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GIRIS VE AMAC

Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) tanimina gére Kronik
Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH); tamamen geri doniisiimlii olmayan havayolu kisitlilig
ile karakterize bir hastalik durumudur (1,2). KOAH, inflamatuar bir hastalik olarak
tanimlanmaktadir. Inflamasyon ve sonuglar1 akcigerin tiim dokularinda goriildiigii gibi aym
zamanda sistemik 6zellikler de gostermektedir. KOAH, diinyada 4. en sik 6liim nedenidir ve
2020’li yillarda 3. 6liim nedeni olacagi diisiiniilmektedir (3-5).

Kronik obstriiktif akciger hastaligi olgularinda akut ataklar sirasinda solunum sikintisi
geligebilmekte ve bunlarin bir bolimiinde de yogun bakim ihtiyaci gerekebilmektedir.
GOLD’a gore KOAH’I1 evre III ve IV olgularda solunum yetmezligi ve yogun bakim ihtiyaci
daha fazladir. KOAH’ta akut solunum yetmezligi ile yogun bakim iinitesine yatis1 gereken
hastalarin prognozunun oldukg¢a kotii oldugu, yapilan c¢aligmalarda hastane i¢i mortalitenin
%6-26 oranlarinda oldugu bildirilmistir. Bu olgularin takiplerinde, iki yillik mortalite %40
olarak bildirilmektedir (6-13).

Ulkemizde, yogun bakima yatan KOAH’I1 olgularin Yogun Bakim Unitesi (YBU) ve
hastane mortalitesi ve taburculuk sonrasi donemdeki prognozlar ile ilgili az sayida veri
bulunmaktadir. Caligmamizda, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Dahili YBU’de
takip ve tedavi edilen KOAH alevlenme olgularinin, uzun dénem sag kalim ve mortaliteyi

etkileyen faktorlerin arastirilmast amaglanmastir.



GENEL BiLGILER

TANIM VE SINIFLAMA

Kronik obstriiktif akciger hastaligi; tam olarak geri doniisiimlii olmayan, ilerleyici
hava akimi kisitlanmasi ile seyreden kronik, ilerleyici, fakat dnlenebilir ve tedavi edilebilir bir
hastaliktir (13).

Amerikan Toraks Dernegi (ATS) ve Avrupa Solunum Dernegi’ne (ERS) gore KOAH,
kronik bronsit ve amfizeme bagli, tam olarak geri doniislimlii olmayan hava akimi
obstriikksiyonu ile karakterize Onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalik olarak
tanimlanmaktadir.

Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease 2011°e gore; Onlenebilir ve
tedavi edilebilir yaygin bir hastalik olan KOAH, hava yollarinda ve akcigerlerde zararli
partikiil ya da gazlara kars1 gii¢lii bir kronik enflamatuar yanitla iliskili ve genellikle ilerleyici
nitelikte kalic1 hava akim kisitlanmasiyla ayirt edilir (14).

Kronik obstriiktif akciger hastaligi klasik olarak iki hastalik igerir. Kronik Bronsit;
birbirini izleyen iki yil ve her yil ii¢ ay siire ile kronik, prodiiktif okstiriiktiir. Amfizem;
terminal bronsiollerin distalindeki hava yollarmin belirgin fibrozis olmaksizin, duvar
harabiyeti ile birlikte anormal ve kalic1 genislemesidir. Kronik bronsit ve amfizemde, kronik
hava akimi obstriiksiyonu gelismedigi siirece KOAH varligindan s6z edilemez. KOAH’ta
kronik hava akimi obstrilkksiyonunun nedeni, akcigerlerdeki inflamasyonun yol agtigi
parankim harabiyeti ve kiigiik hava yollarinda inflamasyondan fibrozise kadar varan patolojik
degisiklikler sonucu kii¢iik hava yolu obstriiksiyonu olur. KOAH’ta amfizem ve kiigiik hava
yolu hastaligi genelde bir arada bulunur (14-16). Forced expiratory volume in 1 second

(FEV1)/Forced vital capacity (FVC)<%70 olarak tanimlanmig ve hastaligin siddetini
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belirlemede evrelemeye gore siniflandirma onerilmistir (Tablo 1). Bu siniflamaya gore, Evre 3
ve Evre 4 olgularda ataklara bagli solunum yetmezligi gelisme riski daha fazladir. Ancak
GOLD 2011°e gore hava akimi kisitlanmasi taniminda sabit bir oran olarak bronkodilatator
sonrast FEVI/FVC<%70 olmasi kabul edilmekte ve bu temelde spirometrik hava akimi
kisitlanmas1 dort dereceye ayrilmaktadir; GOLD 1: Hafif, GOLD 2: Orta, GOLD 3: Agur,
GOLD 4: Cok agir. Tek bagina FEV1 degeri temel alan evreleme sisteminin yetersiz olmasi ve
alternatif bir evreleme sistemini destekleyen kanitlar bulunmamasi nedeniyle, evreleme
sistemi terk edilmistir. En agir sipirometrik derece olan GOLD 4’te solunum yetmezligine

gonderme yapilmasi keyfi bir yaklasim sayilarak bu gondermeden vazgecilmistir (13,14).

Tablo 1. Kronik obstriiktif akciger hastalig: ciddiyet simiflandirmasi

Evre Karekteristik Ozellikleri

O: Riskli Grup Normal spirometre

Kronik semptomlar (0ksiirtik, balgam)
1: Hafif KOAH FEV1/FVC<T70

FEV1>%80 (beklenen)

Kronik semptomlar var veya yok

2: Orta KOAH FEV1/FVC<70

%50<FEV1<80 (beklenen)

Kronik semptomlar var veya yok

3: Agir KOAH FEV1/FVC<70

%30<FEV1<50 (beklenen)

Kronik semptomlar var veya yok

4: Cok agir KOAH FEV1/FVC<T70

FEV1<%30 (beklenen) veya
FEV1<%50 (beklenen) + kronik solunum yetmezligi

KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, FEV1: 1. Saniye Zorlu Ekspiratuar Voliim, FVC: Zorlu Vital

Kapasite.

EPIDEMIYOLOJI
Kronik obstriiktif akciger hastaligi, diinya ¢apinda 6nde gelen morbidite ve mortalite
nedenlerinden biridir ve 6nemli boyutlarda artis gosteren bir hastalik olup, ekonomik ve

sosyal yiike neden olmaktadir (17,18).



Prevalans

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gére KOAH prevalans: tiim yas gruplarinda
erkeklerde binde 9.34, kadinlarda ise binde 7.33’tiir. Kadinlarda sigara igme aligkanliginin
giderek yayginlasmasi, havalanmasi yetersiz ortamlarda yemek yapimi, 1isinma amaci ile
komiir gibi maddelere maruziyet sonucu gelecekte bu cinsiyet grubunda da KOAH
prevalansinin artacagi diistiniilmektedir (19,20).

Amerika Birlesik Devletleri’'nde (ABD), 25-75 yas arasi vakalarda tahmin edilen
prevalanst Ulusal Saglik ve Beslenme Inceleme Birligi Anketine (NHANES) gore hafif
KOAH igin %6.9 ve orta KOAH i¢in ise %6.6’dir. NHANES arastirmasinin sonuglarina gore,
ABD'de yaklasik 25 milyon KOAH'I1 hasta oldugu saptanmis olup, bu hastalarin yalnizca 10
milyonunun KOAH tanili oldugu bulunmustur. NHANES calismasini1 diger ¢alismalardan
ayiran en Onemli Ozellik, bronkodilatasyon testi de dahil olmak iizere tiim hastalarda
spirometrik Olglimlerin  yapilmis olmasidir. NHANES c¢alismasi, KOAH'1 olgularin
saptanmasinda spirometri kullanilmasinin 6nemini vurgulamasi agisindan ¢ok Onemli
caligmadir (21).

Birgok tilkede 1990 ile 2004 yillar1 arasinda yapilan ¢aligmalar1 kapsayan sistematik
inceleme ve metaanalizde ve Japonya’da yapilan diger bir ¢alismada elde edilen kanitlar,
KOAMH prevalansinin sigara igmeyenlere gore ge¢cmiste veya halen sigara igenlerde, 40 yasin
altindakilere gore 40 yasin {istiindekilerde ve kadinlara gore erkeklerde daha yiiksek
oldugunu gostermektedir (22,23).

Kronik obstriiktif akciger hastalig1 prevalansini lilkemizde saptamaya yonelik yapilmis
ciddi ¢alisma sayis1 azdir. Bu konuda yapilmus belli bash iki ¢alisma mevcuttur. Ulkemizde
Adana’da spirometri kullanilarak yapilmis saha aragtirmasinda 40 yas iizeri popiilasyonda
KOAH prevalans1 yaklasik %20 bulunurken, Malatya’da yapilan c¢aligmada, hastaligin
prevalansi 40 yas iizeri popiilasyonda da %9.1 olarak saptanmustir (24,25). Ulkemizde 3.5-4
milyon civarinda KOAH'lh hasta oldugu, kesin veriler olmamakla birlikte bu hastalarin

%10'undan azina teshis kondugu tahmin edilmektedir (25).

Morbidite
Kronik obstriiktif akciger hastaligi beraberinde getirdigi morbidite ve yliksek saglik
giderleri mutlaka tizerinde durulmasi gereken bir konudur. KOAH'I1 hastalarin genel saglik

biitcesi harcamalarindaki payi her giderek artmaktadir (14).



Diinya Saghk Orgiiti’niin 6nermis oldugu onemli hastaliklara bagl, diinyada
morbidite indeksi sakatliga uyarlanmis yasam yillar1 veya DALY'e (disability-adjusted life
year) gore 1990 yilinda yillik 30 milyon yil kayipla morbidite siralamasinda 12. sirada yer
alan KOAH'n, 2020 yilinda 60 milyon yil kayipla 5. siraya yiikselecegi ongoriilmektedir
(13).

Ulkemizde yapilan tek c¢alisma olan Hacievliyagil ve ark. (26), 2006 yilinda
yapmistig1 ¢alismada g6giis hastaliklart servisinde izlenen KOAH'Il hastalarin hastaneye yatis
maliyeti 1.336 TL olarak saptanmistir.

Mortalite

Kronik obstriiktif akciger hastaliginin yeterince taninmamasi ve eksik tanilar, mortalite
verilerinin dogruluk derecesini etkilemeye devam etmektedir (27). Cogu zaman birincil 6lim
nedeni olmasina ragmen, KOAH genellikle katk1 yapan durumlar arasinda ele alinmakta ya da
oliim sertifikasinda hi¢ anilmamaktadir (28).

Mortalitedeki bu artis esas olarak sigara icme aligkanliginin giderek yayilmasina, diger
yaygin nedenlere bagli mortalitenin azalmasina ve diinya niifusunun yaglanmasina baglidir
(14).

Diinya Saglik Orgiitii 2002 Diinya Saglik Raporu’na gére, KOAH diinyada 5. Oliim
nedenidir ve her yil 2.7 milyon kisi KOAH nedeni ile 6lmektedir (29). Hastaligin prevelansi
ve mortalitesinde oniimiizdeki yillarda ciddi artiglar olacagi ve 2020 yilinda 3. Siraya
yiikselecegi tahmin edilmektedir (30). Avrupa iilkelerinde KOAH, astim ve pndomoniden
olusan hastalik grubu 6liim nedenleri iginde 3. Sirada iken, ABD’de tek basma 4. Oliim
nedenidir. DSO verilerine gore, mortalite hiz1 erkeklerde binde 4.55, kadinlarda binde
4.19°dur (31).

Tiirkiye’de kesin rakamlar tam bilinmemekle beraber, astim ile birlikte KOAH
mortalite oran1 Saglik Bakanligi verilerine gore; 1997 yilinda 2.3/100000 olarak saptanmustir.
Yine, aym1 yil i¢inde yatakli tedavi kurumlarina yatirilan hastalarin 125000’inde kronik
bronsit, amfizem ve astim tanist bulunmaktadir ve bu hastaliklar secilmis 150 hastaliktan
6lim nedenleri arasinda 11. sirada yer almaktadir (32).

Saglik Bakanliginca 2003 yilinda yaptirilan "Ulusal Saghk Yiikii ve Maliyet Etkinlik
Projesi" kapsaminda KOAH'n kdylerde ve kentlerde en énemli 3. Oliim nedeni oldugu ve
tiim Oliimlerin %6'sindan sorumlu oldugu saptanmistir. Bu da, kabaca her yil 30.000 kisinin

KOAH nedeni ile 6ldiigiinti gdstermektedir (33).



RISK FAKTORLERI
Kronik obstriiktif akciger hastalig1 gelisiminde rol oynayan risk faktorleri ¢evresel ve

konakgu ile ilgili risk faktorleri olmak tizere ikiye ayrilir.

Cevresel Faktorler

1. Sigara icimi: Sigara, bilinen en 6nemli KOAH nedenidir (34). Genel anlamda
sigara i¢cenlerde KOAH gelisme riski %20 civarinda olup, yasla birlikte bu oranda belirgin
artis goriliir (34). 20-30’1u yaslardan sonra saglikli kisilerde, FEV1 degerlerinde yillik 20-40
ml arasinda bir diisiis meydana gelmesi beklenen bir durumdur (35). KOAH’l1 hastalarin bir
cogunda eslik eden baska risk faktorleri de olmamakla birlikte, olgularin %70-80’inden 6n
planda sigaranin sorumlu oldugu diisiiniilmektedir (21,25,36).

Kronik obstriiktif akciger hastaligi gelisiminde sigaraya baslama yasi, sigara icme
stiresi ve giinliik icilen sigara sayist gibi faktorler onemlidir (37). Degisik sigara cesitleri
(nikotini diisiik olan sigaralar, ince sigaralar vb.) ve tiitiin kullanma seklinin (nargile, pipo
vb.) hicbirisinin KOAH gelisme riskini azaltmadigi bilinmektedir (38-40). Son yillarda
yapilan caligmalarda, sigara i¢iminin zararhi etkilerine karsi kadinlarin erkeklerden daha
duyarli olduklari bildirilmistir (41-43).

Kronik obstriiktif akciger hastaligi gelisiminin 6nlenmesindeki en 6nemli hedef, sigara
icme oranlarmmn diisiiriilmesidir. Ulkemizde tiitiin kontrol yasasindan sonra genel tiitiin
kullaniminda goriilen %2°lik azalma bu agidan memnuniyet vericidir (44). Pasif olarak sigara
dumanina maruziyetin de KOAH gelisme riskini, hi¢ sigara dumanina maruz kalmamis
kisilere oranla belirgin olarak arttirdigi bilinmektedir (34). Haftada 40 saatten fazla ve 5
yildan uzun siireli sigara dumani maruziyetinin KOAH gelisme riskini %50 oraninda arttirdigi
saptanmis oldugundan, bireyler aktif olarak sigara igmeseler dahi yogun sigara dumani
maruziyetinden kaginmalar1 énemlidir (45). Ulkemizde, Saghk Bakanliginca 2003 yilinda
13-15 yas grubunda yapilan Kiiresel Genglik Tiitlin Arastirmasi’na gore bu yas grubunun
%601 evde, %86’s1 halka agik alanlarda pasif sigara dumanina maruz kalmakta idi (46). Aym
calisma 2009 yilinda tekrarlandiginda ise pasif sigara dumanina evde maruziyetin %52’ye,

halka agik alanlarda maruziyetin ise %80’e diistiigii goriilmiistiir (47).

2. Mesleki karsilasma: Her tiirlii is ortaminda akcigerlere zarar verebilecek c¢esitli gaz

ve tozlara inhalasyon yolu ile uzun siire maruz kalinmasi sonucu KOAH gelisebilir (34).



Mesleki ortamda organik ve inorganik tozlara ve kimyasal madde ve buharlara maruz
kalmada KOAH agisindan yeterince izerinde durulmayan bir risk faktoriidiir (48-50).

Sigara i¢cimi ve ¢evresel/mesleki karsilasmalar karsilikli olarak birbirlerinin etkilerini
artirmaktadirlar. Sosyoekonomik durum da bu etkilesime katkida bulunan bir diger faktor

olarak goriiliiyor (51).

3. Hava Kkirliligi: I¢ ortam hava kirliliginin en ©6nemli nedeni olan biomas
maruziyetinin tanimi; 1sinma veya yemek pisirmek maksadi ile her tiirlii organik artigin iyi
sekilde izole edilmeden yakilmasi ve o sirada ortaya ¢ikan zararli gaz ve partikiillere soluma
yolu ile maruz kalinmasidir (34). Diinya genelinde yaklagik 3 milyar insanin 1sinma ve yemek
pisirme amaci ile degisen oranlarda biomas iriinlerini kullandigi tahmin edilmektedir (52).
Biomas maruziyetinin 6zellikle gelismekte olan ve az gelismis lilkelerde, sigara igmeyen
kadinlarda ortaya ¢ikan KOAH’tan biiyiik oranda sorumlu oldugu ¢aligmalarla gosterilmistir
(53). Gelismekte olan ve az gelismis llkelerdeki toplam KOAH’lilarin yaklasik %20’sinden
biomas maruziyetinin sorumlu oldugu gosterilmis olup, lilkemizde yapilan caligmalarin
verileri de benzer niteliktedir (54-56).

Yogun hava kirliligi 6zellikle ¢ocuklarda akciger gelisimini olumsuz yonde etkiler
(57). Yogun hava Kkirliligine sahip schirlerde oturan insanlarda solunum sistemi
semptomlarinin daha fazla oldugu ve akciger fonksiyonlarinda hafif azalma gelistigi
saptanmistir, partikiillerle, 6zellikle 10 mikrondan kiigiik partikiillerle sik karsilasmanin bu

gelismeden sorumlu olabilecegi ileri stiriilmiistiir (58).

4. Solunum sistemi enfeksiyonlari: Cocukluk ¢aginda siddetli solunum yolu
enfeksiyonu Oykiisiiniin eriskin yasta akciger fonksiyonunda azalma ve solunum yolu
semptomlarinda artigla baglantili oldugu saptanmistir (59,60). HIV enfeksiyonunun sigara
icmeyle iligkili amfizem baslangicini hizlandirdig1 gosterilmistir (61). Tiiberkiilozun KOAH
icin bir risk faktorii olusturdugu belirlenmistir (62,63). Ayrica tiiberkiiloz KOAH acgisindan
hem bir ayirici tanidir, hem de bir komorbidite olabilir (63,64). Adenoviriis enfeksiyonundan
sonra adenoviral DNA’nin uzun siire akcigerde kalabilecegi saptanmis ve bu durumun sigara
icenlerde hava yolu enflamasyonunu artirabilecegi ve hava akimi kisitlamasi gelisimine yol
acabilecegi Ongoriilmiistiir (65). KOAH’lh hastalarin alt solunum yollarinda bulunan
bakteriyel kolonizasyonun eradike edilmesi veya azaltilmasi ile hastaligin ilerlemesinin

Onlenebilecegi dngoriilmektedir (66).



5. Sosyoekonomik durum: Yoksullugun KOAH igin bir risk faktorii oldugu agiktir,
ancak bunda yoksullugun farkli bilesenlerinin katkilart heniliz yanitlanmamistir (14). Yapilan
bircok ¢alismada, KOAH morbidite ve mortalitesinin diisiik sosyoekonomik gruplarda daha
yiiksek oldugu ve KOAH tanisi ile hastaneye bagvurularin bu kesimlerde 3 kat fazla oldugu
bildirilmistir (67). Buna ek olarak, diisiik sosyoekonomik gruptaki kadin ve erkeklerin akciger
fonksiyonlarmin yiiksek gelir grubundaki kadin ve erkeklerden daha diisiik diizeylerde oldugu
gosterilmistir (68).

Konaka Ile Tlgili Faktérler

1. Genetik faktorler: KOAH gelisimine yol actig1 en iyi bilinen genetik faktor alfa-1
antitripsin eksikligidir (69). Diinya niifusunun 1/1000 ile 1/10000 aras1 siklikta genetik
mutasyonlara sahip oldugu tahmin edilmektedir (70). Belirgin risk faktorii olmayan ve 40 yas
alt1 amfizem agirlikli KOAH’lillarda, mutlaka alfa-1 antitiripsin eksikligi diigiiniilmelidir (71).
Alfa-1 antitripsin disinda matriks metalloproteinler, TNF-a, anti-oksidan enzimler iizerinde
etkili genler, transforming growth faktor-betal ve interlokin salinimini diizenleyici genler ile
histon deasetilaz aktivitesini baskilayan gen bozukluklar1 ve 6zellikle 2, 12 ve 22 numarali

kromozom anomalilerinin de KOAH gelisiminde etkili olabilecegi diisiiniilmektedir (71-73).

2. Astim ve bronsiyal hiperreaktivite: Bronsial hiperreaktivite ve atopinin, KOAH
gelisimindeki rolii halen tartismalidir. Cocukluk c¢aglarindan baglayarak bronsial
hiperreaktivite dykiisii olan veya astim nedeni ile tedavi goren hastalarda KOAH riskinin de
artmis oldugu yoniinde goriisler vardir (74). Son yillarda yapilan genis tabanli ve prospektif
epidemiyolojik c¢alismalarin verilerine goére, bronsial hiperreaktivite veya astim olanlarin,
olmayanlara gore KOAH riski 12.5 kat artmaktadir (75). Astimhi kisileri kapsayan uzun
donemli bir ¢aligmada ¢alismaya katilanlarin yaklasik %20’sinde geri doniistimsiiz hava akimi
kisitlanmasi ve transfer katsayisinda azalma oldugu bildirilmis (76). Hasta bildirimi temelinde
astimli kisileri kapsayan bir bagska uzun donemli ¢alismada genel niifusta astimin FEV1
degerinde asir1 azalma ile baglantili oldugu belirlenmistir (77).

Akciger Sagligi Calismasi’nda, erken donemde hava akimi obstriiksiyonuna sahip
sigara i¢iciler arasinda bronsial asir1 duyarlilik insidansi oldukga yiiksek bulunmustur (erkek
sigara icicilerde %59, kadin sigara igicilerde %85). Mevcut kanitlar, bronsial asir1 duyarlilik
ile KOAH gelisimi arasinda gii¢lii bir iliskinin bulundugunu disiindiirmektedir. Fakat bu

iligkinin temeli, heniiz iyi bilinmemektedir (78). Klinik astim tanisi olmadan da bronsial



hiperreaktivite olabilir ve genel niifusta yiiriitiilen ¢aligmalarda bronsial hiperreaktivitenin
KOAH agisindan bagimsiz bir risk faktorii oldugu (79), ayrica hafif KOAH’l1 hastalarda
akciger fonksiyonunda asir1 azalma riski acisindan bir tahmin gostergesi oldugu ortaya

konulmustur (80).

3. Akcigerlerin biiyiime ve gelismesi: Akcigerlerin biiyiimesi gestasyon ve dogum
sirasindaki siireglerle ve cocukluk ¢agi ve ergenlikteki maruz kalinan faktorlerle iliskilidir
(59,81). Erisilen maksimal akciger fonksiyonunun diisiik olmasi temelinde KOAH gelisme
riski altindaki kisileri saptamak miimkiindiir (82). Genis kapsamli yapilan bir ¢aligma ve
metaanalizde dogum agirligi ile eriskin yastaki FEV1 ile korele oldugu saptanmistir (83) ve
birka¢ calismada erken ¢ocukluk caginda gecirilen akciger enfeksiyonlarimin etkisi de
gosterilmistir. Yine yapilan bir ¢alismada yasamin erken evrelerinde ¢ocukluk cagindaki
dezavantaj faktorleri ad1 verilen bazi1 faktorlerin, eriskin ¢cagin baslarinda akciger fonksiyonu

icin ¢ok sigara igme kadar 6nemli tahmin gostergeleri oldugu ortaya konulmustur (84).

DOGAL SEYIR VE PROGNOZ

Son yillarda klinisyenler yas ve FEV1 degerini, KOAH morbidite ve mortalitesinin en
onemli faktorii olarak kabul etmislerdir. Flecther ve ark. (35), 1977°de sigara, yas ve akciger
fonksiyonlar1 arasindaki iligkiyle ilgili bir model olusturmuslar ve bu modelde KOAH
gelisimi ve seyrinin gostergesi olarak yillar icinde FEV1°deki azalmay1 kullanmiglardir (Sekil
1). Saglikli insanlarda FEV1 degeri her yil ortalama 30 ml azalmaktadir. Sigara i¢enlerde
FEV1’deki yillik azalma hizi daha fazla ve icilen sigara miktar ile artar. Sigara igenlerin
%15-20’de sigaraya kars1 yiiksek duyarlilik mevcut ve bu icicilerde FEV1’deki yillik kayip
150 ml kadar olabilmektedir. Sigaray1 biraktiktan sonra FEV1’deki yillik azalma hizi
diismekte olup ve hi¢ sigara igmeyenlerde gozlenen diizeye kadar inmektedir. Bu nedenle
sigaranin birakilmasi hangi yasta olursa olsun prognozu olumlu yonde etkilemektedir (35).
Hava yolu obstriiksiyonunun reversibilite 6zelligi tasimasi, prognoz agisindan olumlu bir

faktordiir. Hiperkapni ve agir hava yolu obstriiksiyonu varsa, prognoz kotiidiir (85).
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KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, FEV1: 1. Saniye Zorlu Ekspiratuar Volim.

Sekil 1. Akciger fonksiyonlar: yas ve sigara icimi arasindaki iliski (35)

Schols ve ark. (86), geriye doniik bir calismasinda viicut kitle indeksi (VKI)<25
olanlarda mortalite oraninin yiiksek oldugu saptamiglar. Chailleux ve ark. (87), uzun siireli
oksijen tedavisi (USOT) alan hastalarda yaptigi arastirmada, VKi<20 olanlarda 5 yillik
stirvinin %24 oldugunu bulmuslardir. Marguis ve ark. (88), direkt kas kitlesinde azalmanin
KOAH’ta mortalitenin bir gostergesi oldugunu iddia etmektedirler.

Son zamanlarda yapilan bir arastirmada, KOAH’ta fonksiyonel kayiplarin ve sistemik
bulgularla birlikte KOAH’1n solunumsal, algisal ve sistemik bulgularini igeren ¢ok boyutlu
bir grading sistemi olusturmuslardir. Mortalite ile korele olarak su faktorleri belirlemislerdir
(89,90); B-BMI (kg/m2), O-Obstriiksiyon derecesi (FEV1), D-Dispne, E-Egzersiz kapasitesi
(BODE). (B) i¢in kg/m2 cinsinden VKI hesaplanmaktadir. Solunum fonksiyon testindeki
postbronkodilatéor FEV1 (% beklenen), havayolu obstriiksiyonu derecesi (O) olarak
kullanilmaktadir. Modified medical research council (MMRC) dispne skalasi kullanilarak
dispne derecesi belirlenmekte (D) ve 6 dakikalik yiiriime testi sonucundaki yiirlime mesafesi

metre cinsinden alinarak egzersiz kapasitesi (E) olarak kullanilmaktadir (Tablo 2).
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Tablo 2. Body mass indeksi, Obstriiksiyon derecesi , Dispne, Egzersiz kapasitesi indeksi

Degiskenler BODE indeksinin puanlamasi

0 1 2 3
FEV1 (% beklenen) >65 50-64 36-49 <35
6 DYT (metre) >350 250-349 150-249 <149
MMRC Dispne Scalasi 0-1 2 3 4
Viicut Kitle indeksi (kg/m?) >21 <21 ] -

FEV1: 1. Saniye Zorlu Ekspiratuar Volim, MMRC: Modified Medical Research Council, BODE: B-BMI,
O-Obstriiksiyon derecesi, D-Dispne, E-Egzersiz kapasitesi, 6 DYT: Alt1 Dakika Yiiriime Testi.

Yapilan ¢aligmalarda BODE indeksi ile KOAH’l1 hastalarin izlemi, hospitalizasyonu
ve Oliim risklerini tahmin etmede FEV1’den daha istiindiir (90,91). Bartolome ve ark. (91),
1995 ve 2004 yillar1 arasinda 294 KOAH hastas1 iizerinde Ingiltere, Ispanya ve
Venezuella’da yaptiklart aragtirmalarda, BODE indeksinin KOAH’l1 hastalarda solunumsal
nedenlerden Oliim riskini ongérmede FEV1’den daha iyi bir evreleme sistemi oldugu
sonucuna varmiglardir. Ong KC ve ark. (90), 127 KOAH hastas1 iizerinde yaptiklar1 bir
calismada, BODE indeksinin KOAH evresi arttikca arttigini ve hastaneye yatisi belirlemede
FEV1’den daha iyi bir belirte¢ oldugunu gostermislerdir. Singer RB (92), 625 KOAH
hastasin1 52 ay boyunca izlemis, BODE indeksinin mortaliteyi tayin etmekte FEV1’den daha
kapsamli oldugunu gostermistir. Gross NJ (93), yaptigt BODE indeksinin gegerlilik
calismasinda, BODE indeksinin mortaliteyi tayin etmede onemli oldugunu gostermistir.
Ayrica bu indeksin yaygin olarak kullanilabilir, basit ve spesifik ekipman gerektirmedigi

vurgulanmustir.

KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGI ALEVLENMELERI TANIM
VE ETYOLOJI

Kronik obstriiktif akciger hastaligi alevlenmesi; hastaligin dogal seyri esnasinda,
giinliik olagan degisimlerin otesinde, nefes darligi, oksiiriik ve/veya balgamdaki degisiklikle
karakterize olan, tedavide degisiklik gerektirecek kadar belirgin, akut olaylar olarak
tanimlanmaktadir (94,95).

Kronik obstriiktif akciger hastalii alevlenmesi siddetinin degerlendirilmesinde farkli
oneriler vardir. ATS/ERS tarafindan hafiften agira dogru diizey I, II ve III olarak
gruplandirilma, tanisal islemlerin ve tedavi yerinin se¢iminde yol gdstermektedir (Tablo 3,4).

Baska bir siniflama ise Anthonisen ve ark. (96), tarafindan yapilmistir. Buna gore ciddi
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alevlenmelerde (Grup 1) nefes darligi, balgam miktar1 ve balgam piiriilansinda artis olmak

tizere ii¢ temel 6zellik varken, orta derecede (Grup 2) bir alevlenmede bunlardan ikisi yer alir.

Hafif alevlenmede (Grup 3) ise bu ii¢ 6zellikten birine eslik eden, yakin zamanda {ist solunum

yolu enfeksiyonu veya ates veya higiltili solunum, Oksiiriikk, solunum sayisi veya nabiz

sayisinda artma gibi Ozelliklerden en az biri olmasidir. Bu siniflama antibiyotik tedavi

endikasyonunda kullanilmaktadir.

Tablo 3. Kronik obstriiktif akciger hastaligi alevlenmelerinin gruplandirilmasi

Klinik oykii Diizey 1 Diizey 11 Diizey 111
(Evde tedavi) (Hastanede tedavi) | (Yogun bakimda)

Ek hastalik * + +++ +++

Sik alevlenme oykiisii | + +++ +++

KOAH’1n siddeti Hafif/orta Orta/agir Agir

Hemodinamik Stabil Stabil Stabil/Unstabil

degerlendirme

Yardimci solunum | Yok ++ +++

kaslarinin  kullanima,

takipne,  paradoksal

solunum, siyanoz

Biling diizeyinde | Yok Yok Var

degisiklik

Sag kalp yetersizligi | Yok ++ +++

bulgulari

Baslangic Hayir +++ +++

tedavisinden  sonra

semptomlarin

stirmesi

Arter kan gazi Hayir Evet Evet

Gogiis filmi

KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, +: Muhtemelen yok, ++: Olmasi olasi, +++: Biiyiik olasilikla var,
*: Alevlenmelerde kotii prognozla iliskili en yaygin ek hastaliklar; kalp yetersizligi, koroner arter hastaligi,

diabetes mellitus, karaciger ve bobrek yetmezligi.
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Tablo 4. Kronik obstriiktif akciger hastaligi alevlenme siddetine gore yapilmasi onerilen

tamisal islemler

Tamsal islemler Diizey 1 Diizey 1T Diizey 111

(Evde tedavi) (Hastanede tedavi) (Yogun bakimda
tedavi)

Oksijen saturasyonu Evet Evet Evet

Arteriyel kan gazlar1 | Hayir Evet Evet

Akciger grafisi Hayir Evet Evet

Kan testleri * Hay1r Evet Evet

Serum ilag Miimkiinse Miimkiinse Miimkiinse

konsantrasyonu **

Balgam gram boyama | Hayir *** Evet Evet

ve kiiltiir

EKG Hayir Evet Evet

EKG: Elektrokardiyografi, *: Kan hiicre sayimi, serum elektrolitleri, bobrek ve karaciger fonksiyonlari,
**: Hasta teofilin, warfarin, carbamezepine, digoksin kullaniyorsa diisliniilmeli, ***: Hasta son zamanlarda
antibiyotik kullanmigsa diigiiniilmeli.

Kronik obstriiktif akciger hastaligi alevlenmesi ile gelen hastalarda hastaneye yatis

endikasyonlar1 Tablo 5’te gosterilmistir (34).

Tablo 5. Kronik obstriiktif akciger hastalig1 alevlenmede hastaneye yatis endikasyonlari

* Yeni gelisen fizik muayene bulgularinin (siyanoz, periferik 6dem, biling diizeyinde
bozulma, aritmi vb.) saptanmasi
* KOAH’1n siddetli olmasi1 veya halen evde uzun siireli oksijen tedavisi aliyor olmast
* Alevlenmelerin baslangigtaki ila¢ tedavisine yanit vermemesi
* Yiiksek risk olusturan akciger veya akciger disi eslik eden hastalik durumunun olmasi
» Sik alevlenmelerinin olmasi
* Yeni ortaya ¢ikan aritmilerin olmasi
« {leri yas, tanida belirsizlik
* Evde tedavi kosullarinin olmamasi, yalniz yasama, hastalikla basa ¢ikamama veya evde
yeterli destek olmamasi
* Arteriyel kan gazlarinda pH<7.35 veya PaO,<60 mm Hg veya Sa0,<%90 bulunmasi
* Genel durum veya aktivite seviyesinin kotii olmasi veya yataga bagli bulunmasi
« Istirahatte ani nefes darlig1 gelismesi ya da yasamsal bulgularda degisiklik gibi
semptomlarin yogunlugunda belirgin bir artis olmasi
KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastahg, PaO,: Parsiyel arteryel oksijen basinci,

Sa0,. Hemoglobinin oksijene doygunlugu.

Kronik obstriiktif akciger hastalig1 alevlenmesi tanisiyla hastaneye yatirilan hastalarda
mortaliteyi belirleyen en 6nemli parametrelerin KOAH’1in agirligi, ileri yas, eslik eden

hastalik varligi, uzun siireli hastanede yatis, entiibasyon ve mekanik ventilasyona ihtiyag
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duyma, daha yiiksek Acute physiology and chronic health evaluation (APACHE) 11 skoru,
sepsis varlig1 ve ¢oklu organ yetmezligi oldugu bildirilmistir (8,97).

Hiperkapnik alevlenme ve asidoz nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarda hastane
mortalitesi yaklasik %10 dolaylarindadir (98). Mekanik ventilasyon destegi uygulanmasi
gerekenlerde taburcu edildikten sonraki 1 yilda mortalite %40’a ¢ikar ve hastaneye yatistan
sonra 3 yilda biitiin nedenlere bagli mortalite %49 gibi yiiksek bir rakama ulagir (99,100).

Kronik obstriiktif akciger hastaligi alevlenme etiyolojisinde %50-70 trakeobronsiyal
enfeksiyonlar (bakteriyel etkenler %40-50, viral etkenler %30-40, atipik bakteriyel etkenler
%5-10), %10 hava kirliligi sorumlu tutulmakla birlikte, %30’unda etyoloji
belirlenememektedir (101).

Bronkoskopi c¢alismalarinda KOAH alevlenmeleri sirasinda hastalarin en az
%350’sinde alt hava yollarinda bakteriler saptanmistir, ama bu hastalarin 6nemli bir
boliimiinde hastaligin stabil evresinde de alt hava yollarinda bakteri kolonileri
gozlemlenebilmektedir (102-104). Ayirici tanida alevlenmeleri taklit edebilen ve/veya
agirlagtiran durumlar arasinda pnomoni, pulmoner emboli, konjestif kalp yetmezligi (KKY),
kalp aritmileri, pnomotoraks ve plevral effiizyon iizerinde durulmali ve varsa bunlar tedavi
edilmeli (105-108).

Son 10 yilda medikal literatiirde yayinlanan g¢alismalarin ¢ogunda Anthonisen ve
ark.’nin (96), tanimladig1 kriterler kullanilmistir. Anthonisen’in tanimlamasina gore; balgam
piiriilansinda artis, balgam voliimiinde artis ve dispnede kdotiilesmeden birisinin veya daha
fazlasinin bulunmasi gerekir. Atagin agirliginin ve sonuglarmin degerlendirildigi bir siniflama
sOyledir (109,110); Evre I: Evde tedavi, Evre Il: Hospitalizasyon gereksinimi, Evre IlI:
Solunum yetmezligi olugsmasi.

Kanda inflamasyon gostergesi olarak kullanilan 16kosit sayis1 ve C-reaktif protein
(CRP) alevlenmelerde artis gostermekle Dbirlikte, enfeksiyoz veya nonenfeksiydz
alevlenmelerin ayirirminda yararlart sinirhidir (111). Akciger grafisi ayirict tanida 6nemlidir.
Radyolojik degerlendirmenin tedaviye etkisini arastiran ¢alismalarda, KOAH alevlenmesi ile
bagvuran hastalarin akciger grafilerinde %16-21 oraninda tedavi degisikligine karar vermeye
yetecek kadar belirgin patolojilerin bulundugu gosterilmistir (112). KOAH alevlenmesi ile
hastaneye yatirilan olgularda pulmoner trombo emboli siklig1 %18-31 arasinda bildirilmis, bu
nedenle hastalara proflaktik dozda subkiitan heparin uygulamasi 6nerilmektedir (113). Klinik
bulgularla birlikte, kardiyak bir nérohormon olan brain natriuretic peptidin serumda yiliksek

bulunmasi, akut nefes darliginin kalp yetersizligine bagli olabilecegini diisiindiiriir (114).
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Kronik obstriiktif akciger hastaliginda metabolizma, katabolizmaya dogru kaymakta
ve dinlenme halinde tiiketilen enerji artmaktadir (115,116). KOAH hastalarinda, plazma
tumor necrosis factor o (TNF-a) konsantrasyonu ve malniitrisyon artmistir (117). TNF-a,
periferik instilin etkinligini azaltmaktadir (118). Ayrica KOAH’ta ve ozellikle alevlenme
sirasinda oksidatif stresin artmasinin insiilin direncine katkisi oldugu diistiniilmektedir (119).
Hastane yatis1 gerektiren fakat akut koroner sendromun diger bulgularinin eslik etmedigi akut
alevlenmeler sirasinda genellikle kardiak troponin I yiikselmektedir. Bu durum akut

alevlenmenin kalp kas1 {izerinde olumsuz etkileri oldugunu gostermektedir (120).

KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGI AKUT ALEVLENMEDE
TANISAL TESTLER

Kronik obstriiktif akciger hastaligi akut alevlenme klinik bir tanidir, atagin varligini
gosteren tanisal test yoktur ve olasi atakli hastanin degerlendirilmesi, epizodun agirliginin
degerlendirilmesi ve semptomlardaki kotiilesmenin diger nedenlerinin dislanmasina dayanir
(34). Oykii ve fizik muyene mutlaka yapilmalidir, Ozellikle solunum sistemi muayenesi
onemlidir (34). Solunum hizi, yardimci solunum kaslarinin kullanimi ve siyanoz, flepping
tremor, konfiizyon gibi solunum yetmezligi bulgular1 arastirilmalidir (34). Oykii, fizik
muayene, akciger grafisi, elektrokardiyografi (EKG) gibi basit testlerle ¢ogu ayirici tani
elenebilir (34). Bircok rehbere gore hastalarda tam kan sayimi, elektrolit diizeyleri, EKG,
akciger grafisi ve arter kan gazi analizi tavsiye edilir (120-123). Spirometri ve tepe akimi,
akciger fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde genellikle yardimer degildir (124). Agir KOAH
atagim1 gosteren fizik muayene bulgulart sunlardir (125); yardimci solunum kaslarinin
kullanimi, sag kalp yetmezligi bulgulari, mental durumda bozulma, hipotansiyon,
torakoabdominal solunum.

Baslangi¢ tedavi stratejisine karar vermede ve hastaneye yatis gerekip gerekmedigi
kararinda, agirligin degerlendirilmesi faydalidir. Arter kan gazinda PaCOy’den ziyade pH,
alveoler ventilasyondaki degisikligi yansitan onemli bir parametredir. GOLD verilerine gore
pH<7.30 olmasi, yasami tehdit eden atagi gosterir (126-128). Tablo 3 ve 4’te KOAH atag1
hastalarinda klinik, anamnez, fiziksel bulgular ve tanisal islemlerin kullanimlarina yonelik
tavsiyeler 6zetlenmistir.

Kronik obstriiktif akciger hastalifi akut alevlenme nedeniyle bagvuran 90 hasta ile
yapilan bir calismada, akut alevlenme sirasinda 36 plazma biyobelirteci Olgiilmiis ve

konsantrasyonlar1 baslangi¢ durumu ile karsilastirilmistir (129). En segici biyobelirtecin,
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alevlenme igin 0zgiil olmasa da CRP oldugu saptanmis. Akut alevlenmede TNF-a ve
interlokin 6 (IL-6) olmak iizere inflamatuvar belirte¢lerin plazma konsantrasyonlarinin
artmasi akciger kokenli oldugu kabul edilir (130,131). Balgam piiriilansi, notrofilik
inflamasyon ve bakteriyel yiik tedavi etkisini degerlendirmede kullanilabilir. Akut atak
sirasinda, KOAH hastalarinin uyarilmisg balgaminda bazi inflamatuvar markerler artmakta ve
diizelme doneminde azalmaktadir. TNF-a, IL—6, interlokin 8 (IL-8), 16kotrien B4 (LTB4) ve
endotelin-1’in balgam konsantrasyonlarinin yiikseldigi bildirilmistir (132,133). KOAH
hastalarinda oOlgiilen ekshale nitrik oksit (NO) diizeyi genellikle normaldir (134), ancak
ekshale NO ¢oklu akim teknigi ile kisimlara ayrilarak incelendiginde periferik NO artmustir,
bronsiyal NO ise normaldir (135). Ekshale NO, KOAH alevlenmesi sirasinda artmaktadir
(136,137). Alevlenme siddeti ve endotelyal disfonksiyon agisindan kanda von willebrand
faktor, fibrinojen, idrarda mikroalbuminiiri gibi belirteclerin yararli olabilecegi ileri siiriilmiis

olmakla birlikte rutin kullanim i¢in daha fazla calismaya ihtiyag¢ vardir (138).

KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGINDA AKUT SOLUNUM
YETMEZLIGININ PATOLOJI VE FIZYOPATOLOJISI

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda, hava yollar1 ve akciger parenkiminde bulunan
inflamasyonun  karakteri ve astimdan farklari ¢ok ayrintili olarak incelenmis ve
tanimlanmistir. KOAH atak sirasinda bronsglarda ve akciger parenkiminde nétrofil bazen
eozinofil ile bunlara ait IL-8, LTB4, balgam myeloperoksidase (MPO), elastaz, IL-6 gibi bazi
mediator ve enzimler artar (139).

Kronik obstriiktif akciger hastaligi alevlenmede patolojik bulgular postmortem
materyallerde, brons biyopsilerinde ve balgam 6rneklerinde ¢alisilmistir. KOAH hastalarinin
balgam 6rneginde;

- Hastalik stabil bile olsa IL-6 ve IL-8 diizeylerinin yiiksek oldugu ve alevlenme
sirasinda IL-6 diizeyinde daha fazla artis oldugu saptanmustir.

- IL-6 diizeyi eozinofil ve lenfosit diizeyi ile korelasyon gostermektedir.

- Kronik bronsit ataginda astimda gozlenen seviyelere yaklasan aktive eozinofil
graniil 2 diizeyinde yaklasik 30 kat artar.

Kronik bronsitli hastalarin brong biyopsilerinde;

- Sigara dumanina yanit olarak eotaksin gen ekspresyonu artig artar.

- Sigara igen KOAH 'lilarda bazal olarak regulated and normal T cell expressed and
secreted (RANTES) diizeyi artmustir.

- Viriisler KOAH 'lilarda alt solunum yoluna invaze olur.
16



Akut solunum yetmezligi gelisen KOAH’l1 hastalarda en belirgin ozellik gaz
aligverisinin hizli bozulmasi olup, PaO;’de azalma, PaCO;’de artma ve pH’da azalmadir.
Ventilasyon /perfiizyon (V/Q) dengesizligi, hiperinflasyon ve solunum kas yorgunlugu gibi
pek ¢ok faktor 6zellikle atak sirasinda gaz alisverisinin bozulmasina neden olur (140,141).

Kronik obstriiktif akciger hastaligi olan olgularda akut alevlenmelerde ventilatore

kadar giden siiregte baslica dort patofizyolojik olay rol alir (34).

Dinamik Hiperinflasyon

Ekspiratuvar hava akim kisitlanmasi1 ve alveoler duvar hasar1 nedeniyle destek
yapisindan yoksun kalan periferik hava yollarinin ekspirasyon sirasinda pozitif plevral
basincin etkisiyle dinamik kompresyona ugrayarak erken kapanmasi, hava hapsi ve pulmoner
hiperinflasyona neden olur. Hastaligin erken donemlerinde rezidiiel voliim ve fonksiyonel
rezidiiel kapasite artar, ileri donemde buna total akciger kapasitesinde artma da eklenir (142).
Hava yollarinda hava akimima kars1 direncin artmasi, hizli ve yiizeyel solunum nedeniyle
normal ekspirasyon tamamlanmadan bir sonraki inspirasyonun baslamasi, hava hapsi gibi
faktorler dinamik hiperinflasyona yol agar. Bu etki efor sirasinda daha da belirginlesir. Her bir
solukla alinan hava voliimiiniin ekspirasyonda yeterince atilamamasi nedeniyle, intrensek
PEEP yiikselir. Bu hastalarda, istirahatte hava hapsi nedeniyle inspiratuvar kapasite ve
inspiratuvar yedek hacim belirgin olarak azalir, efor sirasinda da inspiratuvar kapasite
progresif olarak azalmaya devam eder, hasta daha yiiksek voliimlerde hizli ve yiizeyel
solunum yapar. Bu durum solunum kaslar1 {izerindeki mekanik isin ve oksijen tiikketiminin
artmasi sonucunda dispne, gaz aligverisinde bozulma, solunum isinde artma, solunum kas
yorgunlugu ve egzersiz kapasitesinde azalmaya neden olur (140,143) .

Dinamik hiperinflasyon ve PEEP’teki artigin sonuglari, solunumsal ve kardiyovaskiiler

olarak siniflandirilabilir (144-146);
a- Solunumsal etkiler: Solunum kaslarinin etkinligi azalir, inefektif ventilator
tetiklemesi goriiliir, artmis yiik ve solunum kas yorgunlugu gelisir, artmis intrapulmoner

basing ve barotravma riski ortaya cikar.

b- Kardiyovaskiiler etkiler: Venoz geri doniis azalir, sag ventrikiiler afterload artar,

sol ventrikiil kompliyansi azalir, sag ve sol ventrikiiler preload azalir.
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Solunum Kas Disfonksiyonu
Pulmoner hiperinflasyonun yarattig1 mekanik dezavantaj, resistif yiiklerde ve solunum

cabasinda artis ile solunum kaslarinin yiikiinii artar.

Ventilasyon/Perfiizyon Oraninda Bozulma

Kronik obstriiktif akciger hastalig1 olanlarda V/Q dengesizligi solunum mekaniginde
degisme, pulmoner hiperinflasyon ve hizli yiizeyel solunum bi¢imi gaz alis verisinde
bozulmaya ve solunum yetmezligine neden olabilir (147). KOAH’ta hipoksemi gelisiminde
en onemli mekanizma, V/Q dengesizligidir (34). Fizyolojik sant ve fizyolojik 6li bosluk
oranlar1 da normal kisilere gore belirgin olarak artar (148,149). FEV1’in %50’nin iizerinde
oldugu hastalarda V/Q dengesizligi kismen vardir ve hafif dereceli bir hipoksemiye neden
olur. Bundan periferik hava yollarinda ortaya ¢ikan yapisal degismeler sorumludur. Hastaligin
orta-cok agir evrelerinde ise, V/Q dengesizligi ve Olii bosluk oranm1 ¢ok daha belirgin
bulunmustur (148,149).

Kardiyovaskiiler Degisiklikler

Ciddi inspiratuvar efor sag kalbe kan dolumunu artirir ve sol ventrikiiliin diyastolik
kompliansinda azalmaya neden olur. Inspirasyondaki negatif basing sol ventrikiil
afterload’unu artirir ve stroke voliimde azalma meydana gelir. Ekspiratuvar kas
kontraksiyonlar1 abdominal basinci artirir ve hasta hipovolemik ise ekpirasyonda vena cava
inferiorun kollabe olmasina ve ven6z doniisiin azalmasina yol acar (150,151). Alevlenmelerin
hiicresel ve molekiiler mekanizmalari heniliz anlagilamamakla birlikte ¢ok sayida kanit
sorumlu mekanizmanin bakteri, viriis yaninda hava kirliligi gibi enfektif olmayan uyaranlarin
tetik cekici rol oynadigr inflamatuvar siireclerin amplifikasyonuyla iligkili oldugunu

diistindiirmektedir (152).

KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGI ATAGINDA HASTANEYE
YATIS KRITERLERI

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda tekrar atak gelisimine ve yatisa etki eden risk
faktorleri Tablo 6°da verilmistir (34).
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Tablo 6. Akut ataklarin tekrarlamasina ve hastaneye yatisa neden olan risk faktorleri
(34)

Yilda ikiden fazla alevlenmeye neden olan risk faktorleri
e {leri yas
e Yillik 1. saniye zorlu ekspiratuar voliim azalmasinin siddetlenmesi
e Kronik brons mukus hipersekresyonu
o Gegmiste sik alevlenme
e Her giin okstirtik ve hisilti
e Bronsit semptomlari

Relaps icin risk faktorleri
e Birlikte bulunan kardiyopulmoner hastaliklar
e Poliklinik kontrollerinin artmis olmasi
e Onceki alevlenmelerde artis
e Bazal dispnede artis olmasi
e Yillik 1. saniye zorlu ekspiratuar voliim azalmasinin hizlanmasi
e Evde oksijen kullanilmasi

Hastaneye yatis icin risk faktorleri
e Onemli komorbid durumlar
e Yillik 1. saniye zorlu ekspiratuar voliim azalmasinin hizlanmasi
e Onceki alevlenmeler nedeni ile yatis sikliginin artmis olmasi
e Bir onceki y1l 3 ya da daha fazla yatis
e Uzun siireli oksijen tedavisi altinda olmak

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda hastaneye yatis kriterleri Tablo 7°de verilmistir
(14). Bu hastalarin belli bir kisminda yakin takip gerektiren siddetli atak bulgulari saptanabilir
(Tablo 8) (14) ve bir kisminda da YBU’de takibi gerekebilir (Tablo 9) (14,34).

Tablo 7. Kronik obstriiktif akciger hastaligi hastalarinda hastaneye yatis kriterleri (14)

e Semptomlarda belirgin artis (istrahat halinde dispne gelismesi gibi)

e Altta yatan agir Kronik obstriiktif akciger hastalig1 varligi

e Yeni fizik muayene bulgularinin ortaya ¢ikmasi(siyanoz, periferik 6dem)
e Alevlenmenin baslangi¢ atak tedavisine yanit vermemesi

e (Ciddi komorbiditelerin varlig1 (kalp yetmezligi)

e Sik alevlenmeler

o lleri yas

e Evde destegin yetersizligi

e Yeni ortaya ¢ikan kardiyak aritmiler
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Tablo 8. Kronik obstriiktif akciger hastaligi hastalarinda siddetli atak bulgulari (14)

Yardimci solunum kaslarinin kullanilmasi
Gogils kafesinde paradoksal hareketler
Agirlasan ya da yeni baslayan siyanoz
Periferik 6dem gelismesi

Hemodinamik dengesizlikler

Mental durumda bozulma

Tablo 9. Kronik obstriiktif akciger hastaligi hastalarinda yogun bakim endikasyonlari

(14,34)

Baslangic tedavisine yeterli cevap vermeyen siddetli dispne

Mental durum degisiklikleri (konfiizyon, letarji, koma)

Oksijen destegine ve NIMV’ye ragmen siiregelen ve giderek derinlesen hipoksemi
(Pa0,<40 mmHg) ve/veya kotilesen hiperkapni (PaCO,>60mm Hg) ve/veya
siddetli/artan respiratuar asidoz (pH<7.25)

Invaziv mekanik ventilasyon gerekmesi

Hemodinamik dengesizlik veya vazopressorlerin gerekmesi

KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGI ATAGI TEDAVISI

Kronik obstriiktif akciger hastaligi alevlenmesi tanis1 ve siddeti tespit edildikten sonra,

hastanin evde hastanede veya yogun bakim initesinin hangisinde tedavi edilecegi konusunda

karar verilmelidir. KOAH alevlenme ayakta tedavisi Tablo 10’da, hastanede tedavi Tablo
11°de ve YBU’de tedavi Tablo 12°de verilmistir (14,34).

Tablo 10. Kronik obstriiktif akciger hastah@ alevlenmede ayakta tedavi (14,34)

Hasta egitimi
Inhalasyon tekniginin kontrolii
Hava haznesinin kullanimin1 gézden gegirmek

Bronkodilatorler

Kisa etkili Beta 2 agonist* ve/veya ipratropium inhaler hazne veya nebulizer ile
verilmesi

Eger hasta birini kullanamiyorsa uzun etkili bronkodilator eklenmesi

Kortikosteroidler
Prednizon 3040 mg/giin, oral olarak, 10-14 giin
Inhale kortikosteroid kullanimi

Antibiyotikler

Balgam ozellikleri** degismis hastalarda baslanabilir

Antibiyotik se¢imi lokal bakteriyel direng paternlerine gére olmalidir
Amoksisilinfampisilin***, sefalosporinler, doksisiklin, makrolidler****
Onceki antibiyotik tedavisi basarisiz olmussa amoksisilin klavulanat
veya solunumsal florokinolonlar*****

*. Salbutamol (albuterol), **: Piiriilans ve/veya voliim, ***: Bakteriyel B-laktamazin lokal prevalansina gore,

*khkk-

Azitromisin, klaritromisin, diritromisin, roksitromisin, *****: Gemifloksasin, levofloksasin,

moksifloksasin.
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Tablo 11. Hastanede yatan hastalar icin tedavi (14,34)

Bronkodilatorler
e Kisa etkili Beta 2 agonist ve/veya ipratropiyum 6l¢iilii doz inhalerin hazne

veya nebulizer ile verilmesi O, destegi (Sa0,<%90 ise)

Kortikosteroidler
e [Eger hasta oral alimi tolere ederse, prednizon 30—40 mg/giin, 10—14 giin
e Eger oral alim1 tolere edemezse, ayni dozda, 1.V. 14 giin

e Inhaler kortikosteroidin 6l¢iilii doz inhaler veya nebulizer ile verilmesi

Antibiyotikler
e Balgam ozellikleri degismis hastalarda baslanabilir
e Antibiyotik se¢imi lokal bakteri direng paternlerine gore olmalidir
e Amoksisilin klavulanat
¢ Solunumsal florokinolonlar (gemifloksasin, levofloksasin, moksifloksasin)

e Psddomonas ve/veya enterobakter siiphesi varsa kombinasyon tedavisi

Tablo 12. Kronik obstriiktif akciger hastaligi alevlenmede yogun bakim iinitesi
gerektiren hastalarda tedavi (14,34)

O, destegi/Ventilatuar destek

Bronkodilatorler

e Kisa etkili Beta 2 agonist ve/veya ipratropiyum olgiilii doz inhalerin hazne veya
nebulizer ile verilmesi, her 2—4 saatte bir 2 puf

e Ventilator takibinde ise, 0l¢iilii doz inhaler

e Uzun etkili Beta 2 agonist

Kortikosteroidler
e [Eger hasta oral alimi tolere ederse, prednizon 30—40 mg/giin, 10—14 giin
e Eger oral alim1 tolere edemezse, aym dozda, 1.V, 14 giin

e Inhaler kortikosteroidin 6lciilii doz inhaler veya nebulizer ile verilmesi

Antibiyotikler
e Antibiyotik secimi lokal bakteri direng paternlerine gére olmalidir
e Amoksisilin klavulanat
¢ Solunumsal florokinolonlar (gemifloksasin, levofloksasin, moksifloksasin)

e Ps6domonas ve/veya enterobakter siiphesi varsa kombinasyon tedavisi diisliniilmeli
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KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGINDA AKUT SOLUNUM
YETMEZLIGINDE MEKANIK VENTILASYON TEDAVISi

Mekanik ventilasyon altta yatan solunum yetmezligi diizelinceye kadar uygulanan bir
destek tedavisidir (34). Mekanik ventilasyon destegi invaziv mekanik ventilasyon (IMV) ve

non invaziv mekanik ventilasyon (NIMV) olmak iizere iki yolla yapilir (34).

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaliinda Non invaziv Mekanik Ventilasyon

Non Invaziv Mekanik Ventilasyon, alveolar ventilasyonun hastanin entiibe edilmeden
maske ile ventilasyon yaparak arttirilmasma denir (34). NIMV, KOAH akut ataga bagl
hiperkapnik solunum yetmezliginde standart tedavi yaklasimidir (34). NIMV, solunum
yetmezliginde pozitif basingh ventilasyon atelektaziyi diizeltip, solunum kaslarinin is yiikiini
azaltip, solunum merkezinin CO;’ye duyarliligini normale dondiiriip hipoventilasyonu
engelleyerek etki gosterir (34). NIMV bronkospazm, mukoza ddemi ve sekresyona bagl
olarak meydana gelen positive end expiratory pressure (oto-PEEP)’i engeller. Akut solunum
yetmezliginde NIMV birgok randomize kontrollii ¢alismada arastirilmis ve %80-85 basarili
bulunmustur (153-155). NIMV ile respiratuar asidoz diizelir, solunum hiz1 yavaslar, nefes
darlig1 hafifler, ventilatorle iliskili pnomoni gibi komplikasyonlar azalir ve hastanede yatis
stiresi kisalir. Daha da 6nemlisi, bu girisimle mortalite ve entiibasyon oranlar1 azalmaktadir
(156-162) .

Dikensoy ve ark. (163), yaptigt KOAH akut ataga bagli hiperkapnik solunum
yetmezligi olgularinda NIMV etkinligi ile ilgili yapilan kontrollii prospektif randomize
calismada, NIMV ile vital bulgularda, dispne skorlarinda diizelmenin yaninda
hastalarin %58-93’linde entiibasyonun oOnlendigi saptanmis. Ayrica mortalite, morbidite,
YBU’de ve hastanede kalis siiresinde istatistiksel olarak anlamli oranda azalmalar oldugu da
saptanmig (163). Yine Dikensoy ve ark. (157), yaptig1 baska bir calismada, KOAH akut
alevlenmesi nedeniyle hiperkapnik solunum yetmezligi olan hastalarda NIMV tedavisinin,
standart tedaviye gore daha kisa siirede diizelme sagladigi, IMV gereksinimini ve hastanede
kalma siirelerini de azaltti1 belirtilmis. KOAH’a bagli akut solunum yetmezliginde NIMV
endikasyonlar1 Tablo 13’te verilmistir (158).
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Tablo 13. Kronik obstriiktif akciger hastahginda alevlenmeye bagh akut solunum

yetmezliginde non invaziv mekanik ventilasyon endikasyonlari (158)

Sunlardan en az biri:

e Respiratuar asidoz (arteriyel pH<7.35 ve/veya PaCO,> 45 mm Hg)

e Yardimci solunum kaslarinin kullanilmasi, karinda paradoks hareketler interkostal
kaslarda ice ¢ekilme gibi, solunum kaslarinda yorulmayir ya da solunum isinde

artmay1 veya her ikisini birden diisiindiiren klinik bulgularla birlikte dispne

Kronik obstriiktif akciger hastahginda non invaziv mekanik ventilasyon tedavi
basarisizhi@: icin risk faktorleri: Sistemde hava kacagi olmasi, APACHE II skoru >29,
asenkroni, koyu sekresyonlar, glaskow koma skoru<11l, pH<7.25, dakika solunum say1s1>35
(34).

Non invaziv mekanik ventilasyonun kontrendikasyonlari mutlak ve nisbi olarak

ayrilmaktadir (34).

Non invaziv mekanik ventilasyonun mutlak kontrendikasyonlar: Ciddi derecede
biling bozuklugu, ajitasyon, ileri derecede yapiskan sekresyonlar, kontrol edilemeyen kusma,
hava yolunu koruyamama, yakin zamanda yapilan 6zefajektomi, akut miyokard infarktiisii,
kardiyak arrest, acil entiibasyon endikasyonu olmasi, iist solunum yolu obstriiksiyonu, apne,

yiiz travmasi, hastanin kabul etmemesi.

Non invaziv mekanik ventilasyonun nisbi kontrendikasyonlar: Hafif biling
bozuklugu (karbondioksit yiiksekligine bagli olmayan), ilerleyici agir solunum yetmezligi,

koopere olmayan, siipheli akut koroner iskemi, gebelik.

Non invaziv mekanik ventilasyonu uygulanmasinda komplikasyonlar (34):

1- Maske ile ilgili: Yiizde eritem, klostrofobi, burun sirtinda iilserasyon, rahatsizlik
hissi, akne benzeri dokiinti.

2- Hava akimi ve basingla ilgili: Kulak agrisi, agiz ve burunda kuruluk, gozde
irritasyon ve aerofaji.

3- Hava kagagi: Maskenin kenarindan hava kagmasi.

4- Major komplikasyonlar: Hipotansiyon, aspirasyon pndmonisi, hipotansiyon ve

pnomotoraks.
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Kronik Obstriiktif Akciger Hastah@ginda invaziv Mekanik Ventilasyon

Invaziv mekanik ventilasyon endikasyonlar1 Tablo 14’te gdsterilmistir. (34)

Tablo 14. invaziv mekanik ventilasyon endikasyonlar: (34)

* Non invaziv mekanik ventilasyon basarisizlig1 (veya bunun i¢in uygun olmamast)
» Dakika solunum sayisi>35/dakika

» Hayati tehdit eden hipoksemi (PaO,/FiO,<200)

« Ciddi asidoz (pH<7.25) ve hiperkapni (PaCO,>60mm Hg)

*  Solunumun durmasi

* Bozulmus mental durum

» Kardiyovaskiiler komplikasyonlar (hipotansiyon, sok, kalp yetersizligi)

* Diger komplikasyonlar (metabolik bozukluk, pnémoni, barotravma, emboli)

FiO,: Inspire edilen havadaki oksijen fraksiyonu

Invaziv mekanik ventilasyon rélatif endikasyonlari: Biling bozuklugu, solunum
kas yorgunlugu, sessiz akciger, gogiis duvar1 paradoks hareketi, pulsus paradoksus, pH<7.25

olmasi, dakika solunum say1s1>40 olmasi, PaO,<60 mm Hg olmasi (34).

Entiibasyon ve Mekanik Ventilasyona Bagh Komplikasyonlar (34):

1- Mekanik ventilasyon ve entiibasyon ile ilgili komplikasyonlar
Aspirasyonu, travma, aritmi, hipotansiyon, barotravma, trakeostomi komplikasyonlari.

2- Hava yolu savunma mekanizmalarinin bozulmasi ile ilgili komplikasyonlar
Endotrakeal tiip nedeniyle alt solunum yollarina mikroorganizmalarin, yabanci cisimlerin
ulasmasi, mukosiliyer aktivitenin bozulmasi, kronik bakteriyel kolonizasyon, Inflamasyon,
ekstlibasyon sonrasi komplikasyonlar, larenks 6demi, trakea stenozu, ses kisikligi, bogaz

agrisi, Okstirlik, balgam ve hemoptizi.

Kronik Obstriiktif Akciger Hastah@ Ataginda Hastaneden Taburcu Edilme
Kriterleri

Kronik obstriiktif akciger hastalifi ataginda tedaviye ragmen hipoksemi devam
ediyorsa, uzun siireli oksijen tedavisi agisindan degerlendirilmelidir. KOAH akut atak
tedavisiyle hastaneye yatirilan olgularda taburcu edilme kriterleri Tablo 15°te verilmistir
(14,34).
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Tablo 15. Kronik obstriiktif akciger hastaligi akut atak taburcu etme kriterleri (14,34)

» Hasta inhale kortikosteroidlerle birlikte ya da onlarsiz Beta 2 agonist ve/veya
antikolinerjiklerle uzun etkili bronkodilatator tedavisi uygulayabilecek durumda

« Kisa etkili Beta 2 agonist tedavisine 4 saatten daha sik ihtiyag duymuyor

» Daha 0Once yatalak olmayan hasta odada dolasabiliyor

* Hasta yemek yiyibiliyor ve sik sik uyanmadan uyuyabiliyor

» Hasta 12-24 saattir klinik agidan stabil

» Hasta ilaclarin nasil kullanacagini biliyor

+ Izleme ve evde bakim diizenlemeleri tamamlanmis

» Hasta, ailesi ve hekim hastanin evde basariyla bakilabileceginden emin

GELECEKTEKI TEDAVILER

Kronik obstriiktif akciger hastaligi alevlenmesinin nedeni her ne olursa olsun
inflamasyonun devam ettigini gosterir, bu nedenle daha etkili antiinflamatuvar tedaviler,
alevlenmeyi tedavi etmenin yaninda onlar1 onleyerek maliyet etkinlik diizeyini artirabilir.

Yeni antiinflamatuvar tedaviler iginde klinik olarak en ileri asamada yer alan
fosfodiesteraz 4 (PDE4) inhibitorleridir. PDE4 inhibitérleri KOAH’ta genis bir
antiinflamatuvar spektrumu vardir. Yapilan bir ¢alismada PDE4 inhibitorii olan roflumilast
alevlenme sikligini 6 aylik siire icinde %34 azaltmistir (163). Baska bir PDE4 inhibitorii olan
silomilastin kullanildig1 ¢alismada, 6 aylik siirede silomilast alan hastalarin plasebo grubuna
gore anlamli diizeyde daha az alevlenme yasadigi bulunmustur (164).

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda stabil donemde 6zgiil LTB4 inhibitorleri ve anti
IL-8 balgamdaki nétrofil kemotaktik etkinligini baskilar. Bu nedenle LTB4 antagonistleri
alevlenmeyi onlemek ve tedavi etme amaciyla kullanilabilir, fakat bu konuda yapilmis bir
calisma yoktur. KOAH’ta CXC kemokinleri, ortak bir reseptor CXCR2 iizerinden etki ederler
ve bu reseptore yonelik kiiclik molekiil inhibitorleri gelistirilmistir (165). KOAH hastalarinda
CXCR2 inhibitorleri, giliniimiizde klinik aragtirmalara girmekte ve alevlenme sayisini
azaltabilecegi ve alevlenmeleri tedavi edebilecegi tahmin edilmektedir.

N-asetilsistein ile yapilan klinik caligmalarda alevlenme sikliginin yaklasik %25
azaldig1 gosterilmisse de genis plasebo kontrollii bir ¢alismada alevlenme sayisinda anlamli

diizeyde diistikliik saptanmamigtir (166,167).
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GEREC VE YONTEMLER

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Dahili YBU 10 yatakli bir yogun bakim
{initesidir. Yogun bakim ekibi bir Yogun Bakim Unitesi hocasi, Gogiis Hastaliklar1 AD,
Dahiliye AD, Enfeksiyon Hastaliklart AD, Noroloji AD gibi ¢esitli disiplinlerden gelen 5
asistan, 5 hemsire ve 2 hizmetliden olusur. Tiim yatislar yogun bakim uzmani veya asistani
tarafindan degerlendirilir. Yogun bakim kriterlerine uyan dahili kat hastalar1 mutlaka yogun
bakim {nitesine alinir, acil servis veya dis merkezden gelen yatis talepleri bos yogun bakim
yatagi yoksa bagka merkeze yonlendirili. KOAH alevlenmesi nedeni ile acil servise
basvuran, bilinci iyi olan veya hiperkarbi nedeniyle bilinci uykuya egilimli ve serviste
NIMVyi tolere edebilecegi diisiiniilen hastalar Gogiis Hastaliklart Béliimii tarafindan servise
yatirilir. Takipleri sirasinda NIMV’ye yamt alinamayan, IMV ihtiyaci olan veya IMV ihtiyaci
olacag diisiiniilen hastalar Dahili YBU’ye devredilir. Dahili YBU’de tedavi edilen hastalarmn
yogun bakim ihtiyac bittiginde, bu hastalar G6giis Hastaliklar1 servisi tarafindan devralinir.

“Mekanik Ventilasyon Gerektiren KOAH Olgularinda Uzun Dénem Sag Kalim ve
Mortaliteyi Etkileyen Faktorler” adli tez ¢alismasinin 6- Temmuz- 2011 tarihinde "Trakya
Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Degerlendirmeler Komisyonu’ndan

(TUBADK)" 2011/148 protokol numaras1 ile etik kurul onay1 alimmustir (Ek 1).

Calisma Populasyonu

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Dahili YBU’nin arsiv kayitlar
kullanilarak geriye doniik olarak tarandi. Kasim 2006 ile Haziran 2011 tarihleri arasinda
yogun bakima basvuran 1801 hasta arasinda KOAH alevlenmesine bagli akut solunum

yetmezligi tanis1 ile yatirillan 151 hasta belirlendi. Hastalarin yogun bakim iinitesinden
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ciktiktan sonraki yasam siireleri, telefon numaralarindan ve bolgesel niifus kayitlarindan
ulagilarak elde edildi. 13 hastaya ulasilamadigindan g¢alismadan ¢ikarildi. 37 hasta Dahili
YBU’de ex oldugundan yogun bakim mortalitesi belirlendikten sonra, uzun dénem sag kalim
icin 101 hasta ile caligmaya devam edildi.

Kronik obstriiktif akciger hastaligi tanis1 ATS kriterleri esas alinarak, eger poliklinik
kayitlarimizda mevcut ise solunum fonksiyon testleri veya hastanin sigara Oykiisii, uygun
klinik ve muayene bulgularina gére belirlendi (43). Alevlenme tanisi, nefes darligi, balgam ve
piiriilan balgam sikayetlerinin en az iki tanesinde hastaneye basvurmayi gerektirecek derecede
artts meydana gelmesi olarak tanimlanan Anthonisen kriterlerine gore belirlendi (96).
Pnémoni, ARDS, bronsial asthma, pulmoner emboli, pndmotoraks ve uzun déonem ventilator
kullanan trakeostomili hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Kronik obstriiktif akciger hastaligi hastasi ayn1 yogun bakima, calisma siiresince
birden fazla defa yatmis ise ilk yatigtaki hasta kaydi analiz edildi. Solunum yetmezligi; oda
havasinda PaO,<55 mm Hg veya pH<7.35 ve PaCO,>45 mm Hg olarak tanimlandi. Mekanik
ventilasyon asagidaki durumlardan bir veya daha fazlasi var ise uygulandi; yardimer solunum
kaslarmin kullanildigr siddetli nefes darligi, solunum sayisi>35/dakika, solunumsal asidoz
(pH<7.26), maske ile oksijen destegine direngli hipoksemi (PaO,<60 mm Hg) veya
desaturasyon (<%90) ve hemodinamik bozukluk (128). Calisma periyodu sirasinda, bizim
yogun bakim iinitemizde, efer NIMV icin kontrendikasyon yok ise solunum yetmezligi
bulunan ve bilinci kapali olmayan olgularda NIMV ile tedaviye baslandi. Eger solunum
durmasi, hemodinamik bozulma, biling kapaliligi, hayat1 tehdit eden hipoksemi ve NIMV
basarisizligi var ise IMV uygulandi. Dahili YBU’de hastalara Drager ventilator Evita 2 dura
modeli ve Esprit mekanik ventilator cihazlar1 uygulandi. Tiim hastalar mekanik ventilasyona
ilave olarak KOAH alevlenme tedavisinde standart olarak kullanilan genis spektrumlu

antibiyotikler, inhale veya aerolize bronkodilatorler ve sistemik kortikosteroidleri almiglardir.

Klinik Veriler

Veriler asagidaki siraya gore toplandi.

Epidemiyolojik ve bazal veriler: Calismaya alinan hastalarin yas, cinsiyet gibi
demografik o6zellikleri, sigara aligkanliklar1 (aktif igici veya birakmis) kayit edildi. Kor
pulmonale (elektrokardiyografide sag hipertrofi ve yiikklenme bulgularina gore),

hipertansiyon, diabetes mellitus, bronsektazi ve tiiberkiiloz sekeli gibi eslik eden hastaliklar
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belirlendi. Onceki tedavi bilgileri (bronkodilatorler, kortikosteroidler, evde oksijen kullanimi,
evde NIMV kullanimi) ve eger poliklinik kartlarindaki mevcut ise son 6 aydaki veya

basvurudan 6nceki spirometri sonuglari elde edildi.

Hastane verileri: Yogun bakim formlari, avicenna ve hasta dosyalar1 incelenerek
yatig sirasindaki serum albumin diizeyi, serum CRP diizeyi, APACHE II skoru (Ek 2), yogun
bakim tnitesine giris pH, PaCO,, PaO, degerleri, yogun bakim iinitesinden ¢ikis pH, PaCO»,
PaO, degerleri kaydedildi. IMV ya da NIMV ihtiyaci, entiibasyon siireleri, ventilatorle iliskili
pnomoni, ventilatorle iliskili pnomoni dis1 hastane infeksiyonlar1 ve diger komplikasyonlar

kayit edildi.

Gidis ve izlem

Her bir hasta i¢in yogun bakim, hastane mortalitesi ve hastanede kalis siireleri tespit
edildi. Calisma periyodu iginde gelisen yogun bakim {iinitesi tekrari belirlendi. Hastalarin
yogun bakim iinitesinden ¢iktiktan sonraki yasam siireleri, telefon numaralarindan ve bolgesel
niifus kayitlarindan ulasilarak elde edildi. Hastalarin 3 ay, 6 ay, 1 yil, 2 yil ve 3 yillik sag

kalimlar1 belirlendi.

Istatistiksel Analiz

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, oran ve frekans
degerleri kullamlmistir. Verilerin normal dagilima uygunlugu Tek Orneklem Kolmogorov
Simirnov testi ile incelendi. Niceliksel verilerin analizinde bagimsiz gruplarda t Test yada
Mann-Whitney U testi kullanildi. Niteliksel verilerin analizinde Ki-kare testi kullanildi. Uzun
donem sag kalimi ve mortaliteyi etkileyebilecek bagimsiz parametreler i¢in ¢ok degiskenli
Cox regresyon analizi kullanildi. Tiim analizler i¢in p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi. Istatistiksel analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 20.0 analiz

programi kullanilarak yapildi (Lisans n0:10240642).
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BULGULAR

Kronik obstriiktif akciger hastaligi akut atak nedeniyle Dahili yogun bakim iinitesinde
takip edilen 151 hasta dosyasi retrospektif olarak tarandi. Hastalarin yogun bakim {initesinden
ciktiktan sonraki yasam siireleri, telefon numaralarindan ve bolgesel niifus kayitlarindan
ulasilarak elde edildi. 13 hastaya ulasilamadigindan caligma dis1 birakildi. 37 hasta yogun
bakimda 6ldiiglinden yogun bakim mortalitesi belirlendikten sonra ¢aligmaya kalan 101 hasta
ile devam edildi.

Calismaya alinan 101 hastanin yas ortalamasi 66.66+10.78 (Tablo 16), 6lenlerin yas
ortalamas1 68.77£10.68, yasayanlarin yas ortalamasi 63.31+£10.22 olup (Tablo 17), bunlarin
81’1 (%80.2) erkek, 20’si (%19.8) kadind1 (Tablo 16). 31 mayis 2012 tarih itibariyle caligmaya
alman 101 hastadan 62’si (%61.4) yogun bakim {initesinden taburcu olduktan sonra dlmiis
olup, 39’u (%38.6) sag olarak saptandi (Tablo 17). Ayrica 6len 62 (%61.4) hastadan 49’u
(%79.0) erkek, 13’1 (%21.0) kadin, yasayan 39 (%38.6) hastadan 32’si (%82.1) erkek, 7’si
(%17.9) kadin idi (Tablo 17).

Hastalarin sigara igme durumlarn sdyledir; halen sigara igenler yasayanlarin 13’0
(%33.3), olenlerin 12’si (%19.4) olmak iizere toplam 25 (%24.8) hasta idi. Sigaray1 birakanlar
yasayanlarin 19’u (%48.7), 6lenlerin 41’1 (%66.1) olmak iizere toplam 60 (%59.4) hasta idi.
Hig¢ sigara icmemis olanlar yasayanlarin 7’si (%17.9), dlenlerin 9’u (%14.5) olmak iizere
toplam 16 (%15.8) hasta idi (Tablo 17).

Yogun bakim {initesine alinan 101 hastanin 76 tanesinde (%75.2) en az bir komorbid
hastalik mevcuttu (Tablo 16). Bu hastaliklar; Hipertansiyon (HT) 47 hasta (%46.5), Diabetes
Mellitus (DM) 21 hasta (%20.8), Kor Pulmonale 32 hasta (%31.7), Tiiberkiiloz 15 hasta
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(%14.9), Bronsektazi 11 hasta (%10.9) saptandi (Tablo 16). Yasayan ve 6len hastalarin eslik
eden hastaliklar ile ilgili grafigi Sekil 2°de gosterilmistir.

Yogun bakim {initesine bagvuran 101 hastadan 8’inde (%7.9) evde oksijen destegi
aldig1 saptandi (yasayan hastalarin 4’i (%10.3), 6len hastalarin 4’1 (%6.5) saptandi (Tablo
17). Yogun bakim {initesine basvuran 101 hastadan 7’sinde (%6.9) evde NIMV kullandig
saptand1 (Tablo 16). Yasayan hastalarin 3’ii (%7.7), 6len hastalarin 4’{inde (%6.5) evde NIMV
kullandig1 saptandi (Tablo 17).

Yogun bakim {initesine alinan 101 hastanin sadece 50 tanesinin (%49.5) atak oncesi
donemdeki bazal FEV1 (litre) ve % FEV1 degerlerine ulasildi. Hastalarin ortalama FEV1
degeri 1.26+0.63 litre ve ortalama % FEV1 ise 47+20.98 olarak bulundu (Tablo 16).
Yasayanlarda ortalama FEV1 degeri 1.45+0.64 litre ve ortalama % FEV1 ise 50+20.96 olarak
bulundu (Tablo 17). Olenlerde ortalama FEV1 degeri 1.13+0.59 litre ve ortalama % FEV1 ise
44421.12 olarak bulundu (Tablo 17).

Hastalarin  20’sinde (%19.8) yogun bakim initesi tekrari olmus (Tablo 16).
Yasayanlarin 3’tinde (%7.7), 6lenlerin 17’sinde (%27.4) yogun bakim {initesi tekrar1 saptandi
(Tablo 17). Hastalarin yogun bakimda ortalama yatig siiresi 8.30+7.94 giin olarak belirlendi
(Tablo 16). Yasayanlarin yogun bakimda ortalama kalis siiresi 7.87+6.58 giin, 6lenlerin yogun
bakimda ortalama kalis siiresi 8.56+8.73 giin olarak belirlendi (Tablo 17).

Tiim hastalarin yogun bakim {initesine yatig sirasinda ortalama APACHE II skoru
22.06+4.88 olup (Tablo 16), yasayanlarin ortalama APACHE II skoru 20.18+5.88, dGlenlerin
ortalama APACHE II skoru 22.04+4.88 (Tablo 17) saptandi.

Yogun bakim iinitesinde takip edilen hastalardan 37’sine (%36.6) sadece NIMYV,
64’iine (%63.4) IMV uyguland1 (Tablo 16). Yasayan hastalarin 16’sma (%41) sadece NIMV,
23’{ine (%59) IMV uyguland: (Tablo 17). Olen hastalarin 21’ine (%33.9) sadece NIMYV,
41’ine (%66.1) IMV uyguland1 (Tablo 17). Yogun bakim iinitesinden taburcu olduktan sonra
IMV alanlarin %64.11 (n:41) ve NIMV alanlarin da %56.8'i (n:21) mortal seyretti (Tablo 17).

Yogun bakim {initesinde toplam 40 (%39.6) hastada komplikasyon saptandi (Tablo
16). 31 (%30.7) hastada ventilatorle iliskili pnémoni (VIP), 9 (%8.9) hastada VIP dis1 hastane
kokenli enfeksiyon saptandi (Tablo 16). Yasayan hastalarm 12’sinde (%30.8) VIP, 3’iinde
(%7.7) VIP dis1 hastane kokenli enfeksiyon olmak iizere toplam 15 (%38.5) hastada
komplikasyon saptandi (Tablo 17). Olen hastalarin 19’unda (%30.6) VIP, 6’sinda (%9.7) VIP
dis1 hastane kokenli enfeksiyon olmak {izere toplam 25 (%40.3) hastada komplikasyon
saptand1 (Tablo 17).
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Tablo 16. Hastalarin yatis sirasindaki demografik ve klinik ézellikleri

dijEsri]jk yﬁi:ek Ortanca Ort.£s.s. / n-%

Yas 39 92 68 66.66 + 10.78
Cinsiyet

Erkek 81 80.2 %

Kadin 20 19.8 %
Sigara Kullanimi

Halen iciyor 25 24.8 %

Eksmoker 60 59.4 %

Igmemis 16 15.8 %
Eslik eden hastaliklar

HT 47 46.5 %

Kor pulmonale 32 31.7%

DM 21 20.8 %

Tiiberkiiloz 15 149 %

Bronsektazi 11 109 %
Evde oksijen kullaniyor mu?

Evet 8 7.9%

Hayir 93 92.1%
Evde NIMV kullantyor mu?

Evet 7 6.9 %

Hayir 94 93.1%
FEV1 (litre) 0.46 3.06 1.10 1.26 + 0.63
FEV1 (%) 14 100 45  47.06 + 20.98
Yogun bakim tekrar1 olmus mu?

Hayir 81 80.2 %

Evet 20 19.8 %
Yogun bakimda yatis siiresi (giin) 1 61 6 8.30 £ 7.94
APACHE 11 skoru 9 38 21 22.06 + 4.88
Ventilasyon tipi

NiMV 37 36.6 %

iMv 64 63.4 %
YBU’de goriilen komplikasyonlar

Yok 61 60.4 %

ViP 31 30.7 %

Hastane kokenli 9 8.9 %

n: Sayi, ort.: Ortalama s.s.: Standart sapma, HT: Hipertansiyon, Kor pulmonale: Konjestif kalp yetmezligi,
DM: Diabetes mellitus, APACHE 11 skoru: Acute physiology and chronic health evaluation, NIMV: Non
invaziv mekanik ventilasyon, iMV: Invaziv mekanik ventilasyon, FEV1: 1. saniye zorlu ekspiratuar voliim

VIP: Ventilator iliskili pnomoni.
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Tablo 17. Olen ve yasayan hastalarda klinik verilerin karsilastirmasi

Sag kalanlar Olen Hastalar
Ort.£s.s. / n-% Ort.£s.s. / n-% P

Yas 63.31 + 10.22 68.77 + 10.68 0.012
Cinsiyet

Erkek 32 82.1% 49 79.0 % 0.711

Kadin 7 179 % 13 21.0 % '
Sigara Kullanimi

Halen i¢iyor 13 33.3% 12 19.4 %

Eksmoker 19 48.7 % 41 66.1 % 0.193

Icmemis 7 17.9% 9 145 %
Eslik eden
hastaliklar

HT 17 43.6 % 30 48. 4% 0.638

Kor pulmonale 12 30.8 % 20 32.3% 0.876

DM 7 179 % 14 22.6 % 0.577

Tiiberkiiloz 8 20.5 % 7 11.3% 0.204

Bronsektazi 4 10.3% 7 11.3% 0.871
Evde oksijen kullaniyor mu?

Evet 4 10.3 % 4 6.5 % 0.707

Hayir 35 89.7 % 58 93.5% '
Evde NIMV kullaniyor mu?

Evet 3 7.7% 4 6.5 % 0.811

Hayir 36 92.3% 58 93.5% '
FEV1 (litre) 1.45 =+ 0.64 1.13 + 0.59 0.029
FEV1 (%) 50.05 + 20.96 448 + 21.12 0.347
Yogun bakim tekrar1 olmus mu?

Hayir 36 92.3% 45 72.6% 0.015

Evet 3 7.7% 17 27.4% '
Yogun bakimda yatis siiresi (giin) 7.87 =+ 6.58 856 £ 873 0.624
APACHE 11 skoru 20.18 + 5.88 22.04 + 4.88 0.067
Ventilasyon tipi

NIMV 16 41.0 % 21 33.9% 0.467

MV 23 59.0 % 41 66.1 % '
YBU’de goriilen komplikasyonlar

Yok 24 61.5 % 37 59.7 %

VIP 12 30.8 % 19 30.6 % 0.942

Hastane 3 7.7% 6 9.7%

kokenli

Ki-kare test/T test, n: Sayi, ort.: Ortalama s.s.: Standart sapma, HT: Hipertansiyon, Kor pulmonale: Konjestif

kalp yetmezligi, DM: Diabetes mellitus, NIMV: Non invaziv mekanik ventilasyon, iMV: Invaziv mekanik

ventilasyon, FEV1: 1. saniye zorlu ekspiratuar voliim, VIP: Ventilatér iliskili pnomoni.
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HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes mellitus, TBC: Tiiberkiiloz, Ex: Olii.

Sekil 2. Yogun bakima alinan kronik obstriiktif akciger hastaligi hastalarinin komorbid

hastalik grafigi

Tiim hastalarin ortalama gelis pH degeri 7.24+0.09, yasayanlarin ortalama gelis pH
degeri 7.24+0.09, Olenlerin ortalama gelis pH degeri 7.24+0.10 saptandi (Tablo 18). Tiim
hastalarin ortalama ¢ikis pH degeri 7.41+0.05, yasayanlarin ortalama ¢ikis pH degeri
7.41+0.04, 6lenlerin ortalama ¢ikis pH degeri 7.40+0.06 saptandi (Tablo 18). Tiim hastalarin
ortalama gelis PaCO, degeri 80.35+22.93, yasayanlarin ortalama gelis PaCO, degeri
78.21+23.40, dlenlerin ortalama gelis PaCO; degeri 81.69+22.70 saptandi1 (Tablo 18). Tiim
hastalarin ortalama ¢ikis PaCO; degeri 54.74+14.40, yasayanlarin ortalama ¢ikis PaCO, degeri
51.98+13.18, olenlerin ortalama ¢ikis PaCO, degeri 56.48+14.96 saptandi (Tablo 18). Tim
hastalarin ortalama gelis PaO, degeri 69.49+20.85, yasayanlarin ortalama gelis PaO, degeri
70.87+20.66, olenlerin ortalama gelis PaO, degeri 68.61+21.09 saptandi (Tablo 18). Tim
hastalarin ortalama ¢ikis PaO; degeri 77.77+16.02, yasayanlarin ortalama ¢ikis PaO, degeri
74.96+15.43, dlenlerin ortalama ¢ikis PaO, degeri 79.53+16.26 saptandi (Tablo 18).

Tiim hastalarin yogun bakim iinitesine giris albiimin diizeyi ortalamasi 3.05+0.58
mg/dl, yasayanlarin albiimin diizeyi ortalamasi 3.04+0.70 mg/dl, 6lenlerin albiimin diizeyi
ortalamas1 3.05+0.49 mg/dl olarak saptandi (Tablo 18). Tiim hastalarin yogun bakim tinitesine
giris CRP diizeyi ortalamasi 6.12+7.28 mg/dl, yasayanlarin CRP diizeyi ortalamas1 5.90+7.44
mg/dl, 6lenlerin CRP diizeyi ortalamas1 6.25+7.23 mg/dl olarak saptand1 (Tablo 18).
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Tablo 18. Olen ve yasayan hastalarda laboratuvar verilerinin karsilastirmasi

Toplam Sag kalanlar Olen Hastalar
Ort.+s.s. Ort.+s.s. Ort.+s.s. P
pH
Gelis 7.24 + 0.09 7.24 + 0.09 7.24 + 0.10 0.593
Cikis 7.41 + 0.05 741 + 0.04 7.40 + 0.06 0.116
Degisim 0.17 + 0.12 0.17 £ 0.11 0.16 + 0.12 0.451
PaCO,
Gelis 80.35 + 22.93 78.21 + 23.40 81.69 + 22.70 0.475
Cikis 5474 + 14.40 51.98 + 13.18 56.48 + 14.96 0.120
Degisim  -25.60 = 19.92 -26.33 + 19.10 -25.21 + 20.57 0.803
PaO,
Gelis 69.49 + 20.85 70.87 + 20.66 68.61 + 21.09 0.628
Cikis 77.77 £ 16.02 7496 + 15.43 79.53 + 16.26 0.112
Degisim 8.28 + 25.29 40.09 + 23.66 1091 + 26.11 0.188
Albiimin 3.05 + 0.58 3.04 £ 0.70 3.05 + 0.49 0.719
CRP 6.12 + 7.28 590 + 7.44 6.25 + 7.23 0.496

T test/Mann-Whitney u test, pH: Power of hydrogen, PaCO,. Parsiyel arteryel

PaO,: Parsiyel arteryel oksijen basinci, CRP: C-reaktif protein.

karbondioksit basinci,

Kronik obstriiktif akciger hastaligi akut atak nedeniyle yogun bakim iinitemize alinan

hastalarda yogun bakim mortalitesi %24.5 (n:37) saptandi. KOAH akut atak nedeniyle dahili

yogun bakim iinitesinde takip edilen hastalarin yogun bakim iinitesinden taburcu olduktan

sonraki takipte uzun dénem sag kalim oranlar1 3 ay %73.2 (n:74), 6 ay %65.9 (n:67), 1 yil
%60.6 (n:62), 2 yil %45.4 (n:49) ve 3 yillik %40.0 (n:45) olarak saptandi (Tablo 19). Tiim

hastalarin medyan sag kalim1 19.3 ay saptand1 Hastalarin uzun dénem sag kalim grafigi Sekil

3’te gosterilmistir.

Tablo 19. Kronik obstriiktif akciger hastaligi hastalarimin uzun donem sag kalim tablosu

Sag kalan hastalar

Zaman o %
3ay 74 73.2
6 ay 67 65.9
1 yil 62 60.6
2 yil 49 45.4
3yl 45 40.0

n: Sayi.
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Sekil 3. Hastalarin uzun déonem sag kalim grafigi

Calismamizda univariate analiz sonuglarina gére uzun dénem sag kalim agisindan,
Olen hastalarla yasayan hastalar karsilastirildiginda, yas ve yogun bakim tekrar1 ve bazal
FEV1 (litre) parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (yas 68.77+10.68 ve
63.31+10.22, p: 0.012, yogun bakim tekrar1 %27.4 ve %7.7, p: 0.015, bazal FEV1 1.13+0.59
ve 1.45+0.64, p: 0.029).

Univariate analiz sonuglarina goére p<0.1 bulunan degiskenler (Yas p: 0.012, bazal
FEV1 (litre) p: 0.029, APACHE II skoru p: 0.067 ve yogun bakim tekrari p: 0.015),
multivariate cox regresyon modelinde ele alinarak mortalite {izerine etkileri incelendi.
Multivariate cox regresyon analizinde sag kalan ve oOlenler karsilastirildiginda uzun dénem
sag kalim agisindan yas ve APACHE II skoru istatistiksel olarak anlamli saptandi (yas
p:0.027, OR:1.047, APACHE Il skoru p:0.026 OR:1.106) (Tablo 20).
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Tablo 20. Dahili yogun bakim iinitesi hastalarinda uzun donem sag kahma etkili

faktorler acisindan multivariate cox regresyon analizi

OR % 95 GA
P Min. Mak.
Yas 0.027 1.047 1.005 1.091
FEV1 (litre) 0.074 0.524 0.258 1.064
APACHE 11 skoru 0.026 1.106 1.012 1.210
Yogun bakim tekrar1 0.920 0.975 0.599 1.589

Multivariate cox regresyon analizi, OR: Odds oram, GA: Giiven araligi, FEV1: 1. saniye zorlu ekspiratuar

voliim

Calismamizda uzun doénem sag kalim acisindan, 6len hastalarla yasayan hastalarin
cinsiyet, sigara kullanimi, eslik eden hastaliklar (HT, DM, Kor Pulmonale, TBC,
Bronsektazi), evde oksijen kullanimi, evde NIMV kullanimi, % FEV1, YBU kalis siiresi,
mekanik ventilasyon tipi ve yogun bakimda goriilen komplikasyonlar karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 17).

Calismamizda uzun doénem sag kalim acisindan, 6len hastalarla yasayan hastalarin
giris pH, PaCO,, PaO; ve ¢ikis pH, PaCO,;, PaO,, giris albiimin ve CRP degerleri
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 18).

Calismamizda dlen ve yasayan hastalarin protokol no, ad, soyad, yas ve cinsiyet

Ozellikleri Tablo 21°de verilmistir.
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Tablo 21. Yasayan ve olen hastalarin adi ve soyadi, protokol numarasi, yas ve cinsiyet

bilgileri
Vaka no Adi soyadi Protokol no Yas Cinsiyet Son durumu
1 ZD 172522 65 Erkek Ex
2 IK 80126 77 Erkek Ex
3 DD 366337 54 Erkek Sag
4 HF 261002 79 Erkek Ex
5 MD 288934 77 Erkek Ex
6 LU 441719 74 Erkek Ex
7 MK 429760 75 Erkek Sag
8 KM 381429 75 Erkek Ex
9 MT 170597 48 Erkek Sag
10 FN 425225 49 Erkek Ex
11 HA 456690 57 Erkek Ex
12 HC 465034 68 Erkek Sag
13 HY 466120 68 Erkek Sag
14 RO 440333 55 Kadin Ex
15 FA 421175 76 Kadin Sag
16 IS 429742 56 Erkek Sag
17 RD 26895 65 Erkek Sag
18 KO 141525 71 Kadin Ex
19 SO 420799 72 Kadin Sag
20 SK 300974 81 Erkek Ex
21 HC 278349 70 Erkek Ex
22 SB 383595 56 Erkek Sag
23 SU 6398 68 Kadin Ex
24 ASC 468234 75 Kadin Ex
25 K 394968 57 Erkek Sag
26 HGS 395234 65 Kadin Ex
27 MNO 409980 84 Erkek Ex
28 MB 426222 80 Kadin Ex
29 ND 277321 75 Erkek Sag
30 SH 273534 86 Kadin Ex
Ex: Olii.
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Tablo 21 (Devam). Yasayan ve olen hastalarin adi ve soyadi, protokol numarasi, yas ve

cinsiyet bilgileri

Vaka no Adi soyadi Protokol no Yas Cinsiyet Son durumu
31 CYy 267065 53 Erkek Ex
32 NA 235934 77 Erkek Ex
33 OB 241421 72 Erkek Ex
34 KY 174492 76 Erkek Ex
35 NK 205706 53 Erkek Ex
36 HO 105741 64 Erkek Ex
37 SG 67173 64 Erkek Ex
38 RT 279643 55 Erkek Ex
39 Mi 300939 72 Erkek Ex
40 Hi 300403 51 Erkek Ex
41 ZB 292321 63 Erkek Sag
42 NK 290867 39 Erkek Ex
43 MS 118084 48 Erkek Sag
44 FS 28639 60 Kadin Ex
45 MAB 80893 52 Erkek Sag
46 IK 326921 92 Erkek Ex
47 KC 273688 51 Erkek Sag
48 CA 322464 57 Erkek Ex
49 TS 312945 65 Erkek Ex
50 FK 304248 73 Erkek Ex
51 FT 321527 75 Kadin Ex
52 EU 323411 70 Kadin Sag
53 HT 351330 80 Erkek Ex
54 FG 379199 70 Erkek Ex
55 NK 295528 67 Erkek Ex
56 NY 376320 71 Kadin Ex
57 NV 374366 65 Erkek Ex
58 BO 15024 66 Erkek Sag
59 FY 115984 70 Erkek Ex
60 MGE 152836 73 Erkek Sag
Ex: Olii.
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Tablo 21 (Devam). Yasayan ve olen hastalarin adi ve soyadi, protokol numarasi, yas ve

cinsiyet bilgileri

Vaka no Adi soyadi Protokol no | Yas Cinsiyet Son durumu
61 FK 144320 58 Kadin Ex
62 HK 366772 76 Erkek Sag
63 Hi 322780 60 Erkek Ex
64 ST 305064 68 Erkek Ex
65 AP 368269 59 Erkek Ex
66 iC 385632 70 Erkek Ex
67 EK 342213 53 Erkek Sag
68 FO 345771 67 Erkek Sag
69 HA 83218 59 Erkek Sag
70 HD 125570 75 Erkek Ex
71 TB 56926 50 Erkek Sag
72 HK 65966 55 Erkek Sag
73 AS 12113 75 Erkek Sag
74 RK 286718 48 Erkek Ex
75 ST 419406 44 Erkek Sag
76 SD 319639 61 Erkek Ex
77 AK 79102 78 Kadin Ex
78 YK 482659 77 Erkek Sag
79 MSB 395879 73 Erkek Sag
80 AD 407575 52 Erkek Ex
81 YS 409192 84 Erkek Sag
82 0S 398053 57 Erkek Sag
83 RO 391700 59 Erkek Sag
84 HA 326699 72 Erkek Ex
85 ET 270493 63 Erkek Sag
86 FV 333941 75 Erkek Ex
87 FC 285782 84 Kadin Ex
88 MK 295962 71 Erkek Sag
89 SA 152538 84 Erkek Ex
Ex: Olii.
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Tablo 21 (Devam). Yasayan ve olen hastalarin adi ve soyadi, protokol numarasi, yas ve

cinsiyet bilgileri

Vaka no Adi soyadi Protokol no | Yas Cinsiyet Son durumu
90 SK 103393 74 Erkek Ex
91 NC 182696 56 Kadin Ex
92 MK 253671 66 Erkek Ex
93 EK 246416 65 Kadin Sag
94 AT 401878 78 Erkek Ex
95 AE 512064 54 Kadin Sag
96 HK 226021 77 Kadin Ex
97 KE 6777 61 Erkek Sag
98 IF 256880 78 Erkek Ex
99 NS 508264 67 Erkek Ex
100 iC 414043 81 Erkek Ex
101 OK 151854 67 Erkek Sag
Ex: Olii.

40




TARTISMA

Yogun bakim {initesi hastalar1 mortalite riski yiliksek hastalardir. Mortaliteyi artiran en
onemli risk faktorleri solunum ve diger organ sistem yetmezlikleridir (168,169). Bunlarin
icinde hangilerinin daha 6nemli oldugu veya solunum yogun bakim {iinitelerinde hangilerinin
daha etkili oldugu halen tam olarak bilinmemektedir. KOAH’ta akut solunum yetmezligi ile
yogun bakim {initesine yatis1 gereken hastalarin prognozunun oldukca kétii oldugu, yapilan
calismalarda hastane i¢i mortalitenin %6-26 oranlarinda oldugu bildirilmistir. Bu olgularin
takiplerinde, 2 yillik uzun dénem sag kalim %60 olarak bildirilmektedir (12).

Kronik obstriiktif akciger hastaligina bagli kronik solunum yetmezliginde beta-2
agonistler, antikolinerjikler, teofilin ve Kkortikosteroidlerden olusan ilag tedavisi ile yasam
kalitesi ve egzersiz kapasitesi iyilesmekte ancak FEV1’deki azalma ve mortalite orani
etkilenmemektedir (9). Giinlimiizde sadece sigaranin birakilmast ve USOT KOAH’I
hastalarda mortaliteyi azalttigi kesin olarak kanitlanmistir (9-11). Chailleux ve ark. (87),
USOT alan hastalarda yaptigi arastirmada, BMI<20 olanlarda 5 yillik uzun donem sag
kalimin %24 oldugunu bulmuslardir. Marguis ve ark. (88), direkt kas kitlesinde azalmanin
KOAH’ta mortalitenin bir gostergesi oldugunu iddia etmektedirler.

Calismamizda KOAH alevlenme sonucu akut solunum yetmezligi nedeniyle yogun
bakim {tnitesine alinan hastalarda yogun bakim mortalitesi %24.5 (n:37) saptandi. KOAH
akut alevlenme nedeniyle Dahili YBU’de takip edilen hastalarm yogun bakim iinitesinden
taburcu olduktan sonra takipte Kaplan-Meier uzun dénem sag kalim oranlari; 3 ay %73.2
(n:74), 6 ay %65.9 (n:67), 1 y1l %60.6 (n:62), 2 y1l %45.4 (n:49), 3 yil %40.0 (n:45) olarak

saptand1. Tlim hastalarin medyan sag kalim1 19.7 ay saptandi.
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Ai-Ping ve ark. (170), 1999 ile 2000 yillar1 arasinda KOAH akut alevlenme sonucu
akut solunum yetmezIligi tanisiyla yogun bakim {iinitesinde takip edilen 57 hastanin yogun
bakim mortalitesi %24.5, biitiin hastalarin medyan sag kalimlar1 26 ay saptamislar. Uzun
donem sag kalim oranlari; 6 ay %61.0, 1 yil %57.3, 3 yi1l %38.8 ve 5 yillik %24.1 olarak
saptamiglar. Yogun bakim mortalitesini yas, mekanik ventilator Oykiisii, uzun siire
kortikosteroid kullanimi, albiimin diizeyi, APACHE II skoru ve yogun bakimda kalis siiresi
ile dogru orantili olarak saptamiglar. Yiiksek PaCO, diizeyi, yiiksek hematokrit diizeyi ve
eslik eden ek kardiyak hastalik varliginin uzun dénem sag kalimla iliskili oldugu saptanmus.
Yine ayni ¢aligmada 5 yillik sag kalima etki eden higbir faktor saptanmamis olmakla birlikte 5
yilin sonunda hala yasayanlarin yiiksek PaCO, diizeyi, yiiksek hematokrit diizeyi ve eslik
eden ek kardiyak hastaliginin olmadigi saptanmis. Ayni ¢alismada uzun siireli steroid
kullaniminin uzun doénem sag kalima etkisinin olmadigi, yas, hastaligin siddeti, onceki
fonksiyonel durum, PaO,/FiO, orani, kardiyak hastalik varligi, APACHE Il skoru,
hipoalbliminemi ve uzun siireli steroid kullaniminin hastane mortalitesini artirdigi ancak,
AKG degisikliginin mortaliteyi etkilemedigi saptanmus.

Raurich ve ark. (171), 1993 ile 1998 yillar1 arasinda yaptigi calismada KOAH akut
alevlenme sonucu akut solunum yetmezligi tanisiyla yogun bakim {initesinde takip edilen 101
hastanin yogun bakim mortalitesi %24.5 ve 2 yillik uzun donem sag kalim %81 saptamaislar.
Ayni caligmada hastane mortalitesi ile ilgili degiskenler arasinda ileri yas (>65), kor
pulmonale ve ¢oklu organ disfonksiyon sendromu saptanmis, ancak 2 yillik uzun dénem sag
kalimi etkileyen anlamli bir faktdr bulunamamustir.

Breen ve ark. (172), 6 yil boyunca KOAH akut alevlenme sonucu akut solunum
yetmezIigi tanisiyla yogun bakim {initesinde takip edilen 74 hastanin yogun bakim
mortalitesi %20.3 ve uzun donem sag kalim oranlari; 6 ay %59.5, 1 y1l %51.5, 2 y1l %41.9 ve
3 yillik %36.5 saptamislar. Ayni ¢aligmada yogun bakima giristeki PaCO, ve APACHE 11
skorunun yogun bakim mortalisinin belirleyicisi oldugunu, ancak uzun donem sag kalima
etkili bagimsiz prediktif faktor gosterilememistir.

Senef ve ark. (100), KOAH akut atak nedeniyle yogun bakim {initesinde takip edilen
362 hastanin yogun bakim mortalitesi ve uzun dénem sag kalim g¢alismasinda yogun bakim
mortalitesi %24.0, tiim hastalarin medyan sag kalim stiresi 7.5 ay, 65 yas iizeri 167 hastanin
yogun bakim mortalitesi %30 iken, uzun donem sag kalim oranlart; 3 ay %59, 6 ay % 53 ve
1 yillik %41 saptamiglar. Ayni1 ¢alismada yogun bakim mortalitesi ile ilgili degiskenler

arasinda yas, solunum ve solunum dis1 organ disfonksiyonun siddeti ve yogun bakima
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alinmadan Onceki hastanede yatis sliresi saptanmis. Yine ayni calismada yogun bakim
mortalitesi ve 6 aylikk uzun donem sag kalimin ana belirleyicisi solunum dig1 organ
disfonksiyon gelisimi olarak bildirilmistir. Solunumsal fizyolojik degiskenler (respiratuar
oran, arteryal pH, PaCO,, PaO, ve alveolar-arteryel oksijen basinci farki P(A-a)O; yogun
bakim mortalite oranlarindan ¢ok 6 aylik mortalite oranlari ile iliskili idi. YBU’ye yatis
sirasinda uygulanan mekanik ventilasyon seklinin yogun bakim mortalitesini ve uzun dénem
sag kalimi etkilemedigi rapor edilmistir.

Anon ve ark.‘nin (173), ¢alismasinda KOAH akut alevlenme nedeniyle mekanik
ventilasyon uygulanan 20 hastaya ev tipi uzun siireli oksijen tedavisi veriliyor ve uzun dénem
sag kalim agisindan hastalar takibe aliniyor. Sonug olarak, uzun dénem sag kalim oranlari; 1
yil i¢in %25, 5 yil igin %15 ve albiimin, FEV1 ve sodyum diizeylerinin hastane ve 1 yillik
mortalite ile iligkili oldugu bildirilmistir.

Klinigimizde mayis 2003 ile temmuz 2005 arasinda yapilan baska benzer ¢alismada,
KOAH akut alevlenme nedeniyle solunum yogun bakim iinitesinde KOAH’a sekonder akut
solunum yetmezligi tanisiyla ardisik 62 hasta calismaya alinmig. Basvuru esnasinda 28
hastaya NIMV, 34 hastaya IMV uygulanmis. Yogun bakim mortalitesi %21 (n:13) ve uzun
donem sag kalim oranlari; 3 ay %92, 6 ay %87, 1 yil %78 ve 2 yillik %55 olarak saptanmis.
Yogun bakim mortalitesini etkileyen bagimsiz faktorler; aritmi varligi, invaziv mekanik
ventilasyon gereksinimi, kardiyotonik ihtiyaci ve ventilator ile iliskili pnomoni olarak
saptanmus (174).

Connors ve ark. (98), KOAH akut alevlenme sonucu solunum yetmezligi gelisen 1016
erigskin hastanin hastane mortalitesi %11 ve uzun donem sag kalimlarin1 2 ay %80, 6 ay %67,
1 yil %57 ve 2 yil %51 olarak tespit etmislerdir. Ayn1 ¢alismada uzun donem sag kalim,
hastalik siddeti, viicut kitle indeksi (VKI), yas, hastaliktan &nceki fonksiyonel durum,
PaO,/FiO; orani, serum alblimin ve kor pulmonale varligi ile ilskili olarak bulunmustur.

Almagro ve ark. (175), 1996 ile 1997 yillar1 arasinda 135 KOAH akut atak tanisi ile
hastaneye yatan hastalarda uzun donem sag kalimlar1 6 ay %86.6, 1 yil %78.0 ve 2 yil ise
%64.4 olarak saptamislar. Ayrica yasam kalitesi, medeni hal, depressif semptomlar,
komorbidite ve hastaneye eski yatislarin uzun donem sag kalimla iligkili oldugunu
gostermislerdir. Siafakas ve Bouros (176), KOAH’mn akut alevlenmesinde hastane
mortalitesinin yaklagik %10 oldugunu bildirmekte ve uzun siireli sonuglarin daha kotii

oldugunu 1 yillik sag kalimin %60 oldugunu vurgulamaktadir.
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Kronik obstriiktif akciger hastaligi alevlenmesi tanisiyla hastaneye yatirilan hastalarda
mortaliteyi belirleyen en onemli parametrelerin KOAH in agirligi, ileri yas, eslik eden
hastalik varligi (DM, kardiyovaskiiler hastalik gibi), uzun siireli hastanede yatis, entiibasyon
ve invaziv mekanik ventilasyona ihtiya¢ duyma, yiiksek APACHE II skoru, sepsis varlig1 ve
¢oklu organ yetmezligi oldugu ¢esitli ¢alismalarda bildirilmistir (8,97). Afessa ve ark. (97),
yaptig1 calismada KOAH'a bagl akut solunum yetmezligi nedeniyle YBU'de izlenen 250
hastadamortalite orani sepsis varliginda %30 iken, sepsis gelismeyenlerde %15 olarak
saptanmistir.

Uggun ve ark. (177), KOAH atak ile bagvuran 202 hastada mortalite oram1 %25.7,
mekanik ventilasyon gerekenlerde ise %50 olarak bildirmistir. Sluiter ve ark. (178), KOAH’I1
akut solunum yetmezligi olan hastalar tizerindeki ¢aligmasinda ise mortalite oran1 %34 iken,
MV uygulanan hastalarda %46 olarak bulunmustur. Ceylan ve ark. (179), KOAH akut
alevlienmesi nedeniyle Dahili YBU’de takip edilen hastalarinda mortalite oranmi %24.1
bulmuslardir.

Aytemur ve ark. (180), 3 yillik zaman iginde degisik tanilarla YBU’ye yatan toplam
5413 hastayr igeren c¢alismalarinda mortalite oranini %6.8 olarak bildirmislerdir. Ayni
calismada 712 hastada sebep KOAH alevlenme idi ve bunlarin 68’1 yogun bakimda 6ldigi
bildirildi. KOAH alevlenme nedeniyle hastaneye yatirilan hastalar mortalite %6.2 idi.

Diger calismalarda bildirilen mortalite ve uzun donem sag kalim oranlari ile bizim

calismamiz arasinda literatiir sonuglar1 birbirine benzerdir (Tablo 22).

Tablo 22. Kronik obstriiktif akciger hastaligi alevlenmesi ile iliskili akut solunum

yetmezliginde hastane mortalitesi ve uzun donem sag kalim

n Hastane (%) |3ay (%) |6ay (%) |1yl (%) | 2yl (%) | 3 y1l (%)
Ai-Ping’® |57 |[245 - 61.0 57.3 - 38.8
Raurich'™ | 101 | 245 - - - 81 -
Breen'” 74 1203 - 59.5 51.5 41.9 36.5
Seneff'® [ 362 | 24.0 59.0 53.0 41.0 - -
Altiay'" 58 | 22.4 92 87 78 55 -
Anon 1® 35 |- - - 25 - -
Bu Cahsma | 101 | 24.5 73.2 65.9 60.6 45.4 40.0
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Kronik obstriiktif akciger hastaligi ve akut solunum yetmezligi olan hastalar igin
hayatta kalmay1 dnceden tahmin etme konusu son yillarda oldukga ilgi gérmektedir. Yogun
bakim {initelerinde izlenen hastalarin mortalite oranlarinin, uzun dénem sag kalim oranlarini,
uzun donem sag kalimi etkileyen faktorlerin ve yiiksek riskli hastalarin bilinmesi yogun
bakim ile ugrasan hekimler i¢in olduk¢a 6nemlidir. Analiz i¢in segilen prognostik faktorler
oldukea cesitlilik gostermektedir. Yogun bakim iinitelerinde skorlama sistemleriyle hastalarin
durumunu ve hastalifin siddetini objektif olarak degerlendirerek hayatta kalmayi1 onceden
belirlemek giderek 6nem kazanmaktadir

Calismamizda ¢ok degiskenli cox regresyon analizine gore, yas faktorii ve APACHE
Il skoru uzun dénem sag kalimi etkileyen anlamli faktorler olarak tespit edilmistir (sirastyla p:
0.027 ve p: 0.026). Tek degiskenli analizde yogun bakimdan taburcu olan hastalarin daha
sonra tekrar yogun bakima yatis 6ykiisiiniin olmasinin (%7.7 ve % 27.4, p: 0.015), ileri yasin
(63.31+10.22 ve 68.77£10.68, p: 0.012) ve diisik FEV1 diizeyinin uzun donem sag kalimi
etkiledigi saptanmustir (1.45+0.64 ve 1.13+£0.59, p: 0.029). Calismamizda hastalarin cinsiyet,
sigara, eslik eden hastaliklar (HT, DM, Kor pulmonale, TBC, bronsektazi), evde oksijen
kullanimi, evde NIMV kullanimi, ve %FEV1, YBU kalis siiresi, mekanik ventilasyon tipi
(NIMV ve IMV), yogun bakimda goriilen komplikasyonlar, giris pH, PaCO,, PaO, diizeyi,
cikis pH, PaCO,, PaO, diizeyi, giris albiimin ve CRP diizeyi parametrelerinden higbirinin
uzun donem sag kalima etkisi saptanmada.

Knaus ve ark. (181), tarafindan gelistirilen APACHE II skoru, hastaligin siddeti ve
beklenen mortalite riski hakkinda fikir veren skorlama sistemlerinden biridir. APACHE II
skorunun hesaplanmasinda hastanin yogun bakima kabul edildigi ilk 24 saatteki 12 rutin
fizyolojik dl¢lim, yas ve onceki saglik durumuna ait kronik hastalik degerlendirmesi bilgileri
kullanilir. Fizyolojik degiskenler; ortalama arter basinci, kalp atim hizi, solunum sayzisi, viicut
1s1s1, serum sodyum, potasyum ve kreatinin konsantrasyonlari, arter pH’s1, alveoler arteriyel
oksijen gradienti, hematokrit, 16kosit sayis1 ve Glasgow koma skorudur. APACHE II skoru
icin elde edilebilecek skor aralig1 0 ile 71 arasindadir. Birgok calismada yiiksek APACHE II
skorunun mortalite ile iliskili oldugu gosterilmistir. Ancak APACHE II skoru ve mortalite
arasinda iliski olmadigi bildirilen calismalarda mevcuttur (182-184). APACHE Il skoru,
KOAH akut atak hastalarinda mekanik ventilasyon ihtiyacini belirlemede kullamildig1 gibi
yogun bakim iinitesinde mortaliteyi tahmin etmek amaciyla da kullanilabilir. Luhr ve ark.
(183), Isvec, Izlanda ve Danimarka’da 132 YBU'de, 1231 hastayr iceren arastirmalarinda

mortalite oranint %41 saptamiglar ve ileri yas, akut fizyolojik skorun>15 olmasinin
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mortaliteyi arttirdigini saptamiglar. Kollef ve ark. (184), mekanik ventilasyon uygulanan 357
hastay1 igeren calismada, kadin cinsiyet, ileri yas, yilksek APACHE II skoru, ¢oklu organ
yetmezligi ve akut respiratuar distress sendromu (ARDS) varligimin birbirinden bagimsiz
olarak mortaliteyi etkileyen faktorler oldugunu saptamislardir.

Sonug olarak bizim galismamizda ileri yas ve yiikksek APACHE Il skoru KOAH
nedeniyle yogun bakim gerektiren olgularda uzun dénem mortaliteyi olumsuz yonde etkileyen

faktorler olarak 6ne ¢ikmustur.
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SONUCLAR

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Dahili Yogun Bakim Unitesi’nin arsiv kayitlari

kullanilarak Kasim 2006 ile Haziran 2011 tarihleri arasinda KOAH solunum yetmezligi tanisi

ile yatirilan hastalar1 iceren “Mekanik Ventilasyon Gerektiren KOAH Olgularinda Uzun

Donem Sag Kalim ve Mortaliteyi Etkileyen Faktorler” adli tez calismasinda; yogun bakima

yatan KOAH hastalarinda yogun bakim mortalitesi ve taburculuk sonrasi uzun dénem sag

kalim oranlar1 ile uzun donem sag kalimda mortaliteyi etkileyen potansiyel faktorlerin

arastirilmasi hedeflenmis ve asagidaki sonuglara ulasilmistir.

1.
2.

Hastane mortalitasi %24.5 (151 olgunun 37’si)

Uzun donem sag kalim; 3 ay %73.2 (n:74), 6 ay %65.9 (n:67), 1 y1l %60.6 (n:62), 2
yil %45.4 (n:49) ve 3 yillik %40 (n:45). Literatiirde bildirilen sonuglar ile
karsilastirildiginda sonuglar benzerdir.

Tek degiskenli analiz sonuglarina gore ileri yas, diisiik FEV1 degerleri ve yogun
bakim tekrarinin olmasi uzun dénem sag kalim oranlarini azaltmistir.

Cok degiskenli Cox Regresyon analizinde ileri yas ve yiikksek APACHE II skoru
uzun dénem sag kalimi olumsuz olarak etkilemistir.

Olen ve yasayan hastalar uzun dénem sag kalim acisindan karsilastirildiginda;
cinsiyet, sigara, eslik eden hastaliklar, evde oksijen kullanimi, evde NIMV
kullanimu, eslik eden komplikasyonlar, YBU kalis siiresi, mekanik ventilasyon tipi,
giris ve ¢ikis pH, PaCO,, PaO,, giris albiimin ve CRP degerlerinin uzun dénem sag

kalimi etkilemedigini saptadik.
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OZET

Bu caligmanin amaci, yogun bakim gerektiren kronik obstriiktif akciger hastaligi
olgularinda, uzun dénem sag kalim ve uzun dénem sag kalimi etkileyen potansiyel faktorlerin
belirlenmesidir.

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Dahili Yogun Bakim Unitesinin arsiv
kayitlar1 kullanilarak Kasim 2006 ile Haziran 2011 tarihleri arasinda yogun bakima bagvuran
1801 hasta arasindan Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi’na bagli akut solunum yetmezligi
tanisi ile yatirilan 151 hasta belirlendi. Hastalarin yogun bakimdan taburcu olduktan sonraki
yasam siireleri, telefon numaralarindan ve bolgesel niifus kayitlarindan ulasilarak elde edildi.
13 hastaya ulasilamadigindan c¢alisma dis1  birakildi. 37 hasta yogun bakimda
kaybedildiginden, yogun bakim mortalitesi belirlenip ¢alismaya kalan 101 hasta ile devam
edildi.

Calismaya alinan 101 hastanin yas ortalamas1 66.66+10.78, 81’1 erkek, 20’si kadindu.
Yogun bakimda ortalama kalis siiresi 8.30+7.94 giin olarak belirlendi. Yogun bakim
mortalitesi %24.5 (n:37) idi. Uzun donem sag kalim oranlart; 1 y1l %60.6 (n:62), 2 yil %45.4
(n:49) ve 3 yillik %40 (n:45) idi. Tek degiskenli analiz sonuglarina gore yas (yasayan:
63.31+10.22, dlen: 68.77£10.68, p: 0.012), yogun bakim tekrari (yasayan: 3 (%7.7), 6len: 17
(%27.4), p: 0.015) ve 1. saniye zorlu ekspiratuar voliim diizeyi (yasayan: 1.45+0.64, olen:
1.13+0.59, p: 0.029) uzun donem sag kalima etkili faktorlerdir. Cok degiskenli Cox regresyon
analizinde yas (p: 0.027, OR: 1.047, %95 GA: 1.005-1.091) ve Acute Physiology and Chronic
Health Evaluation Il skorunun (p: 0.026, OR: 1.106, %95 GA: 1.012-1.210) uzun dénem sag

kalima etkili oldugu saptanmistir.
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Sonug olarak ileri yas ve yiiksek Acute Physiology and Chronic Health Evaluation 1l
skoru kronik obstriiktif akciger hastaligi nedeniyle yogun bakim gerektiren olgularda uzun

donem mortaliteyi olumsuz yonde etkileyen faktorler olarak one ¢ikmustir.

Anahtar kelimeler: Mortalite, mekanik ventilasyon, solunum yetmezligi, prognostik

faktorler, kronik obstriiktif akciger hastaligi
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THE PREDICTORS OF LONG-TERM SURVIVAL AND MORTALITY IN
PATIENTS WITH COPD TREATED WITH MECHANICAL
VENTILATION

SUMMARY

The aim of this study to identify the potential factors affecting long-term survival and
mortality in patients with Chronic Obstructive Pulmonary Disese requiring intensive care.

Using archival records of Trakya University Medical Faculty Hospital Internal
Intensive Care Umit. Among 1801 patients admitted to Intensive Care Unit between
November 2006 and June 2011, 151 patients hospitalized with the diagnosis acute respiratory
failure due to Chronic Obstructive Pulmonary Disese were determined. Survival of patients
after discharge from Intensive Care Unit were obtained from phone numbers, and by
accessing the regional population records. Fifty patients (37 died in the Intensive Care Unit
and 13 lost on follow-up) were excluded from the study and the remaining 101 patients were
included fort he analysis.

Mean age was 66.66 = 10.78 and 81 of them were male. Average length of stay in
Intensive Care Unit was 8.30 + 7.94 days. Intensive Care Unit mortality was %24,5 (n:37).
One, 2, and 3-year survival rates were 60.6%, 45.4%, and 40%, respectively. According to
the results of the univariate analysis, age (alive: 63.31 + 10.22, died: 68.77 &= 10.68, p: 0.012),
intensive care unit re-hospitalization (alive: 3 (7.7%), died: 17 (27.4%), p: 0.015) and FEV1
level (alive: 1.45 + 0.64, dead: 1.13 £ 0.59, p: 0.029) were effective factors in long-term
survival. According to multivariate Cox regression analysis, age (p: 0.027, OR: 1.047, 95%
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Cl: 1.005-1.091), and Acute Physiology and Chronic Health Evaluation 11 score (p: 0.026,
OR: 1.106, 95% CI: 1.012-1.210) weree detected to be effective in long-term survival.

As a result, older age and high Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II
scores came forward as negative factors affecting long-term mortality in patients with Chronic

Obstructive Pulmonary Disese requiring intensive care unit.

Key words: Mortality, mechanical ventilation, respiratoryfailure, prognosticfactors,

chronic obstructive pulmonary disese
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Ek 2

Yogun bakima giris APACHE 11 skoru: A+B+C

A. (Fizyolojik skor)

4 3 2 1 0 1 2 3 4
Isi(derece) >41 | 39.0- 38.5 36.0 - |34.0-|320-|30.0 |<29.9
40.9 - 38.4 359 |339 |[-319
38.9
Ortalama arter >160 | 130- | 110- 70-109 50- <49
basinci(mmHg) 159 129 69
Kalp hizvdk >180 | 140- | 110- 70-109 55- | 40- | <39
179 | 139 69 54
Solunum sayisi/dk >50 | 35- 25-34 | 12-24 10- 6-9 <5
49 11
A-DO2 veya PaO, >500 | 350- | 200- <200 61- 55- | <55
a.Fi0>0.5:AaDO; b. 599 | 349 Pa0,>70 | 70 60
FiO,<0.5: PaO,
Ph >7.7 | 7.60- 7.50- 7.33-7.49 7.25- | 7.15- | <7.15
7.69 7.59 732 | 7.24
Na(mmol/It) >180 | 160- | 155- | 150- 130-149 120- | 111- | <110
179 | 159 | 154 129 | 119
K(mmol/It) >7 6-6.9 55-59 | 3.5-54 3-34 | 25- <25
2.9
Kreatinin(mg/dl) >35 | 2-34 | 15- 0.6-1.4 <0.6
1.9
Htc(%0) >60 50- | 46.49.9 | 30-45.9 20- <20
59.9 29.9
Lﬁkosit/(mms)xlooo >40 20- | 15- 3-14.9 1-2.9 <1
39.9 | 19.9
HCO3 >52 | 41- 32- 22-31.9 18- 15- | <15
51.9 40.9 219 |17.9
Glaskow koma
skoru=15-GKS
Glaskow koma skoru
GOZ ACMA MOTOR YANIT SOZEL YANIT
Spontan olarak 4) Emirlere uyar (6) Anlaml 5)
Sesli uyaran ile (3) | Agriyr lokalize eder  (5) Konflize 4)
Agrili uyaran ile (2) Fleksor yanit (4) Anlamsiz kelimeler 3)
Yok (1) | Deserebre fleksiyon  (3) Anlamsiz sesler (2)
Deserebre ekstansiyon (2) Yok (1)

Yok

1)




B. (Yas)

<44

45-54

55-64

65-74

O|UT|WIN O

>75

C. (Kronik durum skoru)

Eger hastada siddetli organ yetmezligi veya immunsupresyon mevcutsa asagidaki gibi
puanlama yapilir.

a. Nonoperatif veya acil postop hastalarda: 5 puan

b. Elektif postop hastalarda: 2 puan

Organ yetmezliginin ve immun sistemin suprese durumu hastaneye yatistan 6nce var olmali
ve su kriterlere uymali:

Karaciger: Biyopsi ile kanitlanmis siroz, portal hipertansiyona bagli iist GIS kanamasi,
hepatik ensefalopati.

Renal: Kronik diyaliz.

Kardiyovaskiiler: Klass 4 kor pulmonale.

Solunum: Siddetli efor kisitlamasina neden olan kronik obstriiktif, restriktif, vaskiiler
hastaliklar, kronik hipoksi, hiperkapni, sekonder polisitemi, pulmoner hipertansiyon (>40
mm Hg).

Immun sistem: Hasta enfeksiyonlara rezistansi azaltan tedavi almis (1mmun supresyon,
kemoterapi, radyoterapi, uzun siireli veya yakin zamanda yiiksek doz steroid) veya yeterince
ilerlemis (16semi, lenfoma, AIDS) enfeksiyona rezistans1 baskilayan hastaliga sahip olmak.




