toplumda oldukga sik goriilen ve giin gectikce
goriilme sikliginda artis gosteren klinik bir durumdur.(3) KY semptomlari viicutta su ve
sodyum tutulumuna bagli oldugu icin bir¢cok klinik durumla karisabilir. KY hastalari
genellikle nefes darligi, periferik 6dem tutulumu gibi semptomlarla bagvurur. Kalp tepe
atimmnin yer degistirmesi, juguler vendz dolgunluk, akciger oskiiltasyonunda ral
duyulmas1 gibi tipik muayene bulgular1 her zaman tespit edilemeyebilir. Bu belirti ve
bulgularin saptanmasi ve yorumlanmasi bazi hastalarda kolay olmayabilir veya diger

klinik durumlarla karisabilir.(1)

Kalp yetmezliginin mortalite ve morbiditesi kalbin fonksiyon bozuklugu ile

dogru orantilidir ve kardiyak transplantasyon gibi ileri tedavilerin uygulanmadigi



hastalarda 5 yillik sag kalim %50’nin altina diismektedir.(4) Tirk Kardiyoloji
Derneginin HAPPY isimli g¢aligmasina gore lilkemizde iki milyondan fazla kalp

yetmezligi hastasi bulunmaktadir. (5)

KOAH ilerleyici ve geri doniisiimii olmayan bir hastalik olsa da seyrinin
durdurulabilmesi en azindan yavaslatilabilmesi nedeniyle dnemlidir. KOAH; genellikle
zararli partikiil veya gazlara uzun siireli ve ciddi maruziyetin neden oldugu
havayollarin ve akciger parankiminin hasarina bagl kalici bozukluga yol ag¢an akciger
hava akimini azaltan ve solunumsal semptomlarla karakterize, yaygin, onlenebilir ve
tedavi edilebilir bir hastaliktir. (6) KOAH tiim diinyada yiikselen bir mortalite ve
morbidite hizina sahiptir, 2030 yilinda 6lim nedenler arasinda 4. Siray1 alacagi

ongoriilmektedir. (7)

Nefes darligi ile bagvuran hastalarda solunum sonu karbondioksit (ETCO2)
diizeyinin Olglimiiniin hastanin ventilasyonu agisindan degerli bir parametre oldugu
diistiniilmektedir. Karbondioksit konsantrasyonunun zamanla degisimi, dalga formu
kapnograf ile dl¢iilebilir. ETCO2 hastanin solunum sonunda disari atilan CO2 miktarini
ifade etmektedir. Kapnograf ile ETCO, diizeyi oOl¢iilmesi kalp yetmezligi, astim ve
kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) gibi durumlarda kullanilabilir. (8) ETCO2

diizeyi, hastanin ventilasyonu ve perfiizyon durumu ile ilgili dnemli bilgiler verir. (9)

Bu c¢alismada KOAH ve KKY ayriminda anlamli olabilecegi diisliniilen non-
invaziv sidestream teknigi ile dlgiilen ETCO; diizeyinin tanida etkisinin gosterilmesi ve
ayn1 zamanda ETCO, diizeyinin yaninda kullanilabilecek Integrated Pulmoner Indeks
(IP1) skorlamas1 ayrimda sensitivite ve spesifiteye olan etkisinin arastirilmasi

planlanmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Kalp Yetmezligi

Kalp yetmezligi (KY), tanim olarak viicudun ihtiyaci olacak kadar kami
pompalayamamasidir. Bu durum kalpteki fonksiyonel veya yapisal bir bozukluktan
koken alabilir. Anamnezde nefes darligi, bacaklarda sisme, efor kapasitesinde azalma
hikayesinin yaninda; fizik muayene de dinlemekle akcigerlerde ral, pretibial 6dem ve

juguler venodz dolgunluk gibi bulgular mevcuttur. (1)
2.1.1. Kalp yetersizligi epidemiyoloji

Yash niifus tiim diinyada giderek artmaktadir. Bununla birlikte kardiyovaskiiler
hastalik insidans1 da yasli niifusla birlikte artis gostermektedir. (10) Giiniimiizde tan1 ve
tedavi yontemlerinin gelismesi ile kalbin anatomik bozukluklarmin ve miyokart
enfarktiisii, hipertansiyon gibi hastaliklarin tedavilerinde yasanan ilerleme sonucu bu
hastaliklara bagli 6liimler azalmis ve bunun bir sonucu olarak KY insidansi artmaistir.
Ayni zamanda toplumlarin yaslanmasi ile KY insidanst da artmistir. (11) KY insidansi
8. Dekadda %15-20 7. Dekadda %10 iken genel popiilasyonda %1-3 diir. (12)

KY hastalarinda en sik predispozan faktor koroner arter hastaligidir. Koroner
arter hastaliginin yaninda hipertansiyon, diyabetes mellitus, obezite, kalp kapak
hastaliklari, kronik akciger hastaligi, kronik bobrek yetmezligi, kalp ritim bozukluklart,
viral enfeksiyonlar, kemoterapatik ajanlar, alkol kullanimi ve dogumsal kalp hastaliklari
predispozan faktorlerden baghicalaridir.  Ulkemizde yapilan Tiirk Kardiyoloji
Dernegi’nin Kalp Yetersizligi Prevalansi ve On gordiiriiciileri (HAPPY) calismasina
gore, lilkemizde 4 milyon insan KY hastasi veya KY risk faktorlerinden birine sahiptir.

(5,13)
2.1.2. Kalp yetersizligi patofizyoloji

KY olan bir hasta da predispozan bir neden sebebiyle olusan miyokart hasar
sonrasinda sol ventrikiil sistolik fonksiyonu bozulur. Miyokart hasar1 sonrasi
miyositlerde birtakim degisiklikler olur. Bu degisikliklere bagli olarak miyokardin
sistolik fonksiyonunda bozulma, uygunsuz remodelling ve ventrikiilde anevrizmatik
degisiklikler sonucu sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunda diisiis olur. Baslangicta

asemptomatik ilerleyebilsede tedavi edilmedigi takdirde zamanla semptomlar



belirginlesir ejeksiyon fraksiyonu diiser ve sol ventrikiil disfonksiyonu derinlesir. (14)
Bu ilerleyisten iki farkli mekanizma sorumlu tutulmaktadir. Birinci olarak yeniden
miyokard enfarktiisii gibi bir olayla tekrarlayan miyosit hasari; ikinci olarak da kalp
yeterli pompa gorevi goremedigi i¢in aktive olan nérohiimoral sistemdir. Bu siirecte
renin anjiotensin aldosteron sistemi ve tekrarlayan miyokard hasari olusmasi klinigi
derinlestirir ve diger sistemlerinde etkilenmesi sonucu kisir dongiiye girer. KY kronik

donem tedavisinin esas amaci hastay1 bu iki dongiiden korumak vardir. (3)
2.1.3. Kalp yetersizligi risk faktorleri

KY’nin en sik nedeni miyokard enfarktiisiidiir ve genellikle bir iskemik kalp
hastaligr sonras1 gelisir. Bir diger onemli etkende hipertansiyon ve bu hastaligin
kardiyak patolojik etkileridir. Bunlar disinda kalbe etkisi olan hemen hemen hersey kalp
yetmezligine yol agabilir ve birden fazla risk faktdrii genellikle birliktedir. Ornek
olarak; kalp kapak hastaliklar1, kardiyomiyopatiler, ileri yas, obezite, diyabetes mellitus,
toksik maddeler ve kemoterapatikler. (15)

Kalp yetmezligi vakalarinda altta yatan birden fazla risk faktorii mevcuttur. Risk
faktorleri bolgesel olarak degisiklik gosterse de gelismis tlilkelerde %50°nin {izerinde bir
oranla altta yatan sebep iskemik kalp hastaligidir. Iskemik kalp hastaligi kadinlarda
daha az goriilse de bu durum konjestif kalp yetmezligi i¢in yas ve cinsiyet iizerinden
diizenlendigi takdirde gelismis iilkeler ile aradaki fark kapanmaktadir. (15) Ulkemizde
ise Tirk Erigkinlerinde Kalp Hastaliklar1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF) isimli genis
bir ¢alismada koroner iskemik hadiseler incelemeye alinmistir. Bu ¢alismaya Koroner
Arter Hastaligi (KAH) goriilme sikligi erkeklerde yaklasik % 15, kadinlarda % 13

civarindadir ve bu rakam her y1l %3 civarinda artis géstermektedir. (16)

Hipertansiyon, tiim yas gruplarinda ve cinsiyette KY gelisme riskini arttirir.
Framingham c¢aligmasina gore, 40 yas {izeri bireyler kan basincina gore
degerlendirilmistir. Kan basinci <140/90 mmHg seyredenler ile >160 / 100 mmHg
seyredenler karsilagtirilmistir. Sonug olarak kan basinci yiiksek olanlarda KY gelisme
riski diger gruba gore iki kat daha yiikksek bulunmustur. (17) Yine framingham
calismasindan yola c¢ikilarak yapilan bir arastirmada KY gelismesine sistolik kan
basincindaki yiikseklik ve nabiz basincindaki yiiksekligin diyastolik kan basincindaki
yiikseklikten daha ¢ok yol agtig1 gosterilmistir. Sistolik basingta her 20 mm Hg artis,



KY i¢in% 56 artmis bir risk olusturur. Nabiz basincinda her 16 mm Hg artig, KY i¢in
%355'lik bir risk artis1 saglamaktadir. (18)

Diyabetes mellitus (DM); diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak KY riskini
arttirir. Altta yatan patogenez kismen anlasilmistir. DM koroner arter hastaligi ve
hipertansiyon yoklugunda da kalp fonksiyon bozuklugu ve KY gelisimine neden
olabilir. DM ateroskleroz gibi siirecleri hizlandirdigi gibi diabetik kardiyomiyopati
tizerinden de sistolik fonksiyon bozuklugu yaparak KY’ye neden olmaktadir. (19) KY
gorilme sikligt DM hastalarinda normal popiilasyona gore 2-3 kat daha fazladir ve

mortalite ve tedavisi daha zorludur. Mortalite ve morbidite oranlar1 daha yiiksektir. (20)

Obezite, diinyadaki batilagma ile birlikte giderek artan sikligi ile diinyadaki en
onemli saglik sorunlarindan biri haline gelmistir. Obezite kalbin sag ve sol
bosluklarmmda hem sistolik hem de diyastolik fonksiyon bozuklugu yaparak KY’ye
neden olur. On planda diyastolik fonksiyon bozuklugu mevcuttur. (21) Obezite KY igin
bir risk faktorii olsa da KY prognozu olumlu etkileyen bir durumdur (Obezite
paradoksu). KY teshisi konduktan sonra iligkili koruyucu etkilerle ilgili kesin
mekanizmalar iyi bilinmemektedir. Bununla birlikte viicutta yag oraninin diisiik
olmasmin bu konuda etkili oldugu diisiiniilmektedir. Bu nedenle viicut kitle indeksi
yerine yag oraninin hesaplanmasi ve yag oraninin diisiik tutulmasini amaglayan

tedaviler planlanabilir. (21)

Kalp yetmezligi risk faktorleri Tablo 1. de gosterilmistir. (3)

Tablo 1. Kalp Yetmezligi I¢in Risk Faktorleri

Koroner arter hastalig Hipertansiyon
Diyabetes mellitus Kalp kapak hastaliklar
Kardiyomiyopatiler Sigara

Kronik bobrek yetmezligi Ilag yan etkileri
Alkol fazla kullanimi Obezite
Ileri yas Toksik maddelere maruziyet
Anemi Uyku bozukluklar1




2.1.4. Kalp yetersizligi simflamasi

Amerika Kardiyoloji Birligi’nin (ACC) ve Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA)

siniflama sisteminde hastanin klinik gidisatina ve tedavi planina gore evrelenmistir:

Evre A: KY i¢in risk faktorii olan ama kardiyak patoloji ve semptomu

bulunmaya hastalardir
Evre B: Kardiyak patolojisi olan asemptomatik hasta grubudur.
Evre C: Kardiyak patolojisi ve semptomlar1 olan hasta grubudur.
Evre D: Sik sik hastaneye yatis alan hasta grubudur.
New York Kalp Cemiyeti (NYHA) nin fonksiyonel siniflandirmasinda ise:
Evre 1: Fiziksel kapasite normal olan bireyleri ifade eder.
Evre 2: Fiziksel kapasite minimal azalma olan hastalardir
Evre 3: Fiziksel kapasitede ciddi azalma olan hastalari ifade eder.
Evre 4: Istirahat halinde dahi KY semptomlar1 gdsteren hastalar1 ifade eder.

Bu iki evreleme sistemi hastanin takip ve tedavisini sekillendirmekte birbirini

tamamlayici sekilde kullanilmaktadir. (1)
2.1.5. Kalp yetmezligi klinik sekilleri
2.1.5.1. Korunmus, sinirda ve diisiik enjeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi

KY klinik olarak tanimlanirken genellikle LVEF o6lgiilerek degerlendirilmistir.
2016 ESC Kalp yetmezligi kilavuzunda hastalar ejeksiyon fraksiyonuna gore; diisiik
ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi(DEF-KY) (LVEF<%40), korunmus ejeksiyon
fraksiyonlu kalp yetmezligi(KEF-KY) (LVEF>%50) ve sinirda ejeksiyon fraksiyonlu
kalp yetmezligi (SEF-KY) (40<LVEF<50) olarak ii¢ grupda tanimlanmustir.

Bu ii¢ smifdaki hastalar epidemiyolojik ve ek hastalik olarak bir¢ok farklilik
gostermektedir. Dikkat cekici sekilde KEF-KY hastalar1 i¢in kadin cinsiyet ve ileri yas
on plandayken DEF-KY hastalar icin erkek cinsiyet 6n plandadir. Ayrica KEF-KY’li
hastalar genellikle hipertansiyona, DM ve atrial fibrilasyona sekonder gelisir ve altta
yatan sebebin tedavisinin diizenlenmesi sagkalimi artirir. DEF-KY’li hastalarda ise

genellikle altta yatan bir KAH durumu vardir. KEF-KY hastalarinda mortalite ve



prognoz pulmoner arter basinci ile iligkiliyken DEF-KY hastalarinda sol ventrikiil

dilatasyonu ile iliskilendirilebilir. (22)
2.1.5.2. Sol veya sag kalp yetersizligi

Sol KY’de patoloji kalbin sol bosluklarindadir ve altta yatan neden genellikle
KAH’dir. Sag kalp yetmezliginde patoloji kalbin sag bosluklarindadir. Altta yatan
neden genellikle sol kalp yetmezlik ve pulmoner(KOAH, PTE gibi) hastaliklardir. Sol
KY’de konjesyon genellikle akcigerdeyken sag KY’de konjesyon periferik venlerdedir.
(1) sol KY’de nefes darlig1 pretibial 6dem PND gibi bulgularla seyrederken izole sag
kalp yetmezliginde ise periferik 6dem boyun vendz dolgunluk ve hepatojuguler reflii
gibi bulgular vardir. Sag KY genellikle sol KY’ye veya pulmoner hastaliklara bagh

oldugundan ¢ogu hastada nefes darligi yani pulmoner konjesyon da mevcuttur. (3)
2.1.5.3. Akut veya kronik kalp yetersizligi

Akut ve kronik deyimi KY i¢in semptomlarin siiresine baglidir ve daha 6nceden
tan1 almig hastalar i¢in kronik KY ifadesi kullanilir. Akut KY ise daha once tani
almamis bir KY olabilecegi gibi kronik KY olan bir hastanin semptomlarindaki akut
alevlenme i¢in de kullanilabilir. (1) Akut KY genellikle hastaneye yatis gerektiren bir
durumdur. Akut KY’yi tetikleyen birgok klinik durum vardir. Bunlar siklikla kardiyak
kokenlidir. Akut miyokard enfarktiisii kardiyak ritim bozukluklari, hipertansiyon ve
tamponad kalp kapak bozukluklart gibi kardiyak kokenli nedenler olabilirken; pulmoner
hipertansiyon, anemi ve tirotoksikoz gibi non-kardiyak nedenlerde olabilir. Akut
KY’nin siddeti bu altta yatan nedenlere baglidir. (22,23)

2.1.5.4. Yiiksek veya diisiik debili kalp yetersizligi

Diistik debili kalp yetmezligi kardiyak fonksiyon bozukluguna bagl olusan ve
kalp debisinin azaldigi klinik durumdur. Yiiksek debili kalp yetmezligi ise kardiyak
patoloji olmadan viicuddaki oksijen ihtiyacinin artmasi ve kalbin bunu
karsilayamamasima bagli olusan kalp yetmezligidir. Ornek olarak sepsis, tirotoksikoz,

anemi, iyatrojenik ve paget verilebilir. (24)
2.1.5.5. iskemik veya non iskemik kalp yetersizligi

Iskemik kalp hastaligi kalp yetmezliginin en sik nedenidir. Iskemik kalp
hastaligina bagli miyokard nekrozu ve buna bagli patolojik remodellinge bagh KY



olusur. Iskemik ve non-iskemik KY ayrimi tedavi acisindan énemlidir. Iskemik KY’de
tedavinin temelini koroner arterlerin reperfiizyonu ve patolojik remodelingin Oniine
gecilmesi olusturur. Uygun tedavi ile morbidite ve mortalite oranlarinda ciddi azalma

gozlenmektedir. (25)
2.1.6. Kalp yetersizligi tanisi

KY tanisi i¢in hasta anamnez, fizik muayene, goriintiileme ve tani testleri ile
birlikte degerlendirilmelidir. KY tanisinda amag hastanin anlik durumunu degerlendirip

ek hastalik ve altta yatan tedavi edilebilir sebeplerin tedavisini hizlica baglamaktir. (1)

Akut dispnesi olan hastasinin acil servis degerlendirmesinde anamnez, fizik
muayene, laboratuvar testleri bir arada degerlendirilmelidir ve akut KY her zaman
akilda tutulmalidir. Bu degerlendirmeler akut KY tanis1 konulmasinda ¢ogu zaman
yetersiz kalmaktadir ve ekokardiyografi, akciger goriintiilemesi, elektrokardiyografi ve
BNP diizeylerinden faydalanilmaktadir. Ayirict tan1 da akut dispne yapan KOAH atak,
pulmoner emboli, pnémoni gibi diger nedenlerden ayrimi acil servis tedavisi agisindan

onemlidir (1,26).
2.1.6.1. Oykii ve fizik muayene

KY kalbin pompa fonksiyonun bozulmasina bagli semptom ve bulgular veren
karmasik bir sendromdur. Tami igin tek bir teshis testi yoktur. Oykii, fizik muayene,
laboratuvar ve goriintiilleme yontemlerinin bir arada kullanildig1 karmasik bir tanidir. En
yaygin sikayet nefes darligidir. Cogu semptomu KY tanisini zorlastiracak sekilde

spesifik degildir. KY ve diger patolojiler arasinda ayrim yapmak zor olabilir. (27)

Nefes darligi, ortopne paroksismal nokturnal dispne ve ayak bilegi sisligi tipik
semptomlar iken; hisiltili solunum, gece oksiirtikleri, siskinlik hissi de daha az tipik
semptomlardir. Su ve tuz tutulumu KY’nin semptom ve bulgunun temelini
olugturmaktadir. Su ve tuz tutulumuna sebep olan bir¢ok patoloji vardir. Bu yiizden
cogu spesifik degildir. Ozellikle diiiretik tedavi alan hasta da semptom ve bulgular
gerileyeceginden tani1 daha da zorlagabilir. Daha spesifik olan yiiksek juguler ven
basinct kalp tepe atimini yer degistirmesi ve hepatojuguler reflii gibi bulgularin tespiti
ve tekrarlanmasi zordur. Ugiincii kalp sesi pozitifligi anlamli olmasina ragmen; negatif

olmasmin bir anlami yoktur. Bu semptom ve bulgularin saptanmasi kronik akciger



hastaligi olanlarda, obezlerde, yaslilarda diger alt hastaliklarla karigmasi da taniyi

zorlastiran etmenlerdendir. (1,28)

Hastanin 6zge¢misi de tami i¢in O6nemli etkenlerdendir. KY risk faktorleri
kesinlikle sorgulanmalidir. KY i¢in uygun risk faktorleri veya kardiyak hasar hikayesi
olmayan hastada KY olasilig1 diisiiktiir. KY semptom ve bulgularinin yaninda uygun
kardiyak hasar ve bulgu olmasi giivenilir KY tanisinda 6nemli noktalardandir. Hastaya
KY tanist konulduktan sonra en 6nemli basamak diizeltilebilir nedenleri tespit edip

tedavisini baglamaktir. (1,28)
2.1.6.2. Elektrokardiyografi:

EKG kalbin elektriksel sinyallerini kaydeden, ucuz ve ulasilabilir bir tetkiktir.
KY tanisinda hastalarinda ¢esitli EKG degisiklikleri olsada spesifik degildir. (29)

Bununla birlikte hasta hakkinda ¢ok onemli bilgiler verir. Bradikardi varsa
pacemaker QRS dalgasinda genisleme halinde elektriksel tedaviler atrial fibrilasyon
olmasi halinde antikoagulasyon gibi onemli tedavileri yonlendirebilmektedir. Sag
hipertrofi bulgusu varliginda pulmoner hipertansiyon, QRS voltaj kaybinda perikardiyal
eflizyon veya enfeksiyoz kardiyak hastaliklar gibi klinik durumlar da akilda
tutulmalidir. (1,29)

2.1.6.3. Akciger grafisi

EKG ile birlikte ilk ve ulasilabilir tanisal tetkiklerden biridir. Akciger grafisi
vaskiiler genisleme, hiler dolgunluk, kardiyomegali ve 6dem goriintiisiinii vermekle

birlikte nefes darlig1 ayirici tanisinda da 6nemlidir. (30)
2.1.6.4. Ekokardiyografi

USG cihazlarinin gelismesi ve doppler gibi yeteneklerin eklenmesi ile en 6nemli
ve kismen ulasilabilir tekniklerden biridir. Kalbin anatomik yapist ve hareketleri
hakkinda 6nemli bilgiler verir. KY acisindan en 6nemli katkilarindan biri LVEF’ye gore

simiflama ve tedavi planlanmadir. (1,31)

Ekokardiyografi ulagilabilir, tekrarlanabilir ve kismen diislik maliyetli olmasi ile
kardiyak agidan en sik ve etkin kullanilan goriintiilemedir. Kalp kapaklarini kalp
bosluklarmin  durumunu hareket kusurlarini ~ degerlendirilebilir.  Ozellikle KY

hastalarinda kiymetli olan LVEF degeri sol ventrikiil ¢api(dilate kardiyomiyopati),



duvar kalinligi (hipertrofik kardiyomiyopati) kalp duvar hareket kusurlari(miyokard
hasar1) ve sag bosluklar (pulmoner patolojiler) degerlendirilir. KY altta yatan nedenler

acisindan degerli bilgiler elde edilir. (1,32)
2.1.6.5. Bilgisayarh tomografi ve manyetik rezonans goriintiileme

Kardiyak manyetik rezonans (MR) KY degerlendirmesinde 6nemli goriintiileme
yontemlerinden biridir. K'Y’ ne yonelik kapsamli bir degerlendirme saglar. Ventrikiil
hacmi, duvar hareketleri ve sistolik-diyastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesinde altin
standart olarak kabul edilmektedir. Yumusak dokuyu detayli géstermesi sayesinde

detayli tanisal, etyolojik ve prognostik bilgiler verir. (33)

Kardiyak bilgisayarli tomografi kullaniminin ise temelinde non-invaziv koroner
arterlerin goriintilenmesi vardir. EKG ile senkron ¢ekim yapilarak kalp bosluklart ve
LVEF’de hesaplanabilir. Koroner arter goriintiilemesinde koroner anjiyografiye yakin

tan1 koyma basarisi ile kullanim1 artmaktadir. (34)
2.1.6.6. Natriiiretik peptit diizeyleri

KY tanisinda ki 6nemli biyobelirteglerden biri olan natritiretik peptid(NP) ti¢
cesittir. Bu ti¢ NP’den atriyal NP(ANP) ve B tipi NP kalp tarafinca {iretilir ve
kardiyovaskiiler hemostazi diizenlerler. ANP ve BNP kalp duvarindaki gerilime gore
tretildiginden KY tanisinda kullanilmaktadir. C tipi NP bdbrek ve endotel
hiicrelerinden koken alir. Bu {i¢ peptidden o6zellikle BNP KY tanisinda siklikla
kullanilmaktadir. BNP’nin de ii¢ formu vardir. Miyositler tarafinca proBNP olarak
tiretilir. Kanda N-terminal pro-BNP olarak bulunur ve aktif formu da BNP’dir.
Ventrikiil basinci artist BNP {iretiminde esas uyarandir ve kalp hizinin artmasi ve

adrenerji desarjda tiretimini etkileyen faktorlerdir. (35)

BNP degerleri KY tamsinda ve takibinde degerlidir. Ozellikle KY
ekartasyonunda anlamlidir. Diigiik BNP degerlerini siipheli hastada diglama maksatl
kullanim ESC tarafinca onerilmektedir. Tedavi almamis hastalarda akut semptom yoksa
NT pro BNP 125 pg/ml’nin altinda olmas1 KY ekarte ettirir. Akut semptom varliginda
ise 300 pg/ml alt1 diglayict olarak kabul edilmistir ve bu hastalarda kardiyak olmayan
nedenler arastirilmasi énerilmistir. Uzerindeki degerler igin tan1 dogrulama agisindan ek

tetkikler ve goriintiileme gereklidir. (1) Ayni zamanda yiiksek NP diizeyleri mortalite
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ve morbiditeyi 6ngérmede en degerli biyobelirteglerden biridir. Hastanin tedaviye yaniti
ve takibinde de kullanilabilir. (36)

NP diizeyleri kalp bosluklarindaki yiik arttiginda; 6rnegin atriyal fibrilasyon,
pulmoner emboli, bobrek yetmezligi, kalp kapak hastaliklari, kardiyomiyopatiler gibi
durumlarda yiikselir. Ayni zamanda yasla birlikte artarken obezite ile diisme
egilimindedir. (3,37)

2.1.6.7. Diger laboratuvar testleri

KY diistiniilen bir hastadan ilk degerlendirmede bakilmasi gereken laboratuvar
tetkikleri tam kan sayimi (anemi agisindan), serum elektrolitleri, kan {ire azotu, serum
iire azotu, kreatinin (bobrek yetmezligi ve bazal degerler agisindan), karaciger
fonksiyon testleri (hepatik konjesyon agisindan), lipit profili bakilmas: gereken
testlerdendir. Ayrica tiroit fonksiyon testleri tasikardi ve AF’de hipertiroidi sik oldugu
icin faydalidir. Troponin T ve | akut KY’de akut koroner sendrom agisindan bakilmasi
gereklidir. (25)

2.1.7. Kalp yetmezligi tedavisi

KY 60 yas tlizeri hastalarin hastaneye yatisinin en sik kardiyak nedenidir. KY
tedavisinin temelinde hastanin yasam kalitesini yiikseltmek, fiziksel kapasitesinin
korunmas1 ve iyilestirilmesi yatar. Kronik kalp yetmezligi yonetimi ve tedavi yaniti
gorece olumlu olsa da akut KY yonetimi zordur. Tedavi tan1 ile birlikte hizli sekilde
yonetilmelidir. Buna ragmen akut KY’de verilen tedavilerin uzun dénem mortalite
lizerine anlamh etkisi bulunamamistir. Hasta ve maliyetler agisindan en dnemli amag
KY risk faktorii tasiyan hastalarin KY olmasini geciktirmek ve kronik KY hastalarinin

dekompanse olup hastaneye yatigini engellemektir. (38)
2.1.7.1. Farmakolojik tedavi

Bir¢ok kardiyak hastaligin son duragi olan KY morbidite ve mortalitesi yiliksek
oranlarda olan bir hastaliktir. KY tedavisinde énemli basamaklardan biri de akut veya
kronik hasar sonrasi gelisen miyosit hasari sonrasi olusan patolojik remodelingdir.
Primer sorumlusu renin-anjiotensin-aldosteron sisteminin aktive olmasidir. Sonug
olarak da KY gelisir. (38,39)
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2.1.7.1.1. Anjiotensin doniistiiriicii enzim (ACE) inhibitorleri

ACE inhibitorleri KY tedavisinde beta blokerler ile birinci basamak tedavi
olarak onerilmektedir. KY olusumundaki en onemli noktalardan biri olan patolojik
remodellingi engeller. Pek ¢ok biiyiik ¢alisma CONSENSUS ve SOLVD ¢alismalarinda
ACE inhibitdriiniin mortalite ve morbiditede olumlu etkileri gosterilmistir. Ayni zaman

da hastane yatis siklig1 ve siirelerinde de olumlu etkisi mevcuttur. (40,41)

RAA sistemi tlizerinden etki eden Angiyotensin Reseptor—Neprilisin
inhibitorii’de (ARNI) PARADIGM calismasinda ARNI enalapril ile karsilastirilmis ve
ARNI mortalite ve morbidite agisindan daha iistiin gelmisti. PARADIGM calismasi
sonras1 2016 ESC kilavuzuna dahil edilmistir. Calisma da ARNI ACE inhibitorlerinden
Ustiin - goriilmiistir. Hipotansiyon ve hiperpotasemi gibi yan etkileri agisindan
kullaniminda dikkatli olunmalidir. (42)

2.1.7.1.2 Anjiyotensin reseptor blokerleri(ARB)

ACE inhibitorleri Oksiirik ve anjioddem gelistirebilir. Bu durumu tolere
edemeyen hastalarda hastaneye yatis ve kardiyovaskiiler 6liim riskini azaltma maksatli
ARB kullanilmas1 énerilmektedir. (1) Oksiiriik ve anjioddem sikligt ACE inhibitorlerine
¢ok daha nadirdir. (39)

2.1.7.1.3. Beta bloker

KY hastalarinda kardiyak pompa yetersizliginden oGtiirii sempatik aktivasyon
mevcuttur. Bu sempatik aktivasyon ve katekolamin desarji erken donem mortaliteden
sorumludur. Sempatik aktivasyondaki artis kalp hizinda artmaya kalbin pompa
Ozelliginin azalmasina ve RAA sisteminin uyarilmasina sonu¢ olarak patolojik
remodellinge neden olur. Beta blokerler beta adrenerjik reseptdr blokaji ile bu kisir

dongiiyli engelleyen ilaglardir. (43)

KY hastalarinda ACE inihibitorleri ile birinci basamak tedaviyi olusturur.
Ozellikle sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda metoprolol, bisoprolol ve
karvediloliin mortalite ve morbiditede azalma saglandigi ve bu maddelerin sol ventrikiil

fonksiyonu iizerinde olumlu etkileri gosterilmistir. (39)
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Beta blokerleri kullanirken dikkat edilmesi gereken durumlardan biri de orta ve
siddetli astim ve KOAH hastalarinda kontrendike olmasidir. Ayni1 zamanda bradikardi

nodal bloklar efor kapasitesinde diisme de gézlenebilir.
2.1.7.1.4. Mineralokortikoid reseptor antagonistleri (MRA)

RAA sisteminin son basamagi olan aldosteronun reseptor blokerlerini igeren
ilaglardir. Spironolakton ve eprelenon en sik kullanilan MRA’lardir. Aldosteron KY
patofizyolojisine sempatik aktiasyon, kardiyak ve vaskiiler fibrozis, kardiyak hipertrofi
ile katkida bulunur. Spirinolakton ve eprelenon kullanim1 KY hastalarinda hastane yatis

ve mortalite morbidite iizerinde olumlu etkileri gosterilmistir.

ACE inhibitorleri ile birlikte kullanimi1 hiperpotasemiye yol acacagindan dikkatli
olunmalidir. RALES calismasina gére LVEF 35’in altinda olan hastalarda ACE
inhibitorii, loop ditiretikleri ve digoksin ile birlikte kullaniminda etkili sonuglar alinmis
ve hastalar tarafinca iyi tolere edilmis, ciddi hiperpotasemiye yol agmamistir. ACE
inhibitorleri ile ortak kullanim ani kardiyak O6lim riskini ve kardiyak mortaliteyi

azaltmustir. (1,44)
2.1.7.1.5. IF Kanal inhibitorii

KY hastalar1 i¢in yiliksek kalp atim hizi istenmeyen bir durumdur. IF reseptor
blokeri olarak ivabradin sinoatrial diigiimdeki IF akimini inhibe ederek diyastolik
depolarizasyonu azaltan bir ajandir. Boylelikle sadece kalp hizin1 azaltici etki gosterir.
LVEF 35in altinda ve kalp hiz1 70 {izerinde olan hastalarda kullaniminin olumlu

sonuglar alindig1 gosterilmistir. (39)
2.1.7.1.6. Digoksin

Digoksin KY hastalarinda yillarca kullanilmig bir ilagtir. Buna ragmen mortalite
ve morbidite de olumlu etkisi gosterilememistir. Ozellikle korunmus LVEF KY
hastalarinda kullanimi tartismalidir. Diisiik LVEF’li ve AF’si olan tasikardik hastalarda
hiz kontrolii maksatli kullanimi 6nerilmektedir ama korunmus LVEF KY hastalarinda
morbiditeyi artirdifi ve kalp hizi diisiik hastalarda yan etki riskini artirdig
gosterilmistir. (45)
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2.1.7.1.7. Diiiretikler

KY hastalarinda ¢ogu semptom ve bulgu konjesyona baglidir. Bu semptom ve
bulgularin giderilmesinde diiiretikler 6nerilmektedir. Mortalite ve morbidite iizerindeki
etkileri sinirli kaynaklarda degerlendirilmistir. Bu kaynaklara gére mortalitede diisme
saglarken hastalarin fiziksel kapasite ve sosyal hayatlarinda olumlu etkileri oldugu rapor

edilmistir.(46)

Loop ditiretikleri tiazid diiiretiklerine nazaran daha yogun dilirez sagladiklari
i¢in daha sik tercih edilir. Kombine kullaniminda yan etki profili agisindan ¢ok dikkatli
olunmalidir. Amag en diisiik dozda normal voliime ulagsmaktir. Akut KY’de oral
diiiretik kullanim1 yetersiz kalabilir veya emilim iyi olmayabilecegi icin intravendz

kullanim onerilmektedir. (1,46)
2.1.7.2. Cihaz Tedavisi

Kardiyak dissenkroni i¢in en 6nemli kriter QRS siiresidir. Diisiik LVEF’1li ve
semptomatik KY hastalarinda ¢cogunlukla sol dal blogu ile birlikte kardiyak dissenkroni
gozlemlenebilmektedir. Tedavi olarak kardiyak resenkrenizasyon tedavisi (KRT)
kullanim1 6nerilmektedir. KRT, LVEF 35’in altindaki semptomatik hastalarda QRS
genisligi; sol dal bloguna bakilmaksizin 130 ms tizerinde olan hastalarda uygulanabilir.
KRT o6zellikle QRS>150 ms ve sol dal blogunun eslik ettigi hastalarda daha iyi sonug
vermektedir. (1,47)

KY hastalarindaki 6nemli mortalite nedenlerinden biri de ani kardiyak 6liimdiir.
Ozellikle hafif semptomlu KY hastalarmin yarisinin - §liimiinden sorumlu olan
ventrikiiler aritmilerin Oniine ge¢mek maksatli Implante edilebilir kardiyoverter

defibrilatorler (ICD) kullanilmaktadir. (1)
2.2. Kronik Obstriiktif Akciger Hastahig1 (KOAH)
2.2.1. Tanim

“KOAH’1n Tanisi, Yénetimi ve Korunma I¢gin Kiiresel Strateji” (GOLD) 2020
kilavuzuna gére KOAH, zararli partikiil ve gazlara uzun siireli ve ciddi maruziyetin
sebep oldugu havayolu ve akciger parankim hasarina bagli kalict hava yolu
obstriiksiyonu ile seyreden sik goriilen tedavi edilebilir ve engellenebilir bir hastaliktir.

KOAH karakteristiginde bulunan kii¢iik havayolu tikanikligi ve parankimal hasar
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(amfizem) her hastada farkli seviyelerde olabilir. Bunlarin sonucu olarak da kronik

inflamasyon gelisir. Bronsioller hasarlanir ve mukosilier aktivite azalir. (2)

KOAH tanis1 zamanla artan, direngli, fiziksel aktiviteyi smirlandiran nefes
darligi; tekrarlayan hirilti ile kuru ya da balgamli oksiiriik; bunlarin yaninda KOAH
diisiindiirecek risk faktorlerini tagiyan hastalarda KOAH diisiiniilmeli ve spirometri testi

yapilmalidir. (2)
2.2.2. Risk faktorleri

Hem ¢evresel hem de genetik faktorler KOAH olusumuna birlikte katkida
bulunur. En ciddi ¢evresel risk faktorii olan sigara igicilerinde dahi %50 oraninda
KOAH tanis1 konmugtur. Bu durum da g¢evresel faktorlerin genetik faktdrlere gore
etkinliginin degisebilecegini gostermektedir. Buna ragmen sigara igenlerde igmeyenlere
gore hastaligin prognozunun daha kotii oldugu ve inflamatuar siirecinin daha agir

gectigi bilinmektedir. (48)

Genetik olarak ilk tespit edilen faktér 1964 yilinda tanimlanan alfa-1 antitiripsin
eksikligidir. Bununla birlikte pek ¢ok genetik ¢alisma yapilmakla birlikte KOAH ile
iliskisi kabul edilen tek gen alfa-1 antitripsini kodlayan SERPINA1 genidir. Onerilen
pek cok KOAH ile iligkili gen olmasina net kabul edilen bir ¢alisma yoktur. (49)

KOAH i¢in en 6nemli risk faktorlerinden biri de yastir. Diger biitiin organlar
gibi akciger yas ile fonksiyonelligini kaybeder (senil amfizem). Bu durum KOAH
hastalarinda ¢evresel maruziyet ve artan oksidatif stres ile birlikte akciger hasar1 giderek
ciddilesir. (50)

Erkek cinsiyet gecmiste risk faktorii olarak kabul edilse de giinlimiizde
erkeklerde KOAH fazla goriilmesinin sebebi sigara olarak gosterilmistir. Hatta sigara
icen kadinlarin erkeklere gore KOAH prognozunun daha kotii seyrettigi gosterilmistir.

(51)

Akciger gelisimine gestasyonel donemden itibaren baslar ve bu siirecte maruz
kaldig1 ¢evresel ve genetik faktorler ilerleyen siiregte bireyin KOAH agisindan riskini
yiikseltir. Yapilan ¢aligmalar KOAH hastalarini neredeyse yarisinin akciger gelisiminde

bir anormallik oldugunu gosteriyor. (52)
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Partikiil maruziyeti de diinya genelinde 6nemli risk faktorlerindendir. Sigara
iciciler en yiiksek prevalansi olustursa da pipo, puro, nargile, esrar ve inhaler bagimlilik
yapan diger maddelerde ciddi risk olusturur. Sigaraya pasif maruziyet de risk
faktorlerinden biridir. Mesleki maruziyet organik ve inorganik tozlar 6nemli sosyal
kayip olusturan maruziyetlerdendir. Kirli hava komiir ve hayvan atiklarinin yakilmasi

da uzun siire maruziyette ciddi risk olusturmaktadir. (2)

Astim ve KOAH farkli kliniklerde olan hastaliklar olsa da ilerleyen siire¢ i¢in
oldukga benzer hale gelirler. Astim hastalarinin %20 si zamanla KOAH’a gidisat olan
havayollarinda kalict tikanma olusur. Aym1 zamanda astim hastalarinda normal

popiilasyona gore 12 kat daha fazla KOAH rapor edilmistir. (2,53)

Cocukluk c¢aginda gecirilen akciger de yapisal bozukluga yol acan ciddi
pnomoniler de risk faktorlerindendir. Ayni zamanda yetiskinlikte goriilen pnomonilerin
aralarinda ki bag net olmasa da KOAH atak i¢in ve hastalik prognozundaki kotii seyir
de etkili oldugu diistiniilmektedir. (2)

2.2.3. Patoloji ve patofizyoloji

Sigara gibi zararli partikiillerin solunmasi akcigerde inflamasyona neden olur.
Bu inflamasyon KOAH’tan bagimsiz olarak gergeklesir aslinda viicudun normal bir
yanitidir. KOAH patogenezinin temelinde bu kronik inflamatuar yanit vardir. Zamanla
doku tahribatina amfizem ve kiiciik hava yollarinda sertlesmeye neden olur. Bu
degisiklikler sonucu gaz hapsi olusur. Yine bu kronik inflamatuar siirece bagli olarak
akcigerde oksidatif stres yiikii artar. Bu da patogenezdeki onemli noktalardandir.

(54,55)

Zararl partikiil maruziyeti sonlansa dahi hastaligin ilerlemesi diger etkenlere
bagli olarak devam eder. Bunlar genetik etkenler oksidatif stres, proteaz ve antiproteaz
dengesi, peribronsial ve interstisyel fibrozis, flora ve g¢evre etkilesimi, kontrolsiiz
apopitozis, kronik inflamatuar siiregler, akciger endotelyal hiicre fonksiyon bozuklugu
olarak siralanabilir. (2,55)

Bu patolojik siire¢ akcigerde distal ve proksimal havayollari, parankimi,
vaskiiler yapilar etkiler. Tiim bunlarin sonucunda akcigerde; hava kisitlanmasi, hava
hapsi, gaz degisim bozukluklari, mukus hipersekresyonu ve pulmoner hipertansiyon

gibi KOAH’ 1 tipik 6zellikleri ortaya ¢ikar.
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2.2.4. Mortalite ve morbidite

KOAH, diinya saglik orgiitii verilerine gore diinyada en sik 3. 6liim nedeni
olarak bildirilmektedir. (56) KOAH tedavisinde ciddi gelismeler yasansada genel
popiilasyonda yas ortalamasi giderek artmasi ve c¢evresel maruziyetin de gecmise
nazaran daha yiiksek olmasi nedeniyle KOAH mortalite oranlarinda ciddi bir azalma
yoktur. (57)

KOAH atak tanisi ile hastaneye yatirilan hastalarda yapilan mortalite tahmin
caligmalar1 sonucu bazi1 6nemli bulgular elde edilmistir. Bunlar hem atak oncesi 6nleme
acisindan, hem de atak sonrasi tedavi agisindan ilerleme saglamigtir. 156 makalenin
tarandig1 genis bir literatiir taramasi verilerine gore kisa ve uzun donem mortalite
verileri elde edilmistir. KY ve yiiksek troponin degerleri kisa donem mortalitede degerli
iken; hastanin iskemik kalp hastaligi hikayesi uzun donem mortalitede etkili bulunmus.
Ayn1 zamanda KOAH atak sonrasi kardiyak olay sikliginda da bir artis oldugu ve
prognostik agidan daha kotii sonuglandigi tespit edilmistir. Bu hastalarda kardiyak
yonetimin mortalite ve morbidite agisindan ¢ok onemlidir. KOAH’a bagli solunum yolu
rezervi dlismiis hastalarda atak halinde KY agisindan dekompanse olma riski yiiksektir.
Diyabetes mellitus kisa donem mortaliteyi diisiirdiigiine dair ¢alisgma mevcuttur ama
calismalar yeterli degildir. Kronik ya da akut bobrek yetmezlikli hastalarda, yiiksek
yasla beraber, erkek cinsiyet de erken donem mortaliteyi artirict etkinlik gostermistir.

Malignensi uzun dénem mortalite artisi ile iligkilidir. (58)
2.2.5. Tam

Semptom olarak nefes darlig1 balgam ¢ikarma ve kronik Oksiiriik ile bagvuran
hastada KOAH risk faktori mevcutsa KOAH tanisi diisliniilmeli ve spirometri
yaptlmalidir. Spirometri testinde bronkodilator verildikten sonra FEV1/FVC<0.70
olmasi KOAH agisindan tan1 koydurucudur. (2)

2.2.5.1 Semptomlar

Kronik ve ilerleyici nefes darligi, oksiiriik ve balgam temel sempomlari
olusturur. KOAH’da ilk evre genellikle asemptomatik olup hastalik ilerledikce
semptomlar belirginlesmeye baslar. Hastalar genellikle semptomlar ilerledik¢e ortaya
cikar; bu durum tanida gecikmeye ve genellikle ileri evre tan1 koymaya yol agar. Yine

bazi ¢alismalarda semptomlarin sabah daha yogun oldugu bulunmustur. (2,59)
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Dispne KOAH’da en sik goriilen semptomdur. Bireyin hastane bagvurusunun en
stk sebeplerinden biridir. Kronik ve ilerleyici vasiftadir. Genellikle nefes agligi
bunalma, nefes almak igin ¢aba harcama olarak tamimlansada sosyo-kiiltiirel

farkliliklara gore yorumlamak daha uygundur. (60)

Oksiiriik siklikla hasta tarafindan 6nemsenmez ve cevresel faktdrlere veya
sigaraya baglanir. Bu da taninin gecikmesinde 6nemli faktorlerdendir. Hastaligin ilk
donemlerinde aralikli olabilir sonrasinda siklasir ve ¢ogu zaman siirekli hale gelir. Diger
KOAH dis1 6ksiiriik sebepleri de akilda tutulmalidir. Bunlara astim, akciger kanseri,

kalp yetmezligi, tiiberkiiloz intersitisyel akciger hastalig1 gosterilebilir.(61)

Balgam ¢ikarma KOAH hastalarinda genellikle 6ksiiriik ndbetleri sonrasi koyu
kivamli sekildedir. Sosyo-kiiltiirel farkliliklar bu semptomu perdeleyebilir. Eger kisi cok
fazla balgam c¢ikariyorsa bronsektazi akla gelmelidir. Piiriilan balgam inflamatuar
stirecin gostergesidir ve KOAH atak veya bakteriyel alt solunum yolu enfeksiyonu

acisindan kiymetlidir.(62)

Hiriltili solunum ve gogiiste sikisma hissi KOAH hastalarinda olabilecegi gibi
spesifik semptomlar degildir. Sikisma hissi genellikle eforla ortaya ¢ikar yaygin bir

agridir. Her iki durumda da ayirici tanilara dikkat etmek gerekir. (2)

Halsizlik, kilo kaybi, anoreksi agir KOAH’da goriilebilecek semptomlardir ve
kot prognoz habercisidir. Ayak bileginde 6dem kor pulmonalenin 6nemli
bulgularindan biridir ve tek bulgu olabilir. Uzun 6ksiiriik nobetleri sonrast kot kirigi
veya senkop gelisebilir. Anksiyete depresyon KOAH hastalarinda siktir ve koti
prognostik gidise neden olabilir. (63)

2.2.5.2 Anamnez ve Ozgecmis

KOAH da detayli anamnez ve risk faktorlerinin sorgulanmasi Onemlidir.
ozellikle cevresel maruziyet ve sigara kullanimi tamida faydahidir. Astim, alerji,
cocukluk caginda sik enfeksiyon gibi detayli 6zgecmis ve aile Oykiisii dnemlidir.
semptomlar genellikle birkac yil 6nce ciddi rahatsizlik vermeyecek sekilde baslamistir
ve giderek artmasi ve sosyal ihtiyaglar1 kisitlamasi iizerine hastaneye basvurmustur.
Tan1 almasa dahi solunum yolu hastaliklart KOAH atak a¢isindan sorgulanmalidir. KY
veya malignite gibi komorbidite sorgulanmalidir. Genel sosyal yasam kosullari

sorgulanmasi maruziyet engelleme ag¢isindan énemlidir.
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2.2.5.3. Fizik Muayene

Genel hasta degerlendirme ve takip agisindan Onemli olsada sadece fizik
muayene ile tam1 koymak miimkiin degildir. KOAH’a bagh fizik muayene bulgular
akciger fonksiyon kaybi ciddilestigi takdirde bulgu verir. Ekspiryumda uzunluk, hiriltili
solunum, goglis on arka duvar kalinlagsmasi, ilk dikkat c¢ekecek fizik muayene
bulgularidir. Oskiiltasyonla ronkiis ve akciger havalanmasinda artisa bagl kardiyak

sesler geriden daha az duyulabilir. Bu veriler 6zellikle hasta takip ve tedavi yonlendirme
de kiymetlidir. (64)

2.2.5.4. Spirometri

KOAH siiphesi olan her hastada spirometri solunum fonksiyon testleri
bakilmalidir. Objektif ve tekrarlanabilir olmasinin yaninda tek basina yeterli bir tani
arac1 degildir.(65) Spirometri hastaligin seyrinin takibi ve ayirici tan1 agisindan degerli
bilgiler verir. Bronkodilator sonrast FEV1/FVC oranmin %70 altinda olmasi tani
acisindan anlamlidir. KOAH hastalarinda hem FEV1 hem FVC azalmistir. Normal ve
KOAH Spirometri grafikleri sekil 1 de verilmistir. (2)
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Sekil 1. FEV1 ve FVC normal ve obstriiktif hastada gdsterimi

2.2.5.5 Birlesik KOAH Degerlendirmesi (ABCD evrelemesi)

KOAH evrelemesinde GOLD kilavuzunun ABCD evrelemesi diinyanin
genelinde gegerli olup hastalik siddet ve mortalite degerlendirmesinde ve tedavi

yonlendirmede kullanilmaktadir. Bu evrelemede CAT ve mMRC skalalar
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kullanilmaktadir. Tablo 1 ve Tablo 2 de gosterilmistir. ABCD evrelemesi prognoz,
KOAH atak sayisinin ve siddetinin degerlendirilmesi ayn1 zamanda takip ve tedavi

acisindan 6nem teskil etmektedir. GOLD ABCD evrelemesi Sekil 2’de gosterilmistir.

@)

Tablo 2: mMRC skorlamasi

Derece Tanim
Evrel Sadece agir egzersiz sirasinda nefesim daralryor
Evre 2 Sadece diiz yolda hizli yiiriidiigiimde ya da hafif yokus ¢ikarken nefesim daraliyor

Nefes darligim nedeniyle diiz yolda kendi yasitlarima gore daha yavas yiiriimek ya
Fvre 3 da ara ara durup dinlenmek zorunda kaliyorum

Diiz yolda 100 m ya da birka¢ dakika yiiriidiikten sonra nefesim daraliyor ve
BV duruyorum

Nefes darligim yiliziinden evden ¢ikamiyorum veya giyinip soyunurken nefes
Evres darligim oluyor

Tablo 3: CAT skorlamasi

Degerlendirilen parametreler Derecelendirme | Degerlendirilen parametreler
Hig 6kstirmiiyorum 012345 Stirekli okstirliyorum
Akcigerlerimde hi¢ balgam yok 012345 Akcigerlerim balgam dolu
Gogsiimde daralma hissetmiyorum 012345 Gogsiimde daralma var
Yokus veya bir kat merdiven ¢iktigimda 012345 Yokus veya bir kat merdiven
nefesim daralmiyor ¢iktigimda nefesim ¢ok daraliyor
Evdeki hareketlerimde hig 012345 Evdeki hareketlerimde ¢ok
zorlanmiyorum zorlantyorum
Akcigerlerimin durumuna ragmen evimden 012345 Akcigerlerimin durumu nedeniyle
¢tkmaya hi¢ ¢cekinmiyorum evimden ¢ikmaya ¢ekiniyorum
Rahat uyuyorum 012345 Rahat uyuyamiyorum
Kendimi ¢ok giiglii/enerjik hissediyorum 012345 Kendimi enerjik hissetmiyorum
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Spirometrik —» |Havayolu obstriiksiyonunun » | Semptomlar ya da/alevienme

tan degerlendirilmesi riskinin degerlendirilmesi
>2 veya >1
FEV, (beklenen) hastaneye yatis ¢ D
gerektiren
Post-bronkodilatér --
FEV /FVC<0.7 Hastaneye kabul
GOLD2  50-79 gerektirmeyen 0- veya A B
el mMRC 0-1 || mMRC>2
CAT<10 CAT=10

Sekil 2: KOAH’da diizenlenmis ABCD degerlendirme semasi

2.2.5.6. EK incelelmeler
2.2.5.6.1. Goruntiileme

Akciger grafisi KOAH tanisinda kullanilmamaktadir. Ancak ek patolojiler ve
aymrict tani agisindan faydalidir. Diger akciger hastaliklari(pnomoni, bronsektazi),
kifoskolyoz, kardiyak hastaliklar (kardiyomegali, plevral effiizyon) gibi durumlar
acisindan fikir vericidir. KOAH’la alakali havalanma artis1, akcigerlerde hiperliisensi
gibi bulgular goriilebilir. Toraks bilgisayarli tomografisi her hastada gerekli degildir.
Ancak ayirict tanida ve cerrahi planlanan hastalarda amfizem dagilimi agisindan

degerlidir. (66)
2.2.5.6.2. Oksimetri veArteryel Kan Gazi

Solunum yetmezligi veya sag kalp yetmezligi bulgular1 olan hastalarda oksijen
saturasyonu bakilmalidir. Saturasyon %92’nin altinda ise arteriyel kan gazi
degerlendirilmelidir. (67)

2.2.5.7 Ayiric1 Tam

Kronik astimli hastalar ile KOAH hastalarin1 ayirt etmek kolay olmayabilir.
Goriintiileme ve fizyolojik testler bu ayrimda yetersiz kalir. Erken yas, atopi hikayesi,

degisken semptomlar bizi astima daha yakin hale getirir. Bu durumda veya siiphe
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varliginda tedavi yaklasimina antienflamatuvar ilaglar eklenerek tedaviye devam edilir.

Neyseki bu zor ayrimin tedavi siiregleri benzerdir. (2)

Konjestif kalp yetmezliginde de akut dekompanzasyon ile KOAH atak 6nemli
ayrim noktalarindandir. Ozellikle tedavi modalite farklili1 ve semptomatik benzerligi
acisindan akut durumlarda ayirimi zor olabilir. Tedavi belirlenmesinde hizli karar
verilmesi gereken durumlar ve beta blokerlerin KOAH’da verilmesinin her durumda
uygun olmayist yine steroidlerin konjestif kalp yetmezliginde kontrendike olmasi
ayrimin Onemini vurgulamaktadir. Ayrimda BNP veya ekokardiyografi gibi ileri
tetkikler yardimcidir. (68,69)

Bol miktarda piiriilan balgam ve goriintiilemede tipik bulgular bronsektazi
ayriminda yararlidir. Tiiberkiiloz akciger grafide infiltrasyon ve mikrobiyolojik olarak
ayrimi miimkiindiir. Bronsiyolit tanisinda da toraks bilgisayarli tomografisi yeterli

olmaktadir.
2.2.6. Tedavi
2.2.6.1. Stabil KOAH hastasinda tedavi

KOAH hastalarinda tedavi ABCD evrelemesine gore yapilmaktadir. Tedaviler
GOLD 2020 raporuna ve Tirk Toraks Derneginin Onerileri dogrultusunda

diizenlenmistir.
2.2.6.1.1. Grup A

Grup A hastalar i¢in sadece bronkodilator tedavi hastanin semptom sikligina
gore uzun ya da kisa etkili seklinde belirlenmektedir. Eger hastanin semptomlart siirekli

ise uzun etkili kisa ataklar seklinde ise kisa etkili Bronkodilator tedavi uygulanmalidir.
2.2.6.1.2. Grup B

Uzun etkili bronkodilatér tedaviler endikedir. Antikolinerjik veya B2 agonist

kullanilabilir. Eger tedavi yanit1 yetersiz ise iki grup birden verilebilir.
2.2.6.1.3.Grup C

Bu grupta tedaviye antikolinerjik ajanlarla baslanip kontrol saglanamadigi

durumda veya asttm KOAH overlapping 2 agonist ve inhaler kortikosteroide gecilmesi
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onerilmektedir. Antikolinerjik ajanlar alevlenmeyi daha iyi kontrol eder. Grup C
hastalar semptomlar1 hafif ama sik alevlenen hastalar oldugundan antikolinerjik ilk

tercih olarak daha uygundur.
2.2.6.1.4.Grup D

Bu gruptaki hastalara 2 agonist ve antikolinerjik ajanlarin kombine baslanmasi
ve bu tedavi sonrasinda alevlenme sikligr azalmazsa inhaler kortikosteroid tedaviye
eklenmesi Oneriliyor. Tam kan sayiminda eozinofilisi olan hastalarda direk olarak
tedaviye inhaler kortikosteroidlerin eklenmesi semptom ve ataklarin kontrol altina
alimamamasi halinde ve hastanin tedavisine roflumusat eklenmesi veya uzun siireli

makrolid tedavisi agisindan yeniden degerlendirme 6neriliyor. (2,70)
2.2.6.2. KOAH hastalarinda alevlenme yonetimi

KOAH alevlenme hastanin rutin semptomlarinda olusan akut degisiklige bagli
ilag tedavisi ihtiyacinin olmasi olarak tanimlanir. KOAH alevlenme havayolu
inflamasyonu, mukus sekresyonunda artis ve akcigerde hava hapsinin etkileriyle olusur.
Alevlenmeler hastanin akciger fonksiyonlarin1 bozar, mortalite ile iliskisi yiiksektir,
yatis ve bakim maliyetleri yiiksektir. Onleyici tedavi segenekleri ve erken tani

onemlidir. (71)

Hastalarda semptomlarda ciddi ilerleme olmasi, alevlenmenin acildeki tedaviye
yanit vermemesi, KY aritmi gibi ciddi komorbidite varligi ve evde yetersiz bakim gibi
durumlarda hastaneye yatis diisiinilmelidir. Acildeki tedaviye yeterli yanit vermeyen
ciddi nefes darligi, biling bozuklugu, noninvaziv mekanik ventilasyona ragmen
solunumsal asidozun sebat etmesi, invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci, vazopressor

ihtiyact olmasi halinde yogun bakim {initesine yatis planlanmalidir. (2)

2.2.6.2.1. Farmakolojik tedavi

Tedavide kisa etkili B2 agonist ve antikolinerjikler bronkodilatér olarak
kullanilir. Hizli etki agisindan B2 agonist tercih edilebilir ama yan etki profiline dikkat
etmek gereklidir. Ciddi alevlenmelerde B2 agonist ve antikolinerjiklerin birlikte
kullanimi onerilir. Alevlenmelerde akut donemde nebiilizator ile uygulama hasta
konforu ve tedavi uygulanabilirligi agisindan kullanilabilir. Tedavi etkinligi a¢isindan

yiiksek doz 6l¢iilii inhaler ile nebiilize form arasinda fark bulunamamuistir. (70)
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KOAH alevlenme tedavisinde sistemik steroidlerin  kullanimi akciger
fonksiyonlarini iyilestirmekle beraber 6 aylik tekrardan alevlenme gegirme ihtimalini
azaltmaktadir. Bununla birlikte tedavi etkinligini yiikseltip hastane yatis siiresini

azaltmaktadir. (72)

KOAH alevlenmenin en sik predispozan faktorii solunum enfeksiyonlaridir. Bu
enfeksiyonlar viral veya bakteriyel olabilir. Bu yiizden antibiyotik kullanimi
tartismalidir. Balgam miktar ve pirlansinda artis olan, nefes darliginda artis olan
hastalarda ve mekanik ventilasyon ihtiyaci olan hastalarda antibiyotik baglanmasi

onerilmektedir.(2)

Hastane tedavisinin en Onemli noktalarindan biri de oksijen tedavisidir.
Saturasyon 88-92 arasinda tutulacak sekilde verilmelidir. Ayrica solunum
baskilanmasina bagli komplikasyonlar acgisindan kan gazi parsiyel oksijen ve

karbondioksit basinglari takip edilmelidir. (73)
2.2.6.2.2. Non-invaziv mekanik ventilasyon(NIMV)

KOAH alevlenme hastalarinda solunum yetmezligini tedavi etmede en 6nemli
yontemlerden biridir. NIMV invaziv mekanik ventilasyon dncesi yan etki profili diisiik
basart oram yiiksek olan bir ydntemdir. Uygun hastada &n planda NIMV
distiniilmelidir. NIMV; solunumsal asidoz (pH<7,35 PaC02>45), siddetli nefes
darligi(interkostal ¢ekilme, yardimci solunum kaslarimin kullanilmasi, abdominal
solunum, solunum kaslarinda yorulma), oksijen destegine ragmen hipokseminin sebat

etmesi durumlarinda endikedir. (2,74)

NIMV hastanin hipoksemisini diizeltir, solunumsal asidozu diizeltir, PaCO2 i
diisiirtir ve pH’1 yiikseltir. Ayn1 zamanda solunum is yiikiinii azaltir, solunum sayisini
azaltir, haliyle solunum yetmezligini diizeltir. Invaziv mekanik ventilasyona gore
hastane ve yogun bakim yatis siiresini kisaltir. Invaziv mekanik ventilasyon
komplikasyonlarindan ve pnomoniden korur. (2,74) NIMV kontrendike olmayan her
durumda invaziv mekanik ventilasyondan once tercih edilmelidir. Kontrendikasyonlari

tablo 4’de verilmistir.(70)
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Tablo 4: NIMV kontrendikasyonlari

Kardiyak veya solunumsal arrest

Instabil hasta (hipotansiyon, aritmi, miyokard enfarktiisii)

Solunum dis1 organ yetmezligi durumlar: (hemodinamik bozukluk, sok, ensefelopati)

Bilin¢ bozuklugu (hiperkapniye bagh bilin¢ bozuklugu kontrendike degildir)

Aspirasyon riski yiiksek hasta

Kafa ve yiizde travma

yanik

obezite

2.2.6.2.3 invaziv mekanik ventilasyon(iMV)

NIMV kontrendike veya yetersiz kaldigi durumlarda IMV  endikedir.
Olabildigince NIMV ile hastayr tedavi etmeye calismak hem mortalite ve morbidite
hemde hastane yatis siiresi ve maliyet agisindan dnemlidir. Ventilatér bagimli pnémoni,
barotravma, volutravma, spontan solunuma ge¢isin zor olmasi Onemli riskler
arasindadir. Ozellikle solunum kaslarmin zorlu solunumla arasindaki denge bozulabilir.
Bu da sancili bir ekstiibasyon siirecinin habercisidir. Tiim bunlara ragmen solunum
yetmezligine bagli IMV’ye alman hastalar KOAH dis1 sebeplerle IMV’ye alman

hastalara gore mortalite a¢isindan daha iyi sonuglar alinmaktadir. (2,70)

Tablo 5: IMV endikasyonlart

NIMV tedavisinde basarisiz olmak

Solunumsal veya kardiyak arrest

Aspirasyon riski veya masif aspirasyon

Ciddi hemodinamik instabilite, sok tablosu

Biling kaybi veya kontrol edilemeyen ajitasyon

Hayat1 tehdit eden aritimiler: nabiz<50 veya ventrikiiler aritmiler

NIMV’e ragmen yasami tehdit edecek sekilde hipoksi olmasi
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2.3. End Tidal Karbondioksit

End tidal karbondioksit (EtCO;) solunum sonu karbondioksit (CO,) basincini
ifade eder. Kapnografi inspiryum ve ekspiryum siiresince hastanin soludugu havadan
non invaziv olarak ve gercek zamanli Glgen cihazlara verilen isimdir. Kapnografi
solunumdaki CO;’in zaman ve basing egrisi seklinde grafik olarak detayli sekilde
gosterir. Kapnometre ise solunumdaki CO, basincini sayisal olarak gosteren cihazdir.

Non invaziv olmasi en biiyilik avantajlarindandir. (75)

Kapnografi 6zellikle yogun bakimda ve anestezi hasta takibinde uzun yillardir
kullanilmaktadir. Acil servislerinde kullanim1 ise kizil6tesi spektrofotometrik
yontemlerle 6l¢iim yapan diisiik maliyetli ve tasmabilir cihazlarla miimkiin olmustur
(76). Acil servislerde oOzellikle endotrakeal entiibasyonun dogrulanmasi Ve
kardiyopulmoner resiisitasyonun etkinliginin takibinde aktif olarak kullanilmaktadir
(77). Bu kullanim amaglar1 diginda solunum siStemi hastaliklarinin degerlendirilmesi
bilinci kapali hastada solunumun takibi prosediirel sedasyonda hasta takibi gibi acil

servis i¢in gesitli kullanim amaglar1 vardir. (76,78)

Kapnografinin solunum siklusu boyunca olusturdugu grafige kapnogram denir.

Kapnogram 4 fazdan olusur. Kapnograf dalga formu sekil 3’de gosterilmistir.(76)

EtCO:

EtCO:
diizeyi

Zaman

Sekil 3: Normal kapnogam grafigi

26



Faz 1: Ekspiryumun basinda akciger 6lii boslugundaki CO; diizeyini ifade eder.

Faz 2. Ekspiryumun baglamasindan onceki kisa siire i¢cindeki CO; diizeyinin

yiikseldigi siireci ifade eder.

Faz 3: Ekspiruyumun son asamasidir. Buradaki CO; diizeyi alveolar CO; yi
temsil eder. Grafinin bu fazi plato seklindedir. Platonun sonunda ekspiryum sona erer

ve platonun son noktasindaki deger EtCO, degerini ifade eder.

Faz 0: Inspiryumu temsil eder ve atmosferik CO, dl¢iiliir. CO, diizeyi tekrardan

diisiise geger.

Faz 2 ve Faz 3 arasinda olusan ag1 alfa agis1, Faz 3 ve Faz 0 arasinda olusan ag1

beta agis1 olarak isimlendirilir. Bu agilar solunum sistemi patolojilerini degerlendirmede

kullanilmaktadir.(76)
2.3.1. End tidal karbondioksit monitorleri

EtCO, olgiim cihazlar1 hem teknolojik agidan hem de gorliniimleri agisindan
farkliliklar igerir. Kalitatif 6l¢iim cihazlari en basit olanlaridir. CO; var m1 yok mu
cevabin1 verirler. Genellikle endotrakeal entiibasyon yeri dogrulamada kullanilir
kalorimetrik bi dedektor ile ¢alisirlar ve renk kodu ile bilgi verirler. Kantitatif 6l¢iim
Ol¢lim yapan cihazlar CO; miktarini 6lgerler ve tam bir deger verirler. Ayn1 zamanda

kapnogram egrisinide degerlendirme imkani1 tanirlar.(75)

Bu cihazlar ayn1 zamanda sensoriin yerlesimine gore de mainstream (ana akim)
ve sidestream (yan akim) seklinde siniflandirilirlar. Ana akim teknigi ile 6lglim yapan
cihazlarda sensor hastanin hava yolundadir. Olgiim direk olarak solunan havadan
yapilir. Bu yontem genellikle entiibe hastalar i¢in uygundur. Anlik sonu¢ vermesi ve
hastanin soludugu biitiin havay1 degerlendirmesi en 6nemli iki avantajidir. Yan akim
Olclim yapan cihazlarda ise hastadin soludugu hava aspire edilerek cihazin igerisine
yerlestirilmis sensor vasitasiyla Olgiiliir.  En Onemli avantaji ise hastanin entiibe

olmasina gerek yoktur ve 6l¢iim non-invaziv olarak gergeklestirilir. (79)
2.3.2. End Tidal karbondioksit kullanim alanlari

Kapnografi acil serviste birgok klinik durumda kullanilabilmektedir. Kapnografi

kullanim1 erken tani, takip ve tedaviye cevap konularinda yarar saglamaktadir. Bu
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klinik durumlara kardiyopulmoner resiisitasyon, endotrakeal entiibasyon tiipiiniin
yerinin dogrulanmasi, prosediirel sedasyon, multitravma hastasi, sepsis, metabolik
asidoz, pulmoner tromboemboli, kalp yetersizligi, solunum sikintilar1 ve konviilziyon

ornek gosterilebilir.(75)
2.3.2.1. Kardiyopulmoner resiisitasyon (CPR)

CPR etkinliginin kontroliinde 1990I1 yillardan beri kullanilmaktadir. ETCO,
degerleri CPR yapilan hastada dogrudan kardiyak basilarin etkinligi ile alakalidir.
Kardiyopulmoner kanlanmanin bir gostergesidir. ETCO, degerlerindeki resiisitasyon

esnasindaki diismeler kalp basilarinin yetersiz oldugunu gostermektedir. (80)

CPR yapilan hastada CPR etkinligini kontrol etme maksatli Kapnografi
kullanim1 6neren Advanced Cardiac Life Support kilavuzundaki éneriler, CPR yonetimi
ile ilgili 6nerilerin yeniden gozden gegirilmesine yol agmustir. Kapnografi kullanimin
artmasi ve veri havuzunun gelismesi ile birlikte hastanin prognozunu degerlendirmede
kullanilabilecegini 6ngoren calismalar vardir. CPR’in sonlandirilmasi i¢in daha nitel

verilerin kullanilmasina olanak saglayacaktir. (81)

CPR sirasinda spontan dolagima geri doniisii tespit etmede yardimci olabilir.
CPR esnasinda ETCO, degerlerinde diizenli artis spontan dolasima geri doniisii
gosterebilir. 20 dakikadan uzun siire 10mmHg altinda kalan ETCO; diizeyleri spontan
dolagima geri doniis ihtimalini disiirtir. Tek bir deger yerine grafiksel takip prognoz
belirlemede daha faydalidir. ETCO, degerlerinde yiikselme de iyi prognoz habercisidir.
(82)

2.3.2.2. Endotrakeal entiibasyon tiipiiniin yerinin dogrulanmasi

ETCO2’nin en o6nemli kullanim alanlarindan biride endotrakeal entiibasyon
dogrulanmasidir. Ozellikle resiisitasyonda ve acil entiibasyon durumlarinda mide
entiibasyon goriilebilen bir komplikasyondur. Bu durumda hastada ciddi sekeller
olabilir. Bir¢cok dogrulama yontemi olmasina karsin ETCO, en etkili basit ve dogru

sonug veren yontemdir. (83)

Basaril1 entiibasyon gostergesi olarak kapnogramda 4 fazin goriilmesi 6nemlidir.
bu durumda hastanin entiibe olduguna karar verilir. Fazlar1 olusturmayan kapnogram

goriilen kapnogram goriintiisii oldugunda mide entiibasyon veya tiipte tikaniklik
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disiiniilmelidir. Yine teknik sorunlar da akilda tutulmalidir. Entiibe hasta transferlerinde
de tip yerinde olabilecek degisimlerin takibi maksatli Kapnografi kullanilmasi
onerilmektedir. (75)

2.3.2.3. Travma

Travma hastalar1 i¢in en Onemli degerlendirme kriterlerinden biri vital
bulgulardir. Vital bulgular hastanin en basit haliyle yasamsal belirtilerini
gostermektedir. Tansiyon arteriyel, nabiz, saturasyon, viicut sicakligi ve solunum sayisi
oalrak sayilabilir. Ve bunlarin temel 6zellikleri hayati fonksiyonlar hakkinda hizli ve
onemli bilgileri noninvaziv ve kolay ulasilabilir halde vermesidir. ETCO,’de vital
bulgulara benzer Ozellikler tagimaktadir. Ayni1 zamanda kardiyak ve pulmoner kan
akimi ventilasyon ve viicudun metabolik duruma hakkinda onemli veriler igerir.
Ozellikle hastane oncesi bakimda ulasim ve uygulama kolayligi acisindan degerli

bilgileri elde etmek uygun hastaneye transfer ve triajda yardimci olmaktadir. (84)

ETCO; diizeylerinin diisiik olmasi travma hastasinda kot prognoz ile
iligkilendirilebilir. Kafa i¢i basing artisi, pulmoner ve kardiyak kan akimlarinda azalma
kardiyak tamponad tansiyon pnomotoraks gibi hayati tehdit eden durumlarda ETCO,
diizeyleri diistiktlir. Yapilan bir ¢alismada mortal seyreden travma vakalarinda 6lgiile
ETCO; degerleri ortalamas1 18 mm Hg iken mortal seyretmeyen vakalarin ortalamasi

34 mm Hg olarak bulunmustur. (75,84)
2.3.2.4. Prosediiral sedasyon

Invaziv tam1 ve tedavi islemleri esnasinda hastanin anksiyetesini gidermek
agrisin1 azaltmak maksatli hastaya sedatif ajan uygulayarak sedasyon saglanmasina
denir. Prosediirel sedasyonda en onemli nokta hastanin solunumunu ve havayolu

reflekslerini korumaktir. (85)

Bu iglem esnasinda hastanin biitiin vital parametreleri gercek zamanli olarak
izlenmelidir. Tansiyon arteriyel, nabiz, solunum sayisi, satiirasyon, kardiyak ritm
monitorize edilerek siirekli olarak izlenmelidir. Bu parametrelerin yaninda ETCO;’nin
de takibi onerilir. Kapnografi, islemin en o6nemli komplikasyonlar1 olan solunum

baskilanmas1 ve apne gibi komplikasyonlar1 ¢ok hizli bir sekilde tespit eder. Ozellikle
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oksijen ile desteklenen hastalar i¢in kapnograf saturasyon degerlerindeki diismeden

daha erken reaksiyon verir. (86)

Acil servisde prosediirel sedasyon igin rutin kapnograf kullaniminin hasta
giivenligini artirdigina dair yeterli kanit olmamasina ragmen tanisal agidan faydalar1 ve
herhangi bir risk barmmdirmamasi diisliniildiigiinde ve kullanim kolaylig1r ve diisiik

maliyetli olmasi agisindan mevcut kilavuzlarin yonergesinde kullanimi onerilmektedir.

(87)
2.3.2.5. Sepsis

Sepsis hastalarinda ETCO, diizeyi prognoz tahmininde laktatla birlikte
kullanilmasmi oneren calismalar mevcuttur. Laktat diizeyleri baz agigi gibi kotii
prognoz belirtegleri ile ETCO, arasinda 6nemli bir iliski mevcuttur. ETCO, sepsis
diisliniilen hastalarda laktat gibi mortalite tahmini agisindan 6nemli bilgiler verir. Sepsis
On tanisi ile hastaneye yatirilan 183 hastanin alindig1 bir ¢alismada ETCO, degeri 25
mm Hg altinda gelen hastalarda sepsis tanist almis ve mortalite oran1 diger hastalardan
daha yiiksek gelmistir.(88) ETCO, degerleri icin bir diger calismada ise sepsis
hastalarinda énemli bir skorlama olan gSOFA skorlamasindan daha anlamli ¢ikmustir.

(89)
2.3.2.6. Metabolik asidoz

Metabolik asidoz kandaki ph degerinin bikarbonat {izerinden diismesidir. Bu
durumda kandaki bikarbonata karsilik solunum sayisi artarak CO, diismesiyle kompanse
edilmeye calisilir. Arteryel kan gazi iizerinden yapilan c¢aligmalarda 6zellikle
hemodinami stabil hastalarda parsiyel CO, ile ETCO, arasinda korelasyon vardir.
Metabolik asidoz beklenen hastalarda EtCO, degerleri ile asidoz arasinda korelasyon
mevcuttur. (90) Acil servisde yapilan bir ¢alismada kan sekeri 550mg/dl iizerinde gelen

hastalarda tan1 koymada ve diglamada faydali bulunmustur. (91)
2.3.2.7. Pulmoner Tromboemboli

Pulmoner tromboemboli, pulmoner arterlerin trombiis, yag, tiimor ile tikanmasi
olusan akciger kanlanmasindaki bozukluk olarak tanimlanir. Mortalite ve morbiditesi
yiiksek bir hastaliktir. Erken tani ve uygun tedavi ile mortalite ve morbiditesi

azalmaktadir. (92) Pulmoner tromboembolide 6n planda olan perfiizyon bozuklugu ve
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buna bagli iskemik alanda kalan alveolar 6lii bosluga bagl olarak EtCO, diizeyleri
anlamli sekilde duser. (93)

Baz1 ¢alismalar ozellikle diisiik riskli hastalarda EtCO, degerlerinin dislamada
kullanilabilecegi gosterilmistir. diisik degerlerde ise sliphenin artmasi gerektigi
vurgulanmistir. (94) Wells skorlamasi ile EtCO; degerlerini birlikte degerlendiren bir
calismada ise wells skoru 4 ve altinda olan ve EtCO, 36 mmHg {izerinde olan vakalarda

%97.6 seviyesinde dislamistir.
2.3.2.8. Kalp Yetmezligi

Kalp yetmezligi tedavisinde en Onemli basamaklardan biri de ayirict tanidir.
Ozellikle akcigere bagl nedenlerle solunum sikintis1 yasayan hasta ile ayirt edilmesi
gerekmektedir. KOAH alevlenmeleri ile akut KY ayirt etmek ve ona gore tedavisini
vermek her iki hastalik grubunun mortalite ve morbiditesi i¢in dnemlidir. Astim, KOAH
ve KY gibi hastaliklarm ayriminda kapnograf efektif sekilde kullanilabilir. Ozellikle NT
Pro BNP ile birlikte kullanimi erken tan1 ve tedavide faydali olabilecegini gosteren
caligmalar mevcuttur. (93) KY hastalarinda EtCO,’nin 37 mmHg nin iistiinde olmasi

beklenmezken KOAH hastalarinda daha yiiksek degerler beklenmektedir. (95)
2.3.2.9. Konviilziyon

Epileptik atak halinde ve post-iktal donem takibinde hastanin solunum
durumunu takip etmek igin kapnografi kullanilabilir. Epileptik atak halindeki pediatrik
hastalarda yapilan bir calismaya gore nabiz oksimetreden daha duyarli oldugu tespit
edilmistir. Yine nabiz oksimetreye gore daha erken donemde uyarici olmus ve

entiibasyon ihtiyaci olan hstay1 belirlemede daha duyarli olarak degerlendirilmistir. (96)
2.3.3. Kapnografi yorumlama

Kapnograf hasta genel durumu hakkinda 6nemli bilgiler verir. Yogun bakim
tinitesinde 0Ozellikle ventile edilen hastalarda onemli takip bilgileri vermektedir.
Kapnografinin akciger ve dolagim hastaliklar1 acisindan birgok tani ve tedaviye 1s1k
tutacagl distiniilmektedir. Bunlar pulmoner emboli, KOAH ve KY gibi perfiizyon ve
ventilasyon bozuklugu olan durumlarda ayrim agisindan kiymetlidir. Kapnograf

yorumlamak karmasik gibi goériinsede dalga formlar1 ve sayisal degerlerle bir arada
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kullanildiginda daha kolay anlagilabilmektedir. (97) EtCO, degerlerinin diisiik veya
yiiksek olmasinin sebepleri Tablo 6’da verilmistir. (75)

Tablo 6: EtCO;’ etkileyen faktorler.

ETYOLOJIK FAKTOR ETCO, yiiksek ETCO, diisiik
Malign hipertermi, . )
. Hipotermi,
Metabolik Faktorler Noroleptik malign sendrom, o
o Metabolik asidoz
Hipertiroidi
Hipoventilasyon, Hiperventilasyon,

Solunumsal Faktorler
KOAH, astim akciger 6demi

Pulmoner tromboemboli,

) o kalp yetmezligi,
Asidoz tedavisi, ) d
Dolasimsal Faktorler ) ) ) hipovolemi,
laparoskopik olarak CO, verilmesi

hemorajik sok,
kardiyojenik sok
. Monitdr kontaminasyonu, Ekipmanin yerinden ¢ikmast,
Teknik Faktorler
CO, dedektor bozuklugu Tiipte blok olugmasi

2.3.4. Kapnografi Kullanimindaki Kisithliklar

Kapnografi tanis1 net olan hastalarin tedavi takibi agisindan iyi bir segenek
olmasina ragmen karmasik durumlarda kullanimi zor bir secenek olabilir. Perfiizyon
bozuklugu o6n planda olan hastalarda EtCO2 degerleri diisme egilimindeyken
ventilasyon bozukluklarinda yilikselme egilimindedir. Resiisitasyon esnasinda EtCO2
diizeyleri sadece resiisitasyon kalitesinden degil altta yatan nedenden de
etkilenmektedir. (75) Prosediirel sedasyon ve anestezi esnasinda kullanilan azot oksit

gaz1 kapnografinin sensorii ile etkileserek yanlig sonug vermesine neden olabilir. (98)

32




3. MATERYAL VE METOD

Bu calismada 01/01/2019 ile 01/09/2019 tarihleri arasinda Kayseri ilindeki
ticlincli basamak hastane olan Kayseri Sehir Hastanesi Yetiskin Acil Servisine 18 yas
tizeri, nefes darligr sikayeti ile bagvuran hastalar ¢alismaya dahil edildi. Bu hastalarin
0zgeemis ve gelis sikayetlerine gore tedaviler baslatildi. Hastalarda tetkik ve tedavileri
devam ederken KOAH ve KKY durumlarina gore ayrildi. Calisma oncesinde Erciyes
Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulun’dan 10/07/2019 tarihli 2019/513 Karar
No’lu klinik arastirmalar etik kurulu onayr alindi. (EK 1) Calisma sirasinda da her

hastadan kurul tarafindan onaylanan bilgilendirilmis goniillii olur formu alindi (Ek 2).

Kalp yetersizligi ve/veya KOAH tanili olan 18 yasindan biiyiik acile nefes
darlig1 ile bagvuran goniillii hastalar ¢aligmaya dahil edilirken, sepsis ve septik sok,
hemorajik sok, pulmoner tromboemboli, pnomotoraks, bobrek yetmezligi, akut
serebrovaskiiler olay, ila¢ intoksikasyonu ve metabolik asidoz-alkaloz gibi EtCO2
degerlerini etkileyebilecek patolojisi olanlar ¢alisma dis1 birakildi. Bu hastalara takip ve
tedavileri esnasinda rutin tetkikleri alindi. Bunun yaninda acilin kidemlisi tarafinca
EtCO, ve Integrated Pulmoner Indeks(IPI) degerleri sidestream yontemi ile EtCO,
6l¢timii yapan Capnostream 35 cihazi ile degerlendirildi. Bu hastalarin tamamina uzman
kardiyolog tarafinca ekokardiyografi yapildi. Hastalarin demografik bilgileri, 6z
ge¢misleri, muayene bulgulari, acil servisde verilen tedavileri, NT pro-BNP,
ekokardiyografi bulgulari, kan gazi, vital parametreler, EtCO,, sonlanim durumu ve

tanis1 daha 6nceden hazirlanmis galigma formlarina (Ek-3) kaydedildi.
3.1. Laboratuvar Parametrelerinin Analizi
3.1.1. Arteriyel kan gazi analizi

Arteriyel kan gazi (AKG) parametreleri 6lgiimleri Radiometer ABL 90 flex
(Radiometer, Kopenhag, Danimarka) cihazi ile gerceklestirildi. AKG parametrelerinden
pH, pCO2, HCO3 ve laktat degerleri kullanildi.

3.1.2. NT Pro-BNP degerlerinin analizi

NT pro-BNP analizi Roche Cobas® 6000 (Roche, Rotkreuz, Switzerland) cihazi
ile degerlendirildi.
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3.2.IPI ve EtCO2 Degerlerinin Ol¢iimii

Hastalarin IPI ve EtCO2 &lgiimleri sidestream yontemi ile Capnostream® 35
(Oridion, Jeruselam, Israil) monitor ve tek kullanimlik nazal kaniil kullanilarak l¢iildii.

Hastalarin degerleri daha 6nceden hazirlanan ¢alisma formlarina kaydedildi.
3.3. Ekokardiografi Degerlendirilmesi

Calismaya dahil edilen hastalarin ekokardiografi incelemeleri, kardiyoloji klinigi
uzmanlar tarafinca philips Clear Vue 550 (Philips Ultrasound, Bothell USA) marka
cihaz kullanilarak yapildi. EF degerleri modifiye simpson yontemi kullanilarak

hesaplandi. Onceden hazirlanmis olan ¢alisma formlarma not edildi.
3.4. Istatistik Yontem

Calismadan elde edilen verilerin 6zetlenmesinde tanimlayici istatistikler siirekli
degiskenler igin dagilima bagli olarak ortalama + standart sapma ve medyan ile

ceyreklikler arasi geniglik olarak tablo halinde verildi.
Kategorik degiskenler say: ve yiizde olarak 6zetlendi.

Sayisal degiskenlerin normallik testi Kolmogorov Smirnov ve Shapiro-Wilk testi

ile kontrol edildi.

Bagimsiz iki grup karsilastirilmalarinda, sayisal degiskenlerin normal dagilim
gosterdigi durumlarda Independent Samples t test, normal dagilim gostermedigi

durumlarda ise Mann Whitney U testi kullanildi.

Yas gruplar arasinda homojen dagilim gostermedigi i¢in, anlamli ¢ikan

karsilastirmalarda non-parametric ANCOVA modeli ile kontrol altina alind.

Gruplara gore kategorik degiskenler arasindaki farklilik kargilagtirmalarinda

beklenen gozelerin 5 ve iizerinde olan 2x2 tablolarda Pearson Ki-Kare Test kullanildi.

Sayisal degiskenler arasindaki iliski dagilima bagli olarak Spearman's Rho

katsayist ile incelendi.

KOAH ve KKY hastalarini ayirt etmek i¢cin ETCO2, nt-PRO BNP, IPI, SPO2,
solunum sayis1 ve nabiz degiskenlerine gére AUC, sensivite, sipesifite, cut-off ve %95

giiven aralig1 degerleri ROC analizi ile hesaplanmigtir
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Istatistiksel analizler ve figiirler “Jamovi project (2020), Jamovi (Version 1.2.22)
[Computer Software] (Retrieved from https://www.jamovi.org), JASP (Version 0.13)
(Retrieved from https://jasp-stats.org), MedCalc Statistical Software Trial version
(MedCalc Software bvba, Ostend, Belgium; http://www.medcalc.org ; 2015) ve “R
studio” programui ile yapilmis olup ve istatistik analizlerde anlamlilik diizeyi 0.05 (p-

value) olarak dikkate alindi.
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4. BULGULAR:

Tablo 7’de yas ortalamas1 70,64 + 12,22 yil olan bireylerin 122’si erkek ve 90’1
kadin idi. Diger yandan KOAH tanili hasta sayis1 139 iken KKY tanili hasta sayisi ise
58 olarak belirlendi. Arastirmaya dahil edilen hastalarin ETCO2 ortalamasi 33,21 + 10,2
mm Hg, EF ortalamasi 48,53 + 10,08, IPI ortalamasi 4,42 + 2,66 ve PCO2 ortalamasinin
ise 45,96 + 10,66 oldugu goriildi. Ayni sekilde nt-PRO BNP’si <300 olan hasta sayist
34, >300 olan hasta sayis1 ise 166 idi. Capnostream 35 degerlerine gore SPO2
ortalamas1 89,96 + 5,66 iken kandaki SPO2 deger ortalamasi ise 76,11 + 21,11 idi. Yine
arastirmaya dahil edilen hastalarin solunum sayisinin ortalama 26,11 + 8,91 ve nabzin
ise dakikada ortalama 94,54 + 18,46 oldugu goriildii. Sistolik ve diastolik kan basing
ortalamalar1 sirasiyla 129,19 £ 25,35 ve 79,59 + 13,52 idi. Diger agidan hastalarin
74’tinde yliksek ates, 27’sinde Subfebril ates ve 104’linde ise normal diizeyde ates
oldugu tespit edildi. Hastalarin yatis durumlarina bakildiginda; 139’una yatis verildigi

ve 66’siin ise taburcu oldugu saptandi.
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Tablo 7:  Tamimlayici istatistikler; sayisal degiskenlerde ortalama standart + sapma /
meydan [Q1 — Q3], kategorik degiskenlerde ise say1 (%) seklinde verildi.

Cinsiyet Erkek 122 (57,55)
Kadin 90 (42,45)
Yas 70,64 £ 12,22
ETCO, 33,21 +£10,2/32[26 — 39]
EF 48,53 £ 10,08 / 50 [45 — 55]
Sonu¢ KOAH 147 (71,71)
KKY 58 (28,29)
IPI /42 —-17]
Yatis Yatis 139 (67,8)
Taburcu 66 (32,2)
PCO, 45,96 £ 10,66 / 45 [38 — 53]
nt-PRO BNP 4913,33 +7749,54 / 1954 [593 — 5594,5]
<300 34 (17)
>300 166 (83)
SPO, "makine" 89,96 + 5,66 / 91 [87 — 94]
<70 1(0,47)
70-88 74 (34,91)
88 ve lizeri 137 (64,62)
SPO; “kan” 76,11 £21,11 /88 [56 —91]
<88 118 (58,42)
>88 84 (41,58)
Solunum sayisi 26,11 £8,91/26[20 — 31]
<12 12 (5,63)
12-20 42 (19,72)
>20 159 (74,65)
Nabiz 94,54 + 18,46 / 92 [82 —105]
<60 4 (1,88)
60-100 140 (65,73)
>100 69 (32,39)
Sistolik TA 129,19 £25,35/126,5[111 — 141]
<90 5 (2,45)
90-139 134 (65,69)
140-179 55 (26,96)
>180 10 (4,9)
Diastolik TA 79,59 + 13,52 /80 [70 — 85]
<60 6 (2,94)
60-89 158 (77,45)
90-119 36 (17,65)
>120 4 (1,96)
Ates Yiiksek 74 (36,1)
Subfebril 27 (13,17)

Normal 104 (50,73)
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Tablo 8’de hastalarin acilde verilen tedavisi, 6zge¢misi ve kullandig: ilaglar say1

yiizde seklinde verilmistir.

Tablo 8: Tanmimlayici istatistikler sayt (%) seklinde verildi.

n (%)
Acil tedavisi
Oksijen tedavisi Evet 151 (70,56)
BPAP Evet 56 (26,17)
Inhaler tedavi Evet 179 (83,64)
Ditiretik tedavi Evet 92 (42,99)
Nitrat Evet 18 (8,41)
Steroid Evet 52 (24,3)
Diger Evet 49 (22,9)
(")zgeg:mis
KOAH Evet 180 (84,11)
Astim Evet 6 (2,8)
KY Evet 88 (41,12)
Diyabetes Mellitus Evet 73 (34,11)
Hipertansiyon Evet 113 (52,8)
Kronik Bobrek Yetmezligi Evet 20 (9,35)
Koroner Arter Hastalig1 Evet 77 (35,98)
Kullanilan ilaclar
Uzun Siireli Oksijen Tedavisi Evet 106 (49,53)
BPAP Evet 23 (10,75)
Inhaler tedavi Evet 175 (81,78)
Ditiretik Tedavi Evet 90 (42,06)
Nitrat Evet 17 (7,94)
Kardiyak ilaglar Evet 9 (4,21)
Diger Evet 2 (0,93)

Tablo 9°da KOAH ve KKY tanili hastalar bakimindan cinsiyet, yas ve yatis

durumlarn karsilastirildi. Bu durumda KOAH ve KKY tanili hastalara gore yas
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ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu tespit edildi (tablo 3;
p=0,045); buna gore KKY hastalarinin yas ortalamasi anlamli diizeyde daha yiiksekti.
Diger yandan KOAH ve KKY tanili hastalara gore cinsiyet ve yatis durumu oranlari

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig1 goriildii (tablo 3; her biri i¢in p>0,05).

Tablo 9: Tamimlayici istatistikler; sayisal degiskenlerde ortalama standart + sapma,
kategorik degiskenlerde ise say1 (%) seklinde verildi.

KOAH KKY
(n=147) (n=58) P
Cinsiyet Erkek 83 (56,8 33 (57,9
y (56.8) (57,9) > 92
Kadin 63 (43,2) 24 (42,1)
Yas 68,7+ 12,5 75,3+ 10,2 0,045**
Yat1 Yat1 96 (65,3 43 (74,1
$ § (65,3) (74,1) 0.223%
Taburcu 51 (34,7) 15 (25,9)

*, Pearson Chi-Square test kullanildi.
**_ Independent Samples T Test kullanild:
Kalin olarak belirtilen p degerleri istatistiksel olarak anlamli olarak kabul edildi (p<0,05).

Tablo 10°da arastirmaya dahil edilen KOAH ve KKY tanili hastalara gore EF,
IP1, nt-PRO BNP, ETCO, ve PCO; ortancalar: arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
oldugu sonucuna varildi (tablo 9; sirastyla p<0,001, p=0,038, p<0,001, p<0,001 ve
p<0,001). Buna gore KOAH hastalarinin EF, IPI, ETCO; ve PCO; ortancalar1t KKY
hastalarina goére anlamli diizeyde daha ytiksekti; diger yandan KKY hastalarinda ise nt-
PRO BNP ortancasi, KOAH hastalarinda gore anlamli diizeyde daha yiiksekti.

Ayrica tablo 8’deki gruplara gore yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark oldugu icin KOAH ve KKY tanili hastalara gore EF, IPl, nt-PRO BNP,
ETCO, ve PCO; karsilastirmalarinda yagin etkisinin olup olmadig1 da incelenmistir. Bu
incelemeye gore KOAH ve KKY tanili hastalar1 bakimindan EF, nt-PRO BNP, ETCO,
ve PCO; ortancalan arasindaki farka yasin da etkisinin oldugu tespit edildi (tablo 9;

Covariate p**).
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Diger yandan arastirmaya dahil edilen KOAH ve KKY tanili hastalara gore
SPO; makine, Solunum sayist ve nabiz ortancalari arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark olmadig1 belirlendi (tablo 9; her biri i¢in p>0,05).

Tablo 10. Sonu¢ durumuna gore EF, IPI, nt-PRO BNP ve ETCO? ortancalarinin

karsilastirilmasi
Yas
KOAH KKY p* (Covariate)

p**
EF 55 [50 — 55] 40 [30 — 45] <0,001 <0,001
IPI 412-T7] 3[2-5] 0,038 0,093
nt-PRO BNP 1061 [324 — 3527] 6015 [2077 — 10717] <0,001 <0,001
ETCO, 36 [30 —41] 22,519 -29] <0,001 <0,001
PCO; 47,5 [40 — 56] 39 [31,5-445] <0,001 <0,001
SPO, makine 90 [86 — 94] 92 [87 —95] 0,263 -
Solunum sayisi 25,5 [21 - 31] 27 [20 - 31] 0,478 -
Nabiz 91,5 [83 - 105] 91,5 [80 — 109] 0,765 -

*. Mann-Whitney U test kullanildi. Tanimlayict istatistikler meydan [Q1 — Q3] seklinde verildi.
Kalin olarak belirtilen p degerleri istatistiksel olarak anlamli olarak kabul edildi (p<0,05).

** Yas gruplar arasinda homojen dagilim gostermedigi icin, anlamli ¢ikan karsilastirmalarda non-
parametric ANCOVA modeli ile kontrol altina alindl.

Tablo 11°’de arastirmaya dahil edilen hastalarin yatis ve taburcu olma
durumlarina gére nt-PRO BNP ortancalar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi
(tablo 10; p<0,001); buna gore yatan hastalarin nt-PRO BNP ortancasi, taburcu olan
hastalara gore anlamli diizeyde daha yiiksekti. Diger karsilastirmalar incelendiginde;
hastalarin yatis ve taburcu olma durumlarina goére EF, IPI ve ETCO;, ortancalari

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (tablo 10; her biri i¢in p>0,05).

Tablo 11: Yatis durumu bakimindan EF, IPI, nt-PRO BNP ve ETCO? ortancalarimnin

karsilastirilmasi
Yatis Taburcu p*
EF 50 [45 — 55] 55 [45 — 55] 0,060
IPI 412 -6] 5[83-7] 0,068
nt-PRO BNP 2644 [945 — 6368,5] 957,5 [231 — 2799] <0,001
ETCO;, 32 [26 —41] 32 [27 - 38] 0,727

*. Mann-Whitney U test kullanildi. Tamimlayici istatistikler meydan [Q1 — Q3] seklinde verildi.
Kalin olarak belirtilen p degerleri istatistiksel olarak anlaml olarak kabul edildi (p<0,05).
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Tablo 12’de arastirmaya dahil edilen hastalar ait nt-PRO BNP diizeyine (<300
ve >300) gore ETCO, ortancalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi

goriildii (tablo 6; p=0,142).

Tablo 12: nt-PRO BNP diizeylerine gore ETCO; ortancalarinin karsilastiriimasi

ETCO, p*
nt-PRO BNP <300 34,5 [29 — 40] 0.142
>300 32 [26 - 39] !

*. Mann-Whitney U test kullanildi. Tanimlayici istatistikler meydan [QL — Q3] seklinde verildi.

Tablo 12°de arastirmaya dahil edilen hastalar;
Genel olarak ele alindiginda (n=212):

Hastalarin (n=212) EF degeri ile ETCO, ve PCO, degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli, dogrusal, ayn1 yonlii ve zayif bir iliski oldugu tespit edildi (her biri i¢in
p<0,05 ve sirastyla r=0,248 ve 1=0,144). Ayn1 sekilde EF degeri ile nt-PRO BNP degeri
arasinda ise istatistiksel olarak anlamli, dogrusal, ters yonlii ve orta diizey bir iliski

oldugu saptand: (tablo 12; p<0,001 ve r=-0,455).

Hastalarin (n=212) ETCO; degeri ile nt-PRO BNP degeri arasinda ise
istatistiksel olarak anlamli, dogrusal, ters yonlii ve zay1f bir iliski oldugu goriildii (tablo
12; p<0,001 ve r=-0,346). Ayn1 sekilde ETCO; degeri ile IPI degeri arasina istatistiksel
olarak anlamli, dogrusal, ayn1 yonlii ve zayif bir iliski oldugu belirlendi (p=0,028 ve
r=0,151). Yine arastirmaya dahil edilen hastalarin (n=212) ETCO, degeri ile PCO,
degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli, dogrusal, ayn1 yonlii ve kuvvetli diizeyde

iliski oldugu sonucuna varildi (tablo 12; p<0,001 ve r=0,716).
Sadece KOAH hastalari ele alindiginda (n=147):

Hastalarin (n=147) EF degeri ile ETCO; ve nt-PRO BNP degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli, dogrusal, ters yonlii ve zayif bir iliski oldugu tespit edildi

(tablo 12; her biri i¢in p<0,05 ve sirasiyla r=-0,168 ve r=-0,319).

Diger yandan hastalara ait (n=147) ETCO; degeri ile PCO; degeri arasinda

istatistiksel olarak anlamli, dogrusal, aym1 yonli ve kuvvetli diizeyde iliski oldugu
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sonucuna varildi (tablo 12; p<0,001 ve r=0,716). Aym sekilde ETCO; degeri ile SPO,

makine ve nabiz sayisi arasinda istatistiksel olarak anlamli, dogrusal, ters yonlii ve zay1f

bir iligki oldugu gozlendi (tablo 12; her biri i¢in p<0,05 ve sirasiyla r=-0,190 ve r=-

0,171).

Sadece KKY hastalari ele alindiginda (n=58):

Hastalara ait (n=58) ETCO, degeri ile IPI degeri arasinda istatistiksel olarak

anlamli, dogrusal, ayn1 yonlii ve zayif iliski oldugu saptandi (tablo 12; p=0,005 ve
=0,367). Ayn1 sekilde ETCO, degeri ile PCO, degeri arasinda istatistiksel olarak

anlamli, dogrusal, ayn1 yonlii ve orta diizeyde iliski oldugu tespit edildi (tablo 13;
p<0,001 ve r=0,464).

Tablo 13: EF ve ETCO; degerleri ile nt-PRO BNP, IPI, PCO,, SPO, makine, Solunum
sayis1 ve Nabiz degerleri arasinda korelasyonu
Genel KOAH KKY
r p r p r p
EF - ETCO, 0.248 <0,001 -0,168 0,043 -0,173 0,198
EF - nt-PRO BNP -0,455 <0,001 -0,319 <0,001 -0,232 0,082
EF - IPI 0,072 0,311 0,033 0,697 -0,134 0,322
EF - PCO, 0,144 0,042 0,131 0,117 -0,206 0,128
EF - SPO, makine -0.022  0.752 0,125 0,136 -0,118 0,382
EF - Solunum sayis1 0,001 0.994 -0,009 0,918 0,056 0,680
EF - Nabiz 0.022 0.753  -0,031 0,713 0,118 0,380
ETCO, - nt-PRO BNP -0.346  <0,001 -0,022 0,796 -0,253 0,058
ETCO, - IPI 0,151 0,028 -0,032 0,700 0,367 0,005
ETCO, - PCO, 0.716 <0,001 0,716 <0,001 0,464  <0,001
ETCO, - SPO, makine -0,132 0,054  -0,190 0,022 0,032 0,813
ETCO, - Solunum sayisi -0,082 0,235 0,013 0,875 -0,083 0,536
ETCO, - Nabiz -0,086 0213 -0,171 0,039  -0,028 0,832

Spearman's rho korelasyon katsayisi kullanildu.
Kalin olarak belirtilen p degerleri istatistiksel olarak anlamh olarak kabul edildi (p<0,05).

Tablo 13’de KOAH ve KKY hastalarini ayirt etmek i¢in ETCO2, nt-PRO BNP,

IPI, SPO2 makine, solunum sayis1 ve nabiz degiskenlerine gore cut-off degerleri

hesaplanmistir. Buna gore;
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ETCO; i¢in hesaplanan cut-off degeri <29, sensivitesi 82,76, spesifitesi 78,91 ve
AUC degeri 0,884 olup, ETCO; degiskeninin KOAH ve KKY hastalarini ayirt etmedeki
etkinliginin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p<<0,001).

nt-PRO BNP igin hesaplanan cut-off degeri >1480, sensivitesi 91,23, spesifitesi
57,34 ve AUC degeri 0,808 olup, nt-PRO BNP degiskeninin KOAH ve KKY hastalarini
ayirt etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlendi (p<0,001).

IPI i¢in hesaplanan cut-off degeri <5, sensivitesi 79,31, spesifitesi 39,31 ve AUC
degeri 0,592 olup, IPI degiskeninin KOAH ve KKY hastalarim1i ayirt etmedeki

etkinliginin istatistiksel olarak anlamli oldugu sonucuna varildi (p=0,025).

SPO; igin hesaplanan cut-off degeri >92, sensivitesi 44,83, spesifitesi 66,9 ve
AUC degeri 0,550 olup, SPO, makine degiskeninin KOAH ve KKY hastalarin1 ayirt

etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 gézlendi (p=0,285).

Solunum sayist i¢in hesaplanan cut-off degeri >24, sensivitesi 67,24, spesifitesi
46,58 ve AUC degeri 0,532 olup, solunum sayist degiskeninin KOAH ve KKY
hastalarin1 ayirt etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak anlamli olmadigi belirlendi

(p=0,487).

Nabiz sayisi i¢in hesaplanan cut-off degeri <82, sensivitesi 36,21, spesifitesi
36,21 ve AUC degeri 0,513 olup, nabiz sayis1 degiskeninin KOAH ve KKY hastalarin
ayirt etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 goriildi (p=0,782).

Tablo 14: KOAH ve KKY hastalarinin ETCO,, nt-PRO BNP, IPI, SPO2, solunum ve nabiz
sayisi degiskenlerine gore ROC analizi sonuglari

AUC  Sensitivity  Specificity Cut Off %95 GA p
ETCO, 0,884 82,76 78,91 <29 0,832 -0,925 <0,001
nt-PRO BNP 0,808 91,23 57,34 >1480 0,746 — 0,860 <0,001
IPI 0,592 79,31 39,31 <5 0,521 - 0,661 0,025
SPO, makine 0,550 44,83 66,9 >92 0,479 - 0,620 0,285
Solunum sayisi 0,532 67,24 46,58 >24 0,461 — 0,602 0,487
Nabiz 0,513 36,21 36,21 <82 0,443 - 0,584 0,782

Kalin olarak belirtilen p degerleri istatistiksel olarak anlamly olarak kabul edildi (p<0,05).
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Tablo 15°de KOAH ve KKY hastalarinin ETCO2, nt-PRO BNP ve IPI

degiskenlerine gore yapilan ROC egrilerinin ikili karsilagtirmalar1 yer almaktadir.

Tablo 15: ROC egrilerinin ikili karsilastirmasi

ETCO, ~ nt-PRO ETCO, ~ nt-PRO BNP ~

BNP IPI IPI
Egri altinda kalan degerler arasi

0,079 0,291 0,212
fark
Standart hata 0,038 0,043 0,050

0,207 —
%95 Giiven arahg: 0,005 -0,154 0,114 - 0,309
0,375

p degeri 0,036 <0,001 <0,001

Kalin olarak belirtilen p degerleri istatistiksel olarak anlamli olarak kabul edildi (p<0,05).

Tablo 16°’da ETCO; ‘ye nt-PRO BNP ve IPI eklendiginde sadece ETCO; ‘ye
gore egri altinda kalan alanlar arasindaki farkliliklar istatistiksel olarak anlamli degildi

(swrastyla p=0,085 ve p=0,092).

Tablo 16: ROC egrilerinin NT-proBNP ve IPI birlikte karsilagtirmasi

Prediction Model AUC 95% ClI P-value
ETCO, 0,884 0.833-0.936

ETCO;+ nt-PRO BNP 0,899 0.851-0.948 0,085
ETCO, + IPI 0,885 0.833-0.937 0,092

Sekil-4’te ETCO; ‘ye nt-PRO BNP ve IPI eklendiginde sadece ETCO; ‘ye gore

olusturulan ROC egri semas1 yer almaktadir.
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5. TARTISMA

KOAH ve KY diinyadaki 6nemli mortalite ve morbidite sebeplerindendir.
Klinik olarak bulgu ve belirtileri benzerdir. Her hastaya ekokardiyografi ve solunum
fonksiyon testi ayrim agisindan gereklidir ve ulasilmasi zordur. Yanlis tan1 ve uygunsuz
tedaviden kac¢inmak hastanin mortalite ve morbiditesi a¢isindan O6nemlidir. (99)
Calismamiz acil servise nefes darlig1 sikayetiyle bagvuran, KY veya KOAH tanilarinin
ayrimi- agisindan hastalarda EtCO2 degerleri Olglilerek son tanisi ile korelasyon
arastirllmistir.  Calismaya aldigimiz  hastalarin  demografik o6zellikleri, 6zgecmisi,
muayene bulgulari, acil serviste verilen tedavi, NT-pro-BNP, ekokardiyografi bulgulart,
kan gazi, vital parametreler, EtCO2, sonlanim durumu ve tanist kaydedilmis ve

kiyaslanmistir.

KY ve KOAH kardinal semptom olarak nefes darligin1 barindirir. En sik acile
bagvuru semptomu nefes darligidir. KY’de kalpteki yapisal veya fonksiyon
bozukluklarina bagh nefes darligi olusurken; KOAH’da havayolu ve parankim hasarina
bagl kalic1 havayolu obstriiksiyonu ile olusan bir nefes darligi olusur. (1,2) Bizim
calismamizda da acile nefes darligi ile bagvuran hastalar dahil edilmistir. Bu ikKi

hastaligin ayrimi1 hastalarin mortalite, morbidite ve tedavi yonetimi agisindan 6nemlidir.

Yash niifusun artmasi KY ve KOAH hastalarinin sayisinda ciddi artisa sebep
olmustur. (100) Bu hastalarin bizim hastanemiz gibi {iglincii basamak hastanelere
ulagimi her zaman miimkiin olmamasi ve bu ayrimimn birinci basamak hastanelerde
hekimlerce yapilmasinin zorlugu bizim ¢aligmamizin temel ¢ikis noktasidir. Ulagilmasi
ve kullanilmasi kolay ambulanslarda dahi rahatlikla kullanilabilecek non-invaziv bir
yontemle ayrim yapip uygun tedavinin daha erken ve dogru sekilde baslanip hastanin

uygun merkeze nakledilmesi amaglanmistir.

Calismamizda nefes darligr ile acil servise basvuran ve calisma igin
bilgilendirilmis onam ile katilimi kabul eden 122 erkek 90 kadin olmak iizere toplam
212 vaka incelendi. KOAH hastalarmin %56,8 i erkek %43,2 si kadin iken, KY
hastalarinda erkek orant %57,9, kadin oram1 %42,1’dir. Tepe ve arkadaslarinin yaptig
tez calismasinda KY tanili bagvurularin %65’inin erkek %35’inin kadin oldugu
goriilmiistiir. (101) ilgili alismadaki oran ile bizim ¢alismamizdaki KY tanili hastalarin

cinsiyet dagilim orani ile benzer tespit edilmekle beraber mevcut sonu¢ daha genis
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kapsamli bir ¢alisma olan HAPPY ¢aligmas1 verileriyle uyum gdstermemektedir. ilgili
HAPPY calismasinda KY hastalarinin cinsiyet dagilimi %56,6 kadin, %43,4 erkek
olarak tespit edilmistir.(5) Mevcut oransal farklilik ilgili HAPPY c¢alismasinda genel
hasta popiilasyonundan, bizim ¢alisamizda ve Tepe ve arkadaslerinin ¢alismasinda ise
hastalarin acil servise bagvuran hastalardan secilmesi etkili olmus olabilir. Benzer
sekilde acilde yapilmis olan Glockner ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada %68 hasta
erkek iken %32 hasta kadindir. Bu ¢alismada akut hastalarin alinmasi ve erkek hasta
oranin yiiksek olmasi bizim c¢alismamizla paralellik gostermektedir. (102) Ayrica
HAPPY caligmasi ile bizim ¢aligmamiz arasindaki sayisal farklilik da bu duruma neden

olarak gosterilebilir.

KOAH hastalarinin ise %56,8’1 erkek, %43,2’si kadin idi. Yildirnm ve ark.
yaptiklar1 bir ¢alismada %77,8 erkek %22,2 kadin oldugunu tespit edilmistir.(103)
Kartal ve ark. Yaptigi bir ¢alismada %58,4 erkek %41,6’s1 kadindir.(104) Bizim
calismamizda da literatiirde oldugu gibi KOAH hastalarinda sayisal olarak erkek hasta
orani yiiksek tespit edilmistir. Calismamiza aliman hem KOAH hem KY hastalarinda
erkek cinsiyet 6n plandadir. Toplam 212 hastanin %%57,5°1 erkek %42,5°1 kadindir.

KY hastalarinin yas ortalamasi 75,3’tiir. Metra ve arkadaslarinin yaptigi nefes
darlig1 ve akut KY hastalar iizerine kurulmus ¢alismada yas ortalamasi 71 olarak tespit
edilmistir bu durum bizim ¢alismamizla paralellik gdstermektedir. (105) Ulkemizde
yapilan HAPPY c¢alismasinda ise yas ortalamasi 52°dir. (5) Bu durumu Metra ve
arkadaglarmin ve bizim c¢alismamizin nefes darligi semptomu olan akut hastalar
tizerinden yapilmis olmasi onemli bir etkendir. Akut alevlenme ve nefes darligi ile
bagvuru KY’nin ileri evrelerinde olusmaktadir. Bu durumun ileri evre ve yas arasinda
dogru orantidan kaynaklandig: diisiinliyoruz. KY hastalarinda yas ortalamasi ile birlikte
hastaligin evresi de ilerlemektedir. Ileri evre hastalarda acile basvuru, akut alevlenme ve
nefes darligi goriilme sikligi artmaktadir. Benzer durum Hu Ying ve arkadaslart
tarafinca yapilan ¢aligma da yas ile NYHA evrelemesi arasindaki iliski istatiksel olarak
anlamli bulunmustur. (106) Bizim ¢alismamizda yas ortalamasmin 75,3 olmasi
hastalarin akut atak ile ve acile nefes darligi ile bagvuran hastalardan segilmesi etken

oldugu diistinmekteyiz.
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KOAH hastalarinin yas ortalamasi 68,7 olarak tespit edilmistir. Yildirim ve
arkadaglarinin yaptig1 c¢alismada 70 yas olarak bulunmustur. (103) Kartal ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada ise ortalama 69 yastir. (104) Bu iki ¢alisma ile bizim

calismamiz benzerlik géstermekte ve yas ortalamasi genel olarak literatiire uymaktadir.

Calismamiza alinan hastalarin 6zgegmisinde en sik %84,11 ile KOAH ardindan
%52,8 ile hipertansiyon ve %41,12 ile KY’dir. Sonrasinda %35,98 ile KAH %34,11 ile
diyabetes mellitus bulunmaktadir. Calismamiza alinan vakalar 6ncelikle nefes darligi ile
basvuran hastalar oldugundan ayrica KOAH ve KY ayrimi agisindan bakildigi igin
0zgeemiste bu iki hastalifin birlikteligi bekledigimiz bir sonugtur. KY hastalarinda
KOAH risk faktorii degildir ama 6nemli bir kotii prognoz gostergesidir. KY’de KOAH
i¢in énemli kotii prognoz gostergelerinden biridir. (99) Ileri evre KOAH hastalarinda
sag KY sikligi yiiksektir ve acil bagvurulart siktir. Bununla birlikte Hipertansiyon,
KAH, diyabetes mellitus KY i¢in 6nemli risk faktorlerindendir. (1,2)

Bu iki hastalik benzer patojenik mekanizmaya sahiptir. Haliyle bu iki hastaligin
birlikteligi de siktir. KOAH ve KY'nin birlikte prognozu, her iki hastaligin tek basina
olandan daha kétiidiir. (107) Ozgegmisde KOAH ve KY birlikteliginin fazla olmasi
caligmamizda hastalarin acil servisten ve nefes darligi semptomu ile basvuran
hastalardan se¢gmemizin bir sonucu olabilir. Acil servise nefes darligi ile bagvuran
hastalar hem KOAH hem de KY ig¢in ileri evre ve kotii gidisatin bir sonucudur. Her iki
hastaligin acil bagvuru sikligi hastaligin ciddiyeti arttikga ve evresi ilerledikge
artmaktadir.

Calismamiza alinan hastalarin acilde verilen tedavileri kaydedilmistir. Hastalara
en sik verilen tedavi %83,64 ile inhaler bronkodilatér ve inhaler steroid tedavisidir.
KOAH hastalarinin neredeyse tamaminda kullanilmistir. Ayn1 zamanda bronkospazmi
olan KY hastalarinda kullamlmustir.  ikinci sirada %70,56 ile oksijen tedavisi
bulunmaktadir. Hastalarimizin biiylik kismmin oksijen ihtiyact olmasi ¢aligmamiza
alman hastalarin oksijen ihtiyact olan ileri evre hastalarin c¢ogunlukta oldugunu
gostermektedir. Hastalarin %42,99’una diiiretik tedavisi uygulanmistir. KY hastalarinin
yaninda sag KY ve KOAH birlikteligi olan hastalara da intravendz diiiretik tedavi
verilmigtir. Hastalarrmizin %26,17’sine non invaziv mekanik ventilasyon (NIMV)

uygulanmistir. Hem KOAH hem de KY grublarinda, hastalara NIMV uygulanmistir.
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Genel durum ve prognoz itibart ile en kotii hasta grubu olarak degerlendirilmistir ve
tamami hastaneye yatirilan hastalardir. Bu veriler secilen hasta grubumuzun cesitliligini
gostermektedir. Calismamizda basit inhaler tedavi sonrasi taburcu edilen hastadan ciddi
kritik bakim ihtiyaci olan ve kombine tedavilerin uygulandigi son dénem hastalara

kadar ¢esitli hasta grubu mevcuttur.

BNP KY’nin tanisinda énemli yer kaplayan parametrelerden biridir. Ozellikle
diisik BNP diizeyleri tani1 ekartasyonu agisindan Onemlidir. Pozitifligi her zaman
anlamli degildir. 2016 ESC kilavuzuna gore olarak NT-proBNP Akut olmayan
vakalarda 125 pg/ml altindaki degerler akut baslangigli hastalar iginse 300 pg/ml
altindaki degerler normal olarak belirlenmistir. (1) ). NT-proBNP diizeyleri tan1 disinda
prognoz ile ilgili de fikir verir. NT-proBNP diizeylerinin yiiksek olmasi kotli prognoz
ile iligkilidir. (108) Bizim g¢alismamizda genel hasta grubunun %19,6’s1 300 pg/ml
degerinin altinda kalmistir. %19,6’lik kismmn genel olarak taburcu olan veya genel
durumu iyi olan hastalardan olusmaktadir. Diisiik NT-proBNP diizeyleri KOAH

hastalarinda iyi prognoz gostergesi olabilir.

KOAH hastalarmin NT-proBNP ortancas1 1061 pg/ml iken; KY hastalarinda bu
deger 6015 pg/ml’dir. Acilden kisa siirede tedavi edilip taburcu edilen hastalarin NT-
proBNP ortancas1 957 pg/ml iken; yatis alan hastalarin ortancasi 2644 pg/ml olarak
hesaplanmistir. NT-proBNP yiiksekligi KY hastalarinda beklenen bir durumdur. KY
hastalarinda ~ NT-proBNP  ayn1 zamanda  kotiiprognoz — goOstergesi  oalrak
degerlendirilebilir. Calismamizda KOAH hastalarinda da NT-proBNP yiiksek gelmesi
bu hastalarin genel olarak yatis alan hastalardan olusmast NT-proBNP yiiksekliginin
yatis ve kotii prognoz ile ilgisi oldugunu diisiindiirdii. NT-proBNP yiiksekligi her iki
grup i¢inde yatis acisindan anlamli degerlendirilmistir. Adrish ve arkadaslarinin yaptigi
caligmada NT-proBNP yiiksekligi kotii prognoz agisindan anlamli bulunmus ve bizim
caligmamizla parelel sonuglara varilmistir. (109) Ayrica KOAH’a sekonder sag KY olan
veya sag ventrikiiler disfonksiyonu olan hastalarda da NT-proBNP yiiksekligi beklenen
bir durumdur. KOAH hastalarinda NT-proBNP yiiksekligi kardiyak etkilenmenin de bir
gostergesi olabilir. Rubinsztajn ve arkadaslarinin yaptigt KOAH hastalarinda NT-
proBNP diizeylerinin yiiksek olmasi eslik eden bir kardiyak hastalik oldugunu
gostermistir. (110) Genel popiilasyonda NT-proBNP’nin yatis alan hastalarda anlamli
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olarak yiiksek gelmesi kardiyak etkilenimi olan hastalarin hastane yatis oranlarinin

yiiksek oldugunu diistindiirmustiir.

Genel olarak ¢alismamiza dahil edilen hastalarda NT-proBNP ile hastalarin
EF’leri arasinda ters orantili orta diizey bir iliski mevcuttur. KY grubunda LVEF ile
NT-proBNP iliskisi beklenen bir durumdur. (3) KOAH hastalarinda da yiiksek gelmesi
kardiyak etkilenim agisindan anlamli olabilir. Karakili¢ ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada plazma BNP diizeylerinin KOAH hastalarinda da hem sag hem de sol
ventrikiil fonksiyonlarini yansittigini gostermistir. (111) Bu durum KOAH hastalarinda
kardiyak etkilenim ile NT-proBNP degerleri arasinda korelasyon olabilecegini

diistindiirdi.

NT-proBNP’nin bizim ¢alismamizdaki cut-off degeri 1480 pg/ml olarak
hesaplanmistir. NT-proBNP i¢in 1480 pg/ml baz alindiginda %91 sensitivite ve %57
spesifite ile anlamli sonug¢ vermektedir. Calismamizda NT-proBNP i¢in cut-off degeri
2016 ESC kilavuzunun akut hastalar i¢in baz aldigi 300 pg/ml ile karsilastirildiginda
yiiksektir. Bu durum calismamiza alinan hastalarin acil servisten secilmesi ve nefes
darlig1 ile bagvuran hastalar olmasinin sonucu olabilir. Literatiirdeki cut-off degeri
ozellikle nefes darligi ile bagvuran hastalar i¢in degil akut baslangich KY hastalar

icindir. Nefes darlig1 ile bagvuran hastalar igin daha yiiksek bir deger belirlenebilir.

KOAH ve KY ayriminda kardiyak agidan 6nemli ayrim parametrelerinden biri
de ekokardiyografi, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF)’dur. Ekokardiyografi
Kalbin anatomik yapisi ve hareketleri hakkinda 6nemli bilgiler verir. KY acisindan en
onemli katkisi tanisal degeri ve uygun tedavi planlanmasidir. (1,2) Calismamizda
hastalarin ekokardiyografileri kardiyoloji uzmanlar tarafinca bakilmis ve LVEF’leri
kaydedilmistir. Hastalarin genel LVEF ortalamas1 48,53 olarak hesaplanmistir. KOAH
grubunda LVEF ortancas1 55 iken KY grubunda ise 40’tir. KOAH grubunda LVEF’de
diisme olmamasi beklenen bir durumdur. Her iki grubun LVEF’leri arasinda istatiksel
acidan anlamli fark olmasi ¢alismamizdaki hasta gruplandirmasini dogrular niteliktedir.
KOAH’a sekonder KY gelisen hastalarda da LVEF yiiksek gelmesi bu hastalarin sag

KY baskin oldugunu diisiindiirmiistiir.

Arter kan gaz1 (AKG) parametreleri 6zellikle KOAH’da 6nemli degerlendirme

kriterlerinden biridir. Ayn1 zamanda hastanin oksijenizasyonu, ventilasyonu ve
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metabolik durumu hakkinda 6nemli bilgiler vermektedir. Bizim g¢alismamizda hem
kandaki oksijen saturasyonu hem de kapnografi cihazindaki degerler kaydedilmistir.
Kan gazinda bakilan oksijen saturasyonu ortalamasi 76 iken cihaz olgiimlerinde
ortalama 89 olarak oOlgiilmiistir. Bu farkliligin sebebi hastalarin acil servise gelisi
esnasinda arter kan gazi alinip hastanin tedavisine basladiktan sonra cihaza baglanmasi
ile agiklanabilir. Acartiirk ve arkadaglarinin yaptig1 calismada KOAH hastalarinda pH
seviyesi diisiikken veya eslik eden KY varliginda pulseoksimetre ile dlgiilen degerlerin
arter kan gazi ile dogrulanmasini Onermistir. (112) Bizim c¢alismamizda hastanin
tedavisinde zaman kaybi1 yasanmamasi adina 6n planda oksijen tedavisi baslandiktan
sonra Ol¢iim yapilmistir. Kan gazi ve kapnografi saturasyonu arasindaki farkin nedeni
pulseoksimetredeki degerin oksijen tedavisi baglandiktan sonra olgiilen deger olmasina

baglanmustir.

KOAH’da havayollar1 ve parankimde patoloji mevcuttur. Bu durumda
akcigerlerde ventilasyon bozuklugu 6n plandadir PCO2 degerleri yiiksektir. KY’de ise
akcigerde konjesyon ve kanlanma bozuklugu mevcuttur ve perfiizyon bozuklugu 6n
plandadir. PCO2 degerlerinde yiikselme solunum yetmezligine girmemis vakalarda
beklenmez. KOAH grubumuzda PCO2 ortalamasi 47,5mmHg iken KY grubundan bu
deger 39 mmHg olarak gelmistir. Istatiksel olarak anlamli degerlendirilmistir. KOAH
hastalarinda yiiksek PCO2 degerlerindeki yiikselme akut solunum yetmezliginin bir
gostergesidir. (113) KOAH agisindan PCO2 degerleri literatiirle uyumlu iken KY

hastalarina dair net bir bilgi bulunmamaktadir.

Calismamizda ETCO2 ve PCO2 degerleri arasinda degerleri arasindaki iligki
degerlendirilmistir. Genel grupta ETCO2 ve PCO2 arasinda anlamli, dogrusal ve
kuvvetli bir iligki tespit edilmistir. (r:0,716) KOAH grubunda da benzer sekilde anlamli,
dogrusal ve kuvvetli bir iligki bulunmustur. KY hastalarinda ETCO2 anlamli, dogrusal
ve orta kuvvette (1:0,464) iliski mevcuttur. Calismamizda alinan bu degerler sidestream
teknigi ile 6l¢tim yapilan ETCO?2 ile arter kan gazindan 6l¢iim yapilan PCO2 degerleri
arasinda korelasyon tespit edilmistir. KY vakalarinda daha baskin olan sapmalarin bu
hastalarin hemodinamik acidan diger gruba gore instabil olmasindan kaynaklanmis
olabilecegi diisliniilmiistiir. Cinar ve arkadaglar1 tarafinca acil serviste 162 hasta katilimi
ile yapilan caligmada bizim g¢alismamiza benzer sekilde anlamli ve istatiksel agidan

gliclii bir korelasyon elde edilmistir. (79) ETCO2 degerleri ile PCO2 degerleri
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arasindaki iliski hastalarin takibinde arter kan gazi gibi invaziv, alinmas1 zor ve pahali
bir tetkik yerine ETCO2 gibi invaziv olmayan, kullanim1 kolay, hasta konforu yiiksek

ve siirekli takip imkan1 sunan bir tetkikin kullanilabilecegini gostermistir.

Calismamiz ETCO2 agisindan incelediginde genel populasyondaki ortalamasi
33,21 mmHg; KOAH grubunda 36 mmHg, KY grubunda 22,5 mmHg olarak
bulunmustur. Aradaki fark istatiksel agidan anlamli olarak degerlendirilmistir.
Lawrence ve arkadaslari tarafinca yapilan prospektif ve 42 hastanin alindigi bir
calismada kantitatif olarak ETCO2 olgiilmiistir. KOAH ve KY ayriminda ETCO2
kullanimini istatiksel olarak bizim g¢aligmamiza paralel sekilde anlamli fark tespit
edilmistir. (114) Yine benzer sekilde kantitatif 6lglimle Klemen ve arkadaslari tarafinca
yapilan ¢alismada kardiyak ve pulmoner kokenli ayrim arastirilmistir. ETCO2 degerleri
arasindaki fark istatiksel agidan anlamli gelmistir. Klemen ve arkadaslar1 ¢alismasinda
NT-proBNP’yi de ¢alismalarinda eklemis ve KOAH, KY ayrimi1 igin ETCO2 ve NT-
proBNP’nin birlikte kullanimi &nermistir. (115) Grmec ve arkadaslarinca yapilan
hastane Oncesi ortamda yapilan ¢alismada da ETCO2 ile NT-proBNP birlikte kullanimi

onerilmistir. (95). Bu ¢alismalar ve bizim ¢alismamiz parelel sonuglar vermistir.

Toplam 212 hastadan elde edilen ETCO2 verileri kullanilarak hesaplanan cut-
off degeri: 29 mmHg sensitivitesi: %82 spesifitesi: %78 olarak hesaplanmistir. KY ve
KOAH ayriminda kullanilmak i¢in istatiksel agidan anlamli olarak degerlendirilmistir.
Lawrence ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismaya gore ETCO2 degiskenlerinin KOAH
ortancasi 33,4 mmHg iken; KY ortancast 27,1 mmHg olarak hesaplanmistir. (114) Bu
analiz bizim c¢alismamizin cut-off degerini destekler niteliktedir. Klemen ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada ise ETCO2 cut-off degerini 30 mmHg olarak
hesaplamistir. Bizim calismamizdan farkli olarak NT-proBNP testinin bu degerle
birlikte kullanimini 6nermistir. (115) Grmec ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada da
ETCO2 NT-proBNP ile birlikte degerlendirilmis birlikte kullanim O6nerilmistir. (95)
Istatiksel agidan kabul edilebilir ve sadece ETCO2 degiskeni iizerinden anlamli cut-off

degeri sunmasi ile bizim ¢alismamiz diger iki ¢alismadan ayrilmaktadir.

Nefes darligr sikayeti ile acile bagvuran hastalarin tani takip ve tedavisi
acisindan onemli bilgiler barindiran vital parametreler kaydedilmis ve kiyaslamaya

dahil edilmistir. Tansiyon arteriel ortalamasi sistolik 129,19 mmHg, diyastolik 79,59
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mmHg olarak hesaplanmigtir. Lawrence ve arkadaslarinin yaptigi calismaya gore
tansiyon arteriel ortalamasi sistolik 155,3 diastolik 84,4 oalrak hesaplanmistir. Bizim
degerlerimizin normale yakin olmasi hasta popiilasyonumuzun Lawrence ve
arkadaglarinin  yaptigi ¢alismadan daha genis olmasina bagli olabilir. (114)
Hastalarimizin %36,1’inde ates 38°C iizerinde tespit edilmistir. %73,9’u normal
siirlardadir. Klemen ve arkadaglarinin yaptigir calismada hastalarin %16,3’{inde ates
tespit edilmistir. (115) Bizim ¢alismamizdan daha diisiik oranda olmasi bu ¢alismanin

hasta popiilasyonunda kardiyak kokenli hastanin fazla olmasina bagli olabilir.

Nefes darlig1 i¢in en 6nemli vital parameterlerden biri olan oksijen saturasyonu
tim hastalar i¢in ortalama 89,96 olarak degerlendirilmistir. KOAH hastalarinda bu
deger 90; KY hastalarinda ise 92 olarak hesaplanmistir. Istatiksel olarak
degerlendirildiginde anlamli bir fark yoktur. Nefes darligi agisindan normale yakin
olarak kaydedilen oksijen saturasyonu degerleri hastaya oksijen tedavisi baslandiktan
sonra Ol¢iilmistiir. Tedavi baglanmadan 6nceki deger olarak arter kan gazindan bakilan
oksijen saturasyonu ortalamasi 76,11°dir. Klemen ve arkadaslarinin ¢alismasinda bu

deger 72 olarak degerlendirilmistir. (115) Bizim ¢alismamizla ortiismektedir.

Hastalarimizin solunum sayis1 genel popiilasyonda 26,11°dir. Normal sinirlarda
olmamasi hasta se¢im kriterimizin nefes darligi olmasidir. KOAH hastalarinin solunum
sayilar1 ortalamasi 25,5 iken, KY hastalarinin solunum sayisi ortalamasi ise 27’dir. Bu
degerler arasinda istatiksel anlamli fark yoktur. Lawrence ve arkadaslarinin yaptigi
caligmada solunum sayisi KOAH hastalar1 igin 26,8; KY hastalar1 i¢in 29,5 olarak
degerlendirilmistir. (114) Bizim ¢alismamiza benzer niteliktedir. Bu iki grubun nabiz
degerleri karsilastirmasinda KOAH ve KY hastalarinda 91,5 olarak degerlendirilmistir.
Istatiksel olarak anlamli fark bulunmamaktadir. Hastalarimizdan 4 tanesi bradikardik,

70 tanesi tagikardik olarak kaydedilmistir.

Gilinlimiizde sedasyon ve solunum takibinde kullanilan ve yeni bir parametre
olan Integrated Pulmoner Indeks (IP1)’de KOAH ve KY ayrimi icin calisamizda
degerlendirmeye alindi. IPI skoru hesaplanirken hastanin solunumu ile ilgili ETCO2,
nabiz, oksijen saturasyonu Ve solunum sayis1 Ol¢limii kapnograf tarafinca 6l¢iiliir. Bu
dort degisken fuzzylogic olarak isimlendirilen 6zgiin bir algoritma sonucu hastaya 1 ile

10 arasinda bir puan vererek o anki ventilasyon ve oksijenizasyonun yeterliligi hakkinda

53



bilgi verir. (116) Calismamizda KOAH grubu igin IPI ortalamasi 4 puan KY grubu igin
ise 3 puan olarak degerlendirilmistir. Aradaki fark istatiksel a¢idan anlamlidir. Bu
skorlarin diisiik olmasi g¢alismaya dahil edilen hastalarin solunumsal agidan ciddi
patolojileri olmasindan kaynaklandigi diisiniilmiistiir. Algoritma igerisindeki ETCO2;
KOAH grubunda yiiksek, KY grubunda ise diisiik olmasi aradaki farkin anlaml

olmasini agiklayabilir.

KOAH ve KY ayriminda IPI i¢in cut-off degeri 5 olarak bulunmus, sensitivitesi
79, spesifitesi 39 olarak hesaplanmistir. Literatiirde IPI algoritmasi {izerine KOAH ve
KY ayrimi i¢in herhangi bir ¢alisma bulunmamaktadir. Calismamizda IPI skorlamasinin
sensitivite ve spesifite agisindan ETCO2 degiskeninin gerisinde kalmasi algoritmanin
bir sonucu olabilir. Ayrimdaki 6nemli parametre olan ETCO2 algoritma igerisinde geri
planda kaliyor olabilir. Ayrica KOAH hastalarinda oksijen saturasyonunun KY
hastalarina gore daha diisiik olmast ETCO2 degerleri ile agilan IPI skor farkini
kapatiyor olabilir. Ayrim agisindan anlamli olmasi ile literatiirdeki ilk ¢aligma bizim
calismamizdir. Gergek zamanl solunum takibi ile hastanin ventilasyonu hakkinda bilgi
verirken, tanida yardimci olmasi ve tasmabilir non-invaziv sekilde 6l¢iim yapmasi

onemli avantajlardir.

Hastalarimiz yatis agisindan incelendiginde %67,8’i hastaneye yatirilmis,
%32,2si taburcu edilmistir. KOAH grubunda hastalarin %65,3’{ hastaneye yatirilmis,
34,7s1 taburcu edilmistir. KY grubundan hastalarin %74,1°1 hastaneye yatirilmis,
%25,9’u taburcu edilmigstir. Karsilagtirma grublarina bakildiginda iki hastalik grubunda
yatis agisindan anlamli fark yoktur. Hastaneye yatis ve taburcu olan hastalarin EF, IPI,
NT-proBNP ve ETCO; degiskenlerinin ortancalar istatiksel olarak degerlendirilidi. EF
degiskeni icin yatis alan hastalarin EF ortancasi 50 iken, taburcu olan hastalarda EF 55
olarak degerlendirilmistir. Istatiksel agidan kiyaslandiginda anlamli fark bulunmamustir.
Bu durum ekokardiyografinin yatis acisindan tek basma anlamli olmadigini
diistindiirmiistiir. Yatis alan hastalarda korunmus ve simirda ejeksiyon fraksiyonlu KY

hastalarinin da bulundugunu diistindiirmiistiir.

Hastaneye yatis oranlar1 IPI agisindan kiyaslandiginda hastaneye yatirilan
hastalarda ortanca 4 iken, taburcu olan hastalarda 5 olarak degerlendirilmistir. Bu

degerlere gore iki grup arasinda istatiksel agidan fark yoktur. IPI degiskeni i¢in yatirilan
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hastalarda diisiik, taburculukta yiiksek gelmesini bekliyorduk ama c¢aligmamiza dahil
edilen hastalarin kronik hastalar olmasi ve bazal degerlerinin saglikli bireylerden uzak

olmasi IPI degiskenini yatis konusunda anlamsiz hale getirmis olabilir.

Hastane yatis1 acisindan NT-proBNP degiskeni istatiksel agidan anlamli
bulunmustur. Hastaneye yatirilan hastalarda NT-proBNP ortancas1 2644pg/ml iken,
taburcu olan hastalarda 957 pg/ml olarak hesaplanmistir. Yatis agisindan LVEF
degerlerinden daha anlamli bulunmasi dikkat ¢ekicidir. Bu durum kardiyak etkilenimi
gostermede LVEF’den daha degerli oldugunu diisiindiirmiistiir. Bunun sebebi NT-
proBNP’nin kalbin biitiin anatomik bosluklarindaki patolojilerden etkilenmesi bunun
aksine LVEF’in kalbin sadece sol ventrikiil ¢alismasindan etkilenmesinden
kaynaklanmig olabilecegi distintilmiistiir. Calismamizdaki kardiyak etkilenmesi olan
KOAH hastalarimin LVEF’I normal smirlarda ve etkilenme kalbin sag bosluklarinda
baskin olmast NT-proBNP’yi daha anlaml1 hale getirmistir.

KOAH ve KY hastalarinin ayrimi agisindan ETCO,, NT-proBNP ve IPI
degiskenleri anlamli  bulunmustur. Bu degiskenlerin ROC egrilerinin ikili
karsilastirilmast  yapilmistir. Bu ¢ degiskenden ETCO2, NT-proBNP ile
karsilastirildiginda ETCO,, 0,038 standart hata degeri ile daha anlamlidir. ETCO2 ile
IPI karsilagtinnldiginda ETCO,, 0,043 standart hata degeri ile daha anlamli olarak
degerlendirilmistir. Calismamizda ETCO, degiskeni KOAH ve KY ayrimindaki en
anlamli degiskendir. Lawrence ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada da ETCO, KOAH
ve KY ayriminda anlamli bulunmustur. (114) Klemen ve arkadaslarinin yaptigi
caligmada ise ETCO2 ile NT-proBNP birlikte kullanimi degerlendirilmistir. KOAH ve
KY ayriminda bu iki parametrenin kullanilmasi anlamli bulunmustur. (115) Bizim
calismamizda tek basmma ETCOZ2 kullanilmasi benzer sonuglar vermistir. IPl ve NT-
proBNP degiskenleri icin ROC egrilerinin karsilagtirilmasinda ise NT-proBNP 0,050
standart hata ile daha anlamli degerlendirilmistir. Bu ii¢ degisken ROC egrileri ile

karsilastirildiginda IPI skorlamasi ETCO2 ve NT-proBNP’nin gerisinde kalmistir.

KOAH ve KY ayrimi agisindan ETCO2’ ye NT-proBNP eklendiginde sadece
ETCO2’ye gore egri altinda kalan alan istatiksel agidan anlamli degildir. (p=0,085)
Klemen ve arkadaslarinca yapilan ¢alismada NT-proBNP ile birlikte ETCO2 6l¢iimii
degerlendirilmis ve KOAH, KY ayriminda anlamli bulunmustur. (115) Bizim
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calismamizda yapilan degiskenlerin karsilastirilmasinda ETCO?2 ile kanda NT-proBNP
Ol¢timii birlikte kullaniminin tek basina ETCO2 kullanimina istatiksel olarak istiinliigii
yoktur. Lawrence ve arkadaslarimin yaptigi c¢alismada bizim ¢alismamizla benzer
sekilde sadece ETCO2 degerlendirilmis ve ayrim agisindan anlamli bulunmustur.
Klemen ve arkadaslarinin galismasina gore bizim ¢alismamizda hastadan NT-proBNP
icin kan alma ihtiyacinin olmamasi ve sadece kapnografi iizerinden non-invaziv ayrimin
yapilabiliyor olmasi hasta konforunu yiikseltir. Ayrica sadece ETCO2 ile ayrimin
yapilabilmesi NT-proBNP c¢alisilamayan birinci basamak hastanelerde ve hastaya ilk

miidahalenin yapildig1 ambulanslar i¢cinde maliyet etkin ve hizli bir yontemdir.

KOAH ve KY ayirmmi agisindan ETCO2’ ye IPI skoru eklendiginde sadece
ETCO2’ye gore egri altinda kalan kisim istatiksel agidan anlamli degildir. (p=0,092)
Buna benzer bir ¢alisma literatiirde yoktur. ROC egrilerinin ikili karsilastirmasinda
ETCO2 0,043’liik standart hata ile daha anlamli degerlendirilmistir. Caligmamizda
kullanilan kapnografi ayni1 zamanda IPI skorlamasini da hesaplamaktadir. Ayirici tani
acisindan ETCO2 kullanilip hastanin ventilasyonunun ve oksijenizasyonunun gergek
zaman takibini IPI skorlamasi iizerinden yapilabilecegi ¢alismamiz siiresince hasta

degerlendirme esnasinda diisiiniilmiistiir. Bu konuda daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.
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6. SONUCLAR

NT-proBNP KOAH ve KY ayriminda istatiksel olarak anlamli olarak
degerlendirildi. Akut baslangigh ve nefes darlig1 olan hastalarda daha yiiksek bir cut-of
degeri belirlenebilir. Bu kouyla alakali daha fazla calisaya ihtiya¢ vardir.

Acile bagvuran KOAH ve KY hastalarinda NT-proBNP degerleri yatis agisindan
anlamli olarak degerlendirilmistir. Ozellikle KOAH hastalarinda kotii prognoz

degerlendirmede anlamli olabilir.

ETCO; ve PCO; degerleri arasindaki iliski istatiksel olarak dogrusal ve kuvvetli
anlamli olarak degerlendirilmistir. Hasta takibinde invaziv olmayan ve hasta konforu

yiiksek olan sidestream teknigi ile ETCO; 6l¢iimii kullanilabilir.

Sidestream yontemi ile kantitatif ETCO; dl¢timii KOAH ve KY hastalarini ayirt

etmede anlamli olarak degerlendirilmistir.

IPI skorlamasi KOAH ve KY ayriminda anlamli olarak degerlendirilmistir.
Bununla alakali daha ¢ok ¢alismaya ihtiyac vardir.

KAOH ve KY ayrimi agisindan ETCO,, NT-proBNP, ve IPI skoru istatiksel
olarak anlamhdir. BU ii¢ degiskenden en kuvvetli iliski ETCO; 6l¢limii iken, en zayif
iligki IPI skorudur.

KOAH ve KY ayriminda ETCO; ile NT-proBNP’nin birlikte kullanilmasinin,

tek bagina ETCO; kullanilmast arasinda istatiksel olarak iistiinliik yoktur.

KOAH ve KY ayriminda ETCO; ile IPI skorunun birlikte kullanilmasinin, tek

basina ETCO; kullanilmasi arasinda istatiksel olarak fark yoktur.
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EKLER

Ek 1. Hasta takip formu
Isim: T.C. No:
Soyisim:

End Tidal Karbondioksit Olciimiiniin Nefes Darhg ile Basvuran
Hastada KOAH ve Konjestif Kalp Yetmezligi Ayriminda Kullanilmasi

1. Yas: ... 1)18-39 ] 2)40-64[_ ] 3)65-79[ ] 4)80 ve iizerl_]

2. Cinsiyet: 1) Kadm[_] 2) Erkek [

3. Kilo: ...

4. Ozgecmis: 1) KOAH [ ] 2) Astim [_] 3) KKY [ ] 4) DM [ ]
55HT [ 1 e kBY [ ] 7ykaH[]

8) Diger: ......

5. Operasyon oyKkiisii : 1) KBB [ ] 2) Solunum Sistemi [ ]
3) Kardiyovaskiiler [ ] 4) Gastrointestinal sistem [ ]
5) Norovaskiiler [ ] 6) Diger:......

6. Medikal tedavi: 1) Evde Uzun Siireli Oksijen Tedavisi [
2) BPAP
3) Inhaler tedavi:
4) Ditiretik tedavi:
5) nitrat

HEnN
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7. Gelis vital bulgulari:
1) sistolik TA: .....1)<90[_] 2)90-139[_] 3) 140-179[ ] 4) >180 []

2) diastolik TA: ...1)<60 [_] 2)60-89 [_]3) 90-119 [ ] 4)>120 []
3) nabiz :..... <60 1 2)60-99 [ 3)100-129 [ ] 4)>130[ ]
4) SPO;:.... <70 L1 2)70-88 [ ] 3)89-95 [ ] 4)>95[ |

8. Basvuru tarihi: .../.../.....

9. Muayene bulgulari:
1) glaskow koma skalasz: ...... E(...) M(..) V(...

2) Solunum sistemi muayenesi
a. Dogal [ ] b. Ral [ ] c. Ronkiis[_|
d. Wheezing L] e Ortopne [ ] f. Diger ...........

3) KBB muayenesi : a. Dogal L] b kitle[]

c. Gegirilmis cerrahi_| d. Diger:..............

4) kardiyovaskiiler:
a. Ritmik/aritmik b. Tasikakardi/bradikardi

c. Juguler vendz dolgunluk ] d. PTO: ....
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10. acil servisde verilen tedavi:

1) Nazal-maske Oksijen Tedavisi [ ]
2) BPAP [ ]
3) Inhaler tedavi: [ ]
4) Diiiretik tedavi: [ ]
5) Nitrat [ ]
6) Diger ilaclar:...........................
11. Ekokardiyografi bulgulari:
1) LVEF: .... 2) pulmoner arter basinci: ....
3) trikuspid yetmezligi: .... 4) mitral yetmezlik: .....
12. Kan degeri bulgular:
1) kan gaz1i: pH: ..... pCO; : ..... HCOs:.......

2)NT-pro BNP: .........
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Ek 2: Erciyes Universitesi Klinik Arastirma Onay Formu:

SKLINIF

KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

AT TIRMANIN AGICAD! End Tidal Karbondioksit Olgimiiniin Nefes Darligi lle Bagvuran Hastada Kronik Obstrktif
Akciger Hastaligi ve _Konje_stif Kalp Yetmezligi Aynminda Kullanilmasi
VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU | |
= > & | BELGEADI Tarihi Versiyon Numarast Dili
-l = -
Y g ARASTIRMA PROTOKOLD | [ [ Torkge [ | Ingiizce | Diger |
= BILGILENDIRILMI Tngiliz .
O & o |GONOLLU oLOR Formy || | Toge [ | 9V | oger |__
Q @ ['5{GU RAPOR FORMU T ] Torkge | g | Diger '
ARASTIRMA BROSURO | 1 Torkge | Ingilizce | Diger |
BELGE ADI Agiklama
e SIGORTA — |
¢ — = ——
ou ARASTIRMA BOTGES| = l§ imirl .
W L
E 9 uqvmou.o.uxmrtmm f_ Jals o~
WE | W [ LC
E E YILLIK BILDIRIM [ I FIN = N =S
L No | | S il Funda HA M IZM L XE e o)
GOVENLIK BILDIRIMLERI Etk KZBVIRKIEIEN o i, 2t
DIGER I o
KararNo : [2019/513 Tarih : j10.07.2019
B Yukarida bilgileri verilen bagvuru dosyas: ile ilgili belgeler arastir /cal gerekge, amag, yaklagim ve yontemleri dikkate
2 B alinarak incelenmis ve uygun bulunmus olup arast /cal bagvuru dosyasinda belirtilen merk de gergeklestirilmesind
§ © etik ve bilimsel sakinca bulunmadigina toplantiya katilan etik kurul iye tam sayisinin salt gogunlugu ile karar verilmistir.
-
o

KLINIK ARASTIRMALARI ETIK KURULU
ETIK KURULUN GALISMA ESASI IK]inlk + Y ik, Iyi Klinik L
ETIK KURUL BASKANI UNVANVADISOYADI Prof. Dr. Sema Kader KOSE

Unvani / Adi Soyadi Uzmanlik Alani Kurumu Cinsiyeti Aragtirma lle lligki Katilim (*) / IW

Prof. Dr. Sema Kader KOSE Tibbi Biyokimya EO.TpFak [E [ |Kk[x e (nl= e "l'_[/ ,l Z

“of. Dr. Ahmet OZTORK Halk Sagiig. E0.ToFak [E [ (K[ | E[ [W[x [€[x |W[ | 0t +
\"pm.ov.mmslnmloew ic Hastalikian EO.mpFak [E [ |K[T | E[T |H[x [Ee[x |H |"—— %

Prof.Dr.Glven KAHRIMAN Radyoloj E0.TpFak [E [« [K] El [HIx TET W T W

Dog. Dr. Yusuf SEVIM Genel Cerahi  |kayseriegumHast| E [« |K[— | E[ |[H[x | E[x |H /TP

Dog. Dr. Emin Murat CANGER rde. O e G o [£.0. Dig Hok Fak | E [« (K[ [ E[ | W[% | €% W[ )

Dog. Or. Mehmet DOLANBAY Kadin Hast ve Dogum| EO.TipFak. [E [x (k[ | €[ |[H[%x [E[x W]

Dog. Dr. Fatih KARDAS iCocuk Sap. veHast. | £0.TipFak. [E [x (K[ | E[ [W[x [efx [W[

Dog. Or. Serpil TAHERI” Tooigyool | e0.mprak. [E [ | K[x | e[ | u[x | elx [u[ 4

Dog.Dr2ater SEZER = * Farmakoloji e0.mpfak |[E | K[ | €[ | W% | e[x [w[*] Z, =

Dog. Dr. Gokmen ZARARSIZ Biyoistatistik EO.TpFak |E [k |k[™ | E[ |u[x | elx |n[

Dr.Ogr.Oyesi Kemal Erdem BASARAN Fizyoloj EO.TpFak |E [ K[ | E[T |u[x | Elx (W] |

Av. Serhat OSTONEL Avukat HukokMosavir [E [ (K[ | E[ [H[x [ e[ [W[x

Ecz. S0kran TERZI Eczac SerbestEczaci [E [ (K[x | E[” |[W[x |E[ |H[x

Sevtap KOGER Sivil Oye Sebest (E[ (K[x | E[ |H[x | €[ |H[x ==
*: Toplantrda Bulunma ——)
Etik Kurul Bagkaninin
Unvani/Adv/Soyad:: Prof. Dr. Sema Kader KOSE
[mza:

Not: Etik kurul bagkamt, i yer almadift her sayfaya imza atmalidir
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ARASTIRMANIN AGIK ADI

End Tidal Karbondioksit Olgimuniin Nefes Darligi lle Bagvuran Hastada Kronik Obstriiktif
Akciger Hastaligi ve Konjestif Kalp Yetmezligi Aynminda Kullaniimasi

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU | [
= ETIK KURULUN ADI ERCIVES ONIVERSITES| KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU
x3u AGIK ADRES Erciyes Oniversitesi Tip Fakiitesi Dekaniigi Melikgaz/KAYSER|
= g',_-, TELEFON 0352437 49 10- 11
wga FAKS 0352437 5285
o E-POSTA sukriye@erciyes edu.tr
KOORDINATOR / SORUMLU ARASTIRMACI
UNVANI / ADI / SOYADI |Dr.0gr.Uyesi Oguzhan Bol
KOORDINATOR SORUMLU ARASTIRMACININ
UZMANLIK ALANI |Aci Tip
KOORDINATOR / SORUMLU ARASTIRMACININ
E BULUNDUGU MERKEZ [Sehir Hastanesi Acil Tip Kiinigi , Kaysert
w
= VARSA IDARl SORUMLU ONVANY -
] ADI SOYAD )
=
3 B
< DESTEKLEYICI I
2 PROJE vonomcoso UNVANVADVSOYADI
o (TUBITAK vb. gibi kaynaklardan destek alaniar igin)
DESTEKLEYICININ YASAL TEMCILCIS| |
FAZ1 [~
FAZ2
ARASTIRMANIN FAZI VE
TORD FALS l_
FAZ 4 [~
Gozlemsel ilag caligmasi —
Tibbi chaz Klinik aragtrmas | [~
n vitro tbbl tani cihazian fle
yapilan performans [
degerlendirme galismalan N
llag dig1 Klinik aragtrma =
Diger ise belirtiniz {Uzmanlik Tezi
ARASTIRMAYA KATILAN MERKEZLER TEKMERKEZ [x | COKMERKEZ [ | ULusAL [x- | ULUSLARARASI [
Etik Kurul Bagkaninin

Unvani/AdvSoyads: Prof. Dr. Sema Kader Kose
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Ek 3: Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu
EK-3 BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU (BGOF)

BiLGILENDIRME:

Katilacak oldugunuz bu ¢alismada nefes darlig1 ile bagvuran hastalarin tan1 ve tedavisini
daha hizli hale getirebilecek tani araci iizerinde ¢alisilmaktadir. KOAH olarak bilinen
akciger hastalig ile kalp yetmezligi hastaliginin tedavisi farklidir. Caligmamizin amaci
bir cihaz araciligr ile bu iki hastaligi erken dénemde ayirt edip tedavilerine erken

basglamaktir.

Arastirmamiz sirasinda tedaviniz herhangi bir sekilde degismeyecektir. Normal tedavi
uygulamalar1 devam edecektir. Size burundan oksijen veren hortumdan bir cihaz
araciligryla karbondioksit degeri Olciilecektir. Herhangi bir girisimsel islem
yapilmayacaktir. Olgiim esnasinda tedavinizde herhangi bir gecikme veya rahatsizlik

verici bir durum yoktur.

Ayni zamanda sizden hastalifinizin tanisi koymada zaten yapilacak olan kan alma
islemi ve ekokardiyografi islemi yapilacaktir. Ekokardiyografi islemi esnasinda
herhangi bir radyasyon riski olmayan ultrason cihazina benzer sekilde gogsiiniizden bir

prob ve jel yardimiyla kalbinizin nasil ¢alistigina bakilacaktir.

Arastirmanin ad1 “End Tidal Karbondioksit Ol¢iimiiniin Nefes Darhii ile Basvuran
Hastada Kronik Obstriiktif Akciger Hastahgi ve Konjestif Kalp Yetmezligi
Ayriminda Kullamilmas1” dir.

Arastirma 2019 Haziran -2019 Aralik aylar igerisinde gergeklestirilecektir.
Arastirmaya 350 kisinin alinmas1 planlanmaktadir.

Bu caligmaya katilmak sizin isteginize bagli olup, istediginiz zaman, bir cezaya veya
yaptirima maruz kalmaksizin ve higbir hakkinizi kaybetmeksizin, arastirmaya katilmay1

reddedebilirsiniz ve arastirmadan cekilebilirsiniz.

Kimliginizi ortaya koyacak kayitlar1 kesinlikle gizli tutulacaktir, = kamuoyuna
aciklanmayacaktir, arastirma sonuglarinin yayimlanmasi halinde bile kimliginiz gizli

kalacaktir.
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Arastirma Siiresince 24 Saat Ulasilabilecek Kisi:

Adi Soyadi Telefonu:
Dr. Mustafa ERKAN 0532 769 51 41
GONULLU OLURU

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formundaki tiim agiklamalar: okudum.

Bana, yukarida konusu ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama,
asagida adi belirtilen kisi tarafindan yapildi.

Arastirmaya goniillii olarak katildigimi, istedigim zaman gerekgeli veya gerekgesiz
olarak arastirmadan ayrilabilecegimi ve kendi istegime bakilmaksizin arastirmaci
tarafindan arastirma dis1 birakilabilecegimi biliyorum.

S0z konusu arastirmaya, hicbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla
katilmay1 kabul ediyorum.

Goniilliiniin Ad: Soyad: Imzas1 Tarih
Acgiklamalart Yapan Kisinin Adi Soyadi Imzasi Tarih
Gerekiyorsa Olur Islemine Tanik Olan Kisinin Ad1 Soyadi  Imzasi Tarih
Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Ad1 Soyadi Imzas1 Tarih
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