T.C.
ATATURK UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
ANESTEZIYOLOJi VE REANIMASYON
ANABILIM DALI

SON 5 YILDA YOGUN BAKIM KLIiNiGIMiZE YATAN KRONIK
OBSTRUKTIF AKCiGER HASTALIGI OLAN HASTALARIN VENTILASYON
UYGULAMALARI, APACHE II, SOFA SKORLARI VE MORTALITE
ACISINDAN RETROSPEKTIF INCELENMESI

Dr. Osman Ozgiir KILINC

TEZ YONETICIiSi
Prof. Dr. Nazim DOGAN

Uzmanhk Tezi

ERZURUM-2015




ICINDEKILER

ONALY Lttt bbbt R Rt Rt R R bR bt R e Rt et re et e ne et v
TESEKKUR ..ottt ettt ettt ettt e e e enseeeeees \Y;
L0 /21 i ORI VI
A B S T R A T e e e e e e e nae e VI
KISALTMALAR ..ottt sttt bbbt st ne e ane e XI
TABLOLAR DIZANI ......coiiiiiiiiicc e X111
GRAFIKLER DIZINI .....coooiiiiiiiii e X1V
SEKILLER VE RESIM DIZINT ........c.coooooiviiiiicccececeeeeeeeee e XV
1. GIRIS VE AMAC ..ottt en e 1
2. GENEL BILGILER.........coooiiiiiiic et 2
2.1 KOAH .ot 2
00 0 R 1 3o o SRR 2
2.1.2. EPIACMIYOIOJT ... 2
2.1.3. PrEVAIANS ....eeviieieiesie e e 2
2.1.4, MOIDITIR ... et 2
2.1.5. IMOITANITE ...t et nes 3
2.1.6. MAIIYEL ... e 4
2.1.7. Tiirkiye’de KOAH ..o 4

2.2. KOAH RisK FaKtOTIETT ...veeiuviiiiiiii ittt 4
A €1 | -] ST 5
2.2.2. Partiklillere MaruzZiyet.........cccuoiverieiiiiiiienie e 5
2.2.3. Akcigerin Bliylimesi Ve GelISMEST .......ovveriiiiiiiiiiiiciicisecece s 6
2.2.4. OKSIAALIT SEIES ..o e 6
2.2.5. Y5 V& CINSIYCL.....veiiiiiiie e 6
2.2.6. Solunumsal EnfekSIYONIAr..........cccooiiiiiiiiiiiiceee e 6
2.2.7. SOSY0EKONOMIK DUIUM .......oviiiiiiiciecc e 6
2.2.8. BESIBNME ... s 6
2.2.9. HIPErreaKLIVITE ......ouiiiiiiiciee s 6

2.3. KOAH "IN PatOZENEZI...c.veiuviiiieiiiiiiiiesiece st 7
2.3.1. Kronik Inflamasyon..........ccccceeuriiueiiireiesseiesee e 7
2.3.2. Oksidan/Antioksidan DEeNQE.........ccveiiviiieiie e 8



2.3.3. Proteaz/ Antiproteaz DENQE. ........ccoerveiririiriiiiie e 9

P T (0 LAV 5 B 11l VA (0] o 110) (0] 3 E PSPPSR 9
2.4.1. Hava Akimi Kisitlanmasi ve Hava Hapsi........coccceviieiiiiiiiiie e 10
2.4.2. Gaz Degisimi ANOMAlIleri.......cccovviiiiiiiiiiicice e 10
2.4.3. MUKUS HIPEISEKIESYONU......ccuiiuieiiiiiieiiesie sttt 10
2.4.4. Pulmoner Hipertansiyon ve Korpulmonale............cccccooveiveieiiciiess e, 10
2.4.5. SiSteMiK EKIEr .......ccooviiiiicc 11

2.5. KOAH'ta Klinik Belirtiler ve Tani.........cccooeiieiiiniiciic e 11
2.5. 1. SEMPLOMUIAL ..o 11
2.5.2. FIZIK MUBYENE ..ottt bbb 12
2.5.3. Laboratuar Bulgulart ..........ccccceeiiiiiiiiiceee e 12
2.5.4. AKCIZET GIafiSI..occviiiiiiiiiiiiiiiici s 13
2.5.5, SPITOMELIT ...iveiieeete ettt 13

2.6. KOMOIDIITEIEN ... e 14

2.7. KOAH TeAAVIST ...ocuviiiiiiiiiicie e 14
2.7.1. Risk Faktorlerinin Azaltilmast ........cccoveiiiiiiiiiiiiicieee e 14
2.7.2. Stabil KOAH’ta 11a¢ Tedavisi ......ccocvvevevererererieeeceeeseeeeeessiessses s esen e, 15
2.7.3. Stabil KOAH’ta [1ag D1§1 TedaViler........covvvveveereeieeeeeeeeeeieieresesee e, 17
2.7.4. KOAH’ta Alevlenmeler ve Tedavisi........cccouerveiiirnieiiieiieeiie e 18
2.7.5. KOAH’ta Yogun Bakim Mekanik Ventilasyon Tedavisi ..........c.cccevinennen, 19

2.8. Temel Mekanik Ventilasyon Parametreleri ..........ccooveveienene i 25
2.8.1. Tidal VOITM ..ot 25
2.8.2. Oksijen Konsantrasyonu (FIO2).........cccvevueiieieiiieieeie e 25
2.8.3. FEKANS ... 25
2.8.4. Inspirasyon Akis Hiz1 ( Inspiratory Flow Rate ) .......ccccoeeveriirieicvireriiennne, 25
2.8.5. Inspirasyon Akis Bi¢imi ( Inspiratory Wave FOrm ...........ccccovvevcvivereinnene, 25
2.8.6. Tetikleme Duyarlilig1 ( Trigger Sensitivity ) ....cccoovveviiieniiiniiniiiiieiiseeen 26
2.8.7. Inspiryum/EKSPiryum OFanl............ccceevevevierererissesssesessssesesessessssesesessesnnn, 26
2.8.8. Ekspirasyon Sonu Pozitif Basing-PEEP.............c.ccccooviiiiiiiiiic, 26
2.8.9. Tepe Inspirasyon Basinci (Ppik-PIP) ve Plato Basinct .............cccccvevnneene, 28

2.9. Temel Mekanik Ventilasyon Modlart ..........cccoviiiiiiiiniiiiiecien 29
2.9.1. Voliim Kontrollii Siirekli Zorunlu Ventilasyon (VC-CMV) ........cccccvvvenee. 29



2.9.2. Basing Kontrollii Siirekli Zorunlu Ventilasyon (CMV) ......ccoeviiiiieinnnnn. 30

2.9.3. Es Zamanli-Aralikli Zorunlu Mekanik Ventilasyon (SIMV)...........c.cc....... 30
2.9.4. Basing Destekli Ventilasyon (PSV) ... 31
2.9.5. Siirekli Pozitif Hava Yolu Basinct (CPAP)......ccocoiiiiiiiiiiee 32
2.9.6. Cift Diizeyli Pozitif Hava Yolu Basinct (BIPAP).........cccooeviviiiiiiiien, 32
2.10.Yogun Bakim Skorlama Sistemleri..........cccoiviiriiiiiiiiiiiiiee e 34
2.10.1. APACHE (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation) ................ 35
2.10.2. SOFA (Sequential Organ Failure ASSESSMENL) .......cccccvevvereeieeiieerieaieinnn 37
2.10.3. GCS (Glasgow Coma Score — Glasgow Koma SKoru) .........cc.ccccvevenennee, 39

3. MATERYAL VE METOD ...t 40
4. BULGULAR ...ttt ettt bttt be e nne s 43
5. TARTISMA ...ttt ettt bttt nb e nnenne s 61
6. SOINUGQ ...ttt et e e b e st e e be e s rb e e abe e sabeeebeeanbeesreeenbeenbeeas 71
KAYNAKLAR .ottt be e e s e steenae s s e nteeneeaneenreaneennes 73



ONAY

Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali arastirma gorevlilerinden Dr. Osman
Ozgiir KILINC’a ait “Son 5 Yilda Yogun Bakim Klinigimize Yatan Kronik
Obstriiktif Akciger Hastaligi Olan Hastalarin Ventilasyon Uygulamalar,
APACHE Il, SOFA Skorlar1 ve Mortalite A¢isindan Retrospektif Incelenmesi”
konulu tez calismasi, Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun 26.12.2013
tarih ve 19 nolu karari, Cerrahi Tip Bilimleri Béliim Kurulu’nun 12.12.2013 tarih 6 nolu

oturum ve 28 nolu karari ile onaylanmustir.



TESEKKUR

Tez calismamin her asamasinda ve uzmanlik egitimim siiresince bilgi ve

destegini esirgemeyen tez hocam saym Prof. Dr. Nazim DOGAN’a,

Uzmanlik egitimim siiresince bilgi ve deneyimlerini esirgemeyen saygi deger
hocalarim; Prof. Dr. Hiisnii KURSAD, Prof. Dr. H. Ahmet ALICI, Do¢. Dr. Canan
ATALAY, Yrd. Dog. Dr. Mine CELIK, Yrd. Dog. Dr. Aysenur DOSTBIL, Yrd. Dog.
Dr. Mehmet AKSOY, Yrd. Dog. Dr. ilker INCE, Yrd. Dog¢. Dr. Ali
AHISKALIOGLU na,

Klinigimizden ayrilan hocamiz sayin Prof. Dr. Mehmet KIZILKAYA’ya,

Tezimin istatistik analizlerinde bana yardimci olan ve destegini esirgemeyen
degerli ablam Dr. Birgiil KILINC CUBUKCU’ya,

Tez ¢alismamda bana yardimci olan ve destegini esirgemeyen kiymetli dostum

Uz Dr. Erkan Cem CELIK e,

Beraber calistigim boliimiimiizden mezun olmus Uz. Dr. Elif AHISKALIOGLU,
Uz. Dr. Abdullah CAN, Uz. Dr. Ahmet Faruk GIREN, Uz. Dr. Muhammet Emin
NALDAN, Uz. Dr. Mehmet COMEZ, Uz. Dr. Irem ATES, Uz. Dr. Salime AVCI, Uz.
Dr. Ahmet KARAKAYA, Uz. Dr. Muhammet KARACA, Uz. Dr. Celalettin SOYALP,
Uz. Dr. Murat AKTAS, Uz. Dr. Ibrahim Hakki TOR, Uz. Dr. Bahadir CiFTCi, Uz. Dr.
Emine UZUNOGLU, Uz. Dr. Ziilal Bostanct CAN’a

Boliimiimiizde halen ¢alismakta oldugum Dr. Miirsel EKINCI, Dr. Sinan
CELIK, Dr. Ahmet KACIROGLU, Dr. Murat YAYIK, Dr. Ufuk DEMIR, Dr. Pervin
CIMILLI, Dr. Emre DIYARBAKIR, Dr. M.Ali ARI, Dr. Mustafa SULAK, Dr. Pimnar
GURSOY GUVEN, Dr. Siimeyra ZEREN. Dr. Omer DOYMUS, Dr. Osman
BAGBANCT’ya,

Ameliyathane-yogun bakim hemsire, personel ve teknisyen arkadaslarima,

Bu giinlere gelmemde bana her zaman destek olan aileme ve sevgili esim

Neslihan’a tesekkiirlerimi sunarim.

Dr. Osman Ozgiir KILINC



OZET

Son 5 Yilda Yogun Bakim Klinigimize Yatan Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig:
Olan Hastalarin Ventilasyon Uygulamalari, APACHE II, SOFA Skorlar ve

Mortalite A¢isindan Retrospektif Incelenmesi

Kronik obstriiktif akciger hastaligt (KOAH); zararli gaz ve partikiillere
maruziyet sonucu, havayollar1 ve akcigerin artmis kronik inflamatuvar yanitiyla iliskili,
genellikle ilerleyici ve kalic1 hava akimi kisitlanmasina neden olan, yaygin, dnlenebilir

ve tedavi edilebilir bir hastaliktir.

Biz bu calismada son 5 yilda yogun bakim klinigimizde tedavi alan KOAH
hastalarini; ventilasyon uygulamalari, laboratuvar analizleri, akut fizyoloji ve kronik
saglik degerlendirmesi Il (APACHE Il - Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation Il) skorlari, ardisik organ yetersizligi degerlendirme (SOFA - Sequential
Organ Failure Assessment) skorlart ve mortalite acisindan retrospektif olarak

incelemeyi amagladik.

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Hastanesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Yogun Bakim Kliniginde 01.01.2008-01.01.2013 tarihleri arasinda
KOAH tanisi ile yatirilan 298 hastanin dosyalar1 incelendi.

Hastalara ait; demografik veriler, APACHE Il, SOFA, glasgow koma skorlari,
yatis siireleri, ekokardiyografi sonuglart ve trakeoStomi agilan hastalar kaydedildi.
Hastalarin yogun bakim klinigimize yatisinda uygulanan invaziv veya non invaziv
mekanik ventilasyonda ki basin¢ parametreleri; ekspirium sonu pozitif basin¢g (PEEP),
inspiratuar tepe basinci (PIP), plato basinci degerlerine ait veriler kaydedildi. Hastalarin
yatisinda ve ¢ikigindaki (taburcu veya exitusa ait en son kaydedilen deger) arter kan
gazi, C reaktif protein, 16kosit, hemoglobin ve aspartat aminotransferaz (AST), alanin
aminotransferaz (ALT), kreatinin, Na, K, Ca, Mg gibi biyokimyasal parametreleri

kaydedilip degerlendirildi.

Calismamizda mortalite oram1 % 44,64 olarak bulundu. Yasayan hastalarin yas
ortalamast (n=165) 67,29+£10,42 iken, Olen hastalarin yas ortalamast (n=133)
70,54+11,25 olarak tespit edildi ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
saptand1 (p < 0.05). Yasayan hastalarin ortalama GKS degerleri 11,80+4,20 iken, dlen
hastalarin ortalama GKS degerleri 8,45+4,68°di. Yasayan hastalarin ortalama SOFA
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skoru degerleri 4,56+£2,39 iken, Olen hastalarin ortalama SOFA skoru degerleri
7,44+3,19°du. Yasayan hastalarin ortalama APACHE II skoru degeri 20,84+6,48 iken,
Olen hastalarin ortalama APACHE II skoru degeri 29,21+6,63°tii. Hastalarin GKS,
APACHE 1l ve SOFA skoru degerleri karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak
anlamli fark oldugu belirlendi (p<0.001). EF degerleri dokiimante edilen yasayan
hastalarin ortalama EF degeri (n=104) 54,44+8,48 iken Olen hastalarin ortalama EF
degeri (n=81) 51,60+9,53 olarak bulundu. PAB degerleri dokiimante edilen yasayan
hastalarin ortalama PAB degeri (n=43) 51,20+15,82 iken, 6len hastalarin ortalama PAB
degeri (n=30) 56,53+18,18’di. Hastalarin EF, PAB degerleri karsilastirildiginda
aralarinda istatistiki olarak anlamli fark oldugu tespit edildi (p<0.05). Verileri
dokiimante edilmis hastalarda (n=185) pulmoner hipertansiyon orant % 39,4 olarak
bulundu. Hastalarin mekanik ventilasyon ile ilgili parametreleri (PEEP, PIP, Plato
basinci), yatis siireleri ve cinsiyet dagilimlar karsilastirildiginda, yasayan ve dlen hasta
gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig saptandi (p>0.05). Yasayan
ve Olen hastalarin yatis PaCO, HCO3; WBC, Hb, Cr, Na, Ca, Mg degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark oldugu tespit edildi (p<0.05). Yasayan ve 6len hastalarin
¢ikis pH, PaCO, HCO3; CRP, WBC, Hb, AST, ALT, Cr, Na, K, Ca degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu tespit edildi (p<0.05). Yasayan hastalarin yatis
ve ¢ikis ortalama pH, SpO,, PaCO,, PaO,, SBE, CRP, WBC, Hb, AST, ALT, Cr, Na, K
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptandi (p<0.05). Olen
hastalarin yatis ve ¢ikis ortalama pH, SpO,, PaCO, PaO,, SBE, CRP, Hb, Cr, Na, K, Ca
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptandi (p<0.05). Yasayan
hastalarin 4’{inde (% 2.,4), 6len hastalarin ise 8’inde (% 6) olmak iizere toplam 12’sine

(% 4) trakeostomi uygulandi.

Sonug olarak; yogun bakim takip ve tedavilerindeki gelismelere ragmen, KOAH
hastalarinda mortalite oram1 multifaktoriyel sebeplere bagli olarak halen yiiksek
seyretmektedir. Skorlama sistemleri hastalarin  mortalitesinin  belirlenmesinde
yardimcidir. Mortalite riski yiiksek olmasina ragmen, KOAH hastalarinda uygulanan

mekanik ventilasyon destegi gaz degisim fonksiyonlarina biiyiik fayda saglamaktadir.

Anahtar sozciikler: KOAH, Yogun Bakim, Mekanik Ventilasyon, Skorlama
Sistemleri
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ABSTRACT

Ventilation Applications, APACHE I1, SOFA Scores of the Patients with Chronic
Obstructive Pulmonary Disease who Have Been Hospitalized in the Intensive Care
Clinics in the last 5 Years and Their Retrospective Investigation in terms of
Mortality

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD); is a common, preventable and
treatable disease which causes generally progressive and permanent air flow restriction
and it is related to increased chronic inflammatory response of airways and lungs. It

occurs as a result of exposure to hazardous gases and particles.

In this study, we aim to examine the patients with COPD who have been treated
in our intensive care clinics for the last 5 years retrospectively in terms of the ventilation
applications, laboratory analyses, acute physiology and chronic health evaluation 1l

(APACHE 1) scores, sequential organ failure assessment (SOFA) scores and mortality.

The files of patient who were hospitalized in the Anaesthesiology and
Reanimation Intensive Care Clinics Medicine Faculty, Ataturk University with the
diagnosis of COPD between the dates of 01.01.2008 and 01.01.2013 were investigated.

Demographic data, APACHE 1lI, SOFA, Glasgow coma scores, duration of
hospitalization, echocardiography results belonging the patients were recorded. The
ones who underwent tracheotomy were also recorded. Of the patients, data related to the
pressure parameters in the invasive or non-invasive mechanic ventilation which were
applied to them while being hospitalised in our intensive care clinics- positive end-
expiratory pressure (PEEP), peak inspiratory pressure (PIP) and plateau pressure values-
were recorded. The patients’ biochemical parameters such as arterial blood gas, C
reactive protein, leucocytes, haemoglobin and aspartate aminotransferase (AST),
alanine aminotransferase (ALT), Creatinine, Na, K, Ca, Mg that were examined during
their being hospitalised and discharged (the latest recorded discharge or exitus value)

were recorded and assessed.

In the study, the mortality rate was found to be 44,64 %. The average age of
surviving patients was (n=165) 67,29+10,42 while the average age of the ones who
became exitus was found to be (n=133) 70,54+11,25 and it was detected that there was

a statistically significant difference between the two (p < 0.05). While the average GKS
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values of the survivors were 11,80+4,20, the average GKS values of the patients who
became exitus were 8,45+4,68. The average values of SOFA score for survivors were
4,56+2,39, whereas they were 7,44+3,19 for the ones who died. The average APACHE
Il score values of the patients who survived were 20,84+6,48 while they were
29,21+6,63 for the ones who died. When the GKS, APACHE II and SOFA score values
of the patients were compared, a significant difference between them was detected
(p<0.001). While the average EF values of the surviving patients whose EF values were
documented were (n=104) 54,44+8,48, the average EF values of the patients who died
were found to be (n=81) 51,60+9,53. The average PAB values of the surviving patients
whose PAB values were documented were (n=43) 51,20+15,82 while the average PAB
values of the patients who died were (n=30) 56,53+18,18. When the EF and PAB values
of the patients were compared, it was found that there was a statistically significant
difference between them (p<0.05). In the patients whose data were documented, the rate
of (n=185) pulmonary hypertension was found to be 39,4 %. When the patients’
parameters related to the mechanical ventilation (PEEP, PIP, Plateau pressure), duration
of hospitalisation and gender distribution were compared, it was detected that there
were no statistically significant difference between the surviving and dead patient
groups (p>0.05). A statistically significant difference was detected between the PaCO;
HCO3;, WBC, Hb, Cr, Na, Ca, Mg values of the patients who survived and died at the
time of their hospitalization (p<0.05). A statistically significant difference was found
between the pH, PaCO, HCO3; CRP, WBC, Hb, AST, ALT, Cr, Na, K, Ca values of the
patients who survived and died at the time of their exit (p<0.05). It was detected that
there was a statistically significant difference between their average hospitalisation and
exit values of pH, SpO,, PaCO, PaO,, SBE, CRP, WBC, Hb, AST, ALT, Cr, Na, K of
surviving patients (p<0.05). It was detected that there was a statistically significant
difference between their average hospitalisation and exit values of pH, SpO,, PaCO,,
PaO,, SBE, CRP, Hb, Cr, Na, K, Ca of the patients who died (p<0.05). Tracheotomy
was applied to a total of 12 patients 4 (2,4 %) of whom were the patients who survived

and the rest 8 (6 %) of whom were the ones who died.

In conclusion; despite the development in the intensive care follow-up and
treatments, the mortality rate in the patients with COPD still remains high depending on

multifactorial reasons. Scoring systems are helpful in determining the mortality of



patients. Even though the mortality risk is higher, the mechanical ventilation support
applied to the patients with COPD proves highly beneficial for the gas Exchange

functions.

Keywords: COPD, Intensive Care, Mechanic Ventilation, Scoring Systems
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1. GIRIS VE AMAC

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH); zararli gaz ve partikiillere maruziyet
sonucu, havayollar1 ve akcigerin artmis kronik inflamatuvar yanitiyla iligkili, genellikle
ilerleyici ve kalict hava akimi kisitlanmasina neden olan, yaygin, 6nlenebilir ve tedavi
edilebilir bir hastaliktir. Enflamasyon yalnizca akcigerlerle sinirli olmayip, sistemik

ozellikler de gostermektedir (1).

KOAH ilerleyici ve kalic1 hava akimi kisitlanmasina neden olan bir hastalik
olmasindan dolayi, hastaligin seyri sirasinda alevlenmeler goriilebilmekte ve KOAH
hastalar1 hastanede yatarak tedavi olmak zorunda kalmaktadirlar. Hastalig1 ileri evre
olmayan, ilaglarimi diizenli kullanan, enfeksiyonlardan uzak kalabilen hastalar daha az
alevlenme yasamaktadir. Bununla birlikte 6zellikle kis aylarinda soguk hava ve
enfeksiyonlarin etkisiyle alevlenme sikliginda artis goriilmektedir (2, 3). Hastaneye
basvuran KOAH akut alevlenme olgularinda solunum yetmezligi sik goriilmekte ve
uygulanan medikal tedaviye ragmen bazi hastalarda mekanik ventilasyon destegi
gerekmektedir (4).

Mekanik ventilasyon (MV) gaz degisim fonksiyonu yetersiz hastalarda uygulanan
bir tedavi yontemidir. Solunum iginin artmasi, solunum yetersizligi ve solunum durmasi
mekanik ventilasyonun genel endikasyonlaridir. Temel amag ise solunum isini azaltmak,
hayat: tehdit eden hipoksemi ve/veya akut progressif asidozu diizeltmektir (5). Invaziv
mekanik ventilasyona (IMV) bir alternatif olarak, hastaya yapay havayolu olmadan
uygulanan noninvaziv ventilasyon (NIMV) ile solunum destegi verilebilir. Kronik
solunum yetmezligi olan olgularda, mekanik ventilasyon ve yogun bakim tedavisi son
derece giic, sabir ve tecriibe gerektiren bir islemdir. Altta yatan akciger hastaligi, direngli
yogun bakim {initesi (YBU) enfeksiyonlar1, uzamis mekanik ventilasyon tedavisi; artmis

morbidite, mortalite ve maliyet ile iliskilidir (6).

Biz bu calismada son 5 yilda yogun bakim klinigimizde tedavi alan KOAH
hastalarii; ventilasyon uygulamalari, laboratuvar analizleri, akut fizyoloji ve kronik
saglik degerlendirmesi Il (APACHE Il - Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation I1) skorlari, ardisik organ yetersizligi degerlendirme (SOFA - Sequential
Organ Failure Assessment) skorlari ve mortalite agisindan retrospektif olarak incelemeyi

amacladik.



2. GENEL BILGILER
2.1. KOAH
2.1.1. Tamm

KOAH; zararli gaz ve partikiillere maruziyet sonucu, havayollar1 ve akcigerin
artmis kronik inflamatuvar yanitlayla iliskili, genellikle ilerleyici ve kalict hava akimi

kisitlanmasina neden olan, yaygin, 6nlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir (1).

KOAH daha 6nce kronik bronsit ve amfizemin birlikteligi ile gelisen hava akimi
obstriiksiyonu olarak da tariflenmistir. Kronik bronsit baska bir akciger hastaligina bagh
olmayan, birbirini izleyen en az iki yil boyunca, her yil en az ii¢ ay devam eden Oksiiriik
ve balgam ¢ikarmadir. Amfizem ise terminal bronsiyollerin distalinde ki hava yollarinin

anormal ve Kkalici genislemesidir (7).
2.1.2. Epidemiyoloji

Kronik hastaliklar, diinya genelinde % 66 6liim oranina sahiptir. Kronik solunum
hastaliklari, kalp-damar hastaliklar1, kanserler ve diyabet tiim kronik hastaliklarin %
80’ini olusturmaktadir. Kronik solunum hastaliklar1 nedeniyle 2010 yilinda gerceklesen
3,8 milyon O6limden, 2.9 milyonunun sebebi KOAH’dir (8). KOAH’in mortalite,
morbidite ve prevalansi iilkeler arasinda ve aym iilke icindeki degisik gruplarda bile

biiyiik farkliliklar gostermektedir.
2.1.3. Prevalans

Diinya Saghk Orgiitii (DSO) verilerine gére KOAH prevalansi; tiim yas
gruplarinda erkeklerde binde 9.34, kadinlarda ise binde 7.33’diir (9). KOAH prevalansi,
mortalitesi ve morbiditesi iilkeler arasinda ve ayni iilkedeki farkli gruplar arasinda
degiskenlik gostermektedir. Prevalans sigara igiciligi ile dogrudan iliskilidir. 40 yas
altinda ki kisilerle karsilagtirildiginda 40 yas iistii kisilerde, hi¢ sigara icmemis kisilerle
karsilastinlldiginda sigara icen veya sigarayr birakmis kisilerde, kadinlarla

karsilastirildiginda erkeklerde KOAH prevalansi daha yiiksektir (10).
2.1.4. Morbitide

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan hastalik yiikiinii degerlendirmede son
yillarda, sakatlik nedeniyle kaybedilen yillar (YLD) ve sagliksiz olarak siirdiiriilen yagsam



yillar1 (DALY) Olgiitleri kullanilmaktadir. YLD ve DALY agisindan KOAH 6nemli bir

morbidite sebebidir. Prevalansinin artmasi nedeniyle, KOAH’a sekonder YLD ve
DALY ’nin artmasi beklenmektedir (1).

2.1.5. Mortalite

Kiiresel Hastalik Yiikii Calismasi (GBD 1997), 1990°da 6. siradaki 6liim sebebi

olan KOAH’1n 2020°de tiim diinyada en sik 6liim sebebi olacagini 6ngérmektedir (9).

Kiiresel Hastalik Yiikii Calismasi (GBD 2010) verilerine gore, KOAH yilda 2,9

milyon &liime neden olmaktadir. Oliim nedenleri arasinda tiim diinyada 3. sirada olan

KOAH, tiim 6liimlerin de % 5,5’inden sorumludur (Tablo 1) (8).

Tablo 1. Diinyada En Sik Gériilen Oliim Nedenleri (2010) (8).

Hastaliklar Oliim sayis1 (2010) 1990-2010
N (x bin) % arasi

mortalitede
degisim (%)

1. | Iskemik kalp hastaliklari 7029.3 13.3 35

2. | Inme 5874.2 11.1 26

3. | KOAH 2899.9 5.5 -7

4. | Alt solunum yolu enfeksiyonlar1 | 2814.4 5.3 -18

5. | Akciger kanseri 1527.1 2.9 48

6. | HIV/AIDS 1465.4 2.8 396

7. | Diyare 1445.8 2.7 -42

8. | Yol kazalari 1328.5 2.5 47

9. | Diyabet 1281.3 2.4 93

10, Tiberkiiloz 1196.0 2.3 -18

Kiiresel toplam (tim nedenlerden) | 52769.7 100.0 13.5




2.1.6. Maliyet

KOAH’ta maliyet tan1 ve tedavi harcamalari, kaybedilen is giicii, erken 6liim
nedeniyle oldukea yiiksek diizeylerdedir. Bu yiizden tiim iilkelerde ciddi ekonomik ve
sosyal yiikk olusturmaktadir. Tiirkiye’de Hacievliyagil ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada KOAH’1n hastane yatig maliyeti 1336 TL olarak bulunmustur (11).

2.1.7. Tiirkiye’de KOAH

Tiirkiye’de 2008 yilinda ¢ikan 5727 sayil1 yasayla “4207 Sayil Tiitiin Uriinlerinin
Zararlarmm Onlenmesi ve Kontrolii Hakkinda Kanun” yetiskin niifusta her giin veya
arasira tiitiin ve tlittin mamulleri kullananlarin oran1 % 31,3 den, % 27 ’ye diismiistiir (12).

Bu durum, KOAH’1n en 6nemli risk faktorii olan sigara ile ilgili 6nemli bir basaridir.

Ulkemizde birinci sirada yer alan 6liim nedeninin % 21,7 ile iskemik kalp
hastaliklar1 oldugu, bunu %15 ile serebrovaskiiler hastaliklarin izledigi, KOAH 1 ise %
5,8 ile tigiincii sirada oldugu bildirilmistir (13).

Saglik Bakanliginca 2000 yilinda yapilan ve Tiirkiye’de 6liim nedenlerini tahmin
etmeyi hedefleyen Ulusal Hastalik Yiikii Calismasinda, KOAH’1n {iglincii 6liim nedeni
oldugu bildirilmistir (14, 15).

Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) verilerine bakildiginda, Tiirkiye’de 2010, 2011
ve 2012 yillarinda en sik goriilen 6liim nedenleri arasinda solunum sistemi hastaliklar1 3.

siradadir (16).

Adana’da 2004 Ocak ayinda yapilan BOLD-Adana KOAH prevalans
calismasinda, bu ildeki 40 yas iistii yetiskinlerde sabit oran 6l¢iitii kullanildiginda KOAH
prevalansinin % 19,1 oldugu (erkeklerde % 28,5, kadinlarda % 10,3) saptanmistir (17).

2.2. KOAH Risk Faktorleri

Hastaligin en 6nemli risk faktorii sigara i¢imidir (18).
KOAH’ta Risk Faktorleri
A-Genler
B- Partikiillere Maruziyet

e Tiitliin Dumam



e Mesleki Tozlar (Organik-Inorganik )
e I¢ Ortam Hava Kirliligi
e Dis Ortam Hava Kirliligi
C- Akcigerin Biiylimesi ve Gelismesi
D- Oksidatif Stres
E- Yas ve Cinsiyet
F- Solunumsal Enfeksiyonlar
G- Sosyoekonomik Durum
H-Beslenme
I-Hiperreaktivite
2.2.1. Genler

KOAH’ ta bilinen en dnemli genetik risk faktorii, hastalarin %1-2’sinde goriilen
alfa-lantitripsin (AAT) eksikligidir. Hastalik gelisimi ile ilgili olabilecek bir¢ok gen
arastirilmigtir. Timor nekroz faktor — alfa (TNF-a), MMP-9, alfa 1-antikimotripsin
(SERPINA 3), glutatyon s-transferaz (GST), vitamin D baglayan protein, mikrozomal
epoxide hidrolaz (mEH) en ¢ok arastirilan genlerdir (19).

2.2.2. Partikiillere Maruziyet

KOAH gelisiminde en onemli risk faktorii sigara igimidir (20, 21). Sigara
icmeyenlere gore sigara icenlerde KOAH gelisme riski 9,7-30 kat artmaktadir. Yapilan
caligmalarda i¢ilen sigara miktar1 ile FEV1’deki (zorlu ekspiratuar voliim 1. saniye) yillik
azalmanin bliyiikligii arasinda gii¢lii bir iliskinin oldugu 6grenilmistir. Sigara i¢iminin
birakilmasi halinde akciger fonksiyonlarinda diizelme, FEV1’deki yillik azalmada
kiiciilme gozlenmektedir. Yapilan ¢alismalarda, sigara i¢iminin zararh etkilerine karsi

kadinlarin daha duyarli olduklari bildirilmistir (22).

Toz ve dumana maruziyetin oldugu islerde ¢alisanlarda (komiir tozu, silika,
kadmiyum, hayvan yemi ) KOAH gelisimi ile iligkili oldugu bildirilmistir (23). Isinmak
veya yemek pisirmek amaciyla odun, tezek, kurutulmus bitki atiklar1 ve komiiriin agik

ates seklinde veya iyi ¢alismayan sobalarda kullanilmasi yiiksek diizeylerde i¢ ortam



kirliligine neden olabilir (24). Biomas yakit (odun, bitki atiklari, tezek vb.) veya
komiirden kaynaklanan i¢ ortam hava kirliliginin KOAH gelisimi i¢in énemli bir risk
faktorti oldugunu gostermektedir (25). Sehirlerde araba egzozlarindan ¢ikan gazlarin da

solunum fonksiyonlarinda bozulmaya sebep oldugu bildirilmistir (26).
2.2.3. Akcigerin Biiyiimesi ve Gelismesi

Akciger biiylimesi, gebelik, dogum ve ¢ocukluk donemi ile iliskili bir siirectir. Bu
siireci etkileyen olaylar, akcigerlerin maksimal biiylimesini olumsuz yonde etkiler ve
ulasilmasi gereken maksimal akciger fonksiyonu diizeyine ulasamayan bireyler KOAH

gelisimi i¢in artmig riske sahiptirler (26).
2.2.4. Oksidatif Stres

KOAH'l1 hastalarin ekspiryum havasinda, balgaminda ve sistemik dolasiminda

oksidatif stresin biomarkerlar1 (hidrojen peroksit, 8-isoprostane) artmaktadir (27).
2.2.5. Yas ve Cinsiyet

KOAH igin yas bir risk faktoriidiir. Son yillarda hastaligin prevalanst ve mortalitesi
erkeklere gore kadinlarda daha fazla artmistir. Bu degisiklik son yillarda sigara igcme
egilimlerindeki degisiklige baghdir (28). Bazi galismalar kadinlarin sigaraya erkeklerden
daha duyarli oldugunu géstermektedir (29).

2.2.6. Solunumsal Enfeksiyonlar

Cocukluk doneminde gecirilen enfeksiyonlarin yetiskinlik doneminde akciger

fonksiyonlarinda etkilenmeye neden olabilecegi diistiniilmektedir (30).
2.2.7. Sosyoekonomik Durum

KOAH morbidite ve mortalitesinin diisiik sosyoekonomik durumu olanlarda daha yiiksek

oldugu yapilan ¢alismalarda bildirilmistir (31).
2.2.8. Beslenme

Malnutrisyon ve kilo kaybinin solunum fonksiyonlarinda azalmaya yol actig

gosterilmistir (32).

2.2.9. Hiperreaktivite



Astim KOAH gelisimi i¢in bir risk faktorii olabilir. Fakat bu iligki heniiz
kesinlesmis degildir. Astimli hastalarin yaklasik % 20’sinde geri doniisiimsiiz hava akimi

obstriiksiyonu gelistigi ve difiizyon kapasitesinde azalma oldugu gosterilmistir (33).
2.3. KOAH 'n Patogenezi

Zararl partikiil ve gazlara maruziyet sonucu hava yollar1 ve akciger parankiminde
gelisen artmis inflamatuar yanit, proteaz/antiproteaz ve oksidan/antioksidan dengelerini
bozarak akcigerin savunma ve tamir mekanizmalarinda hasarlanmaya yol agmaktadir
(sekil 1). Patogenezden sorumlu bu olaylar neticesinde KOAH’1n karakteristik 6zelligi

olan kronik hava akimi kisitlanmasi meydana gelmektedir (34, 35).

Zararh partikiil ve gazlar

l 4— | Konakei faktorleri

inflamasyon

Antiproteazlar

’I
I"
\\ ’/
l Oksidatif stres I

"""" k“"" F- =TT~ ==277=== Tamir mekanizmalari
v

KOAH patolojisi

i Antioksidanlar I\\

Sekil 1. KOAH Patogenezi (35).
2.3.1. Kronik inflamasyon

KOAH ta meydana gelen inflamasyonun temel hiicreleri makrofaj, notrofil ve T-
lenfositlerdir (34, 36). Makrofajlar havayolu liimeninde, brons duvarinda ve parankimde,
notrofiller hava yolu liimeninde, lenfositler ise parankimde ve brons duvarinda artmistir
(35). Bu hiicreler ve bunlardan salgilanan cesitli mediyatorler arasinda ciddi bir etkilesim
mevcuttur (37). Makrofajlar, notrofil kemotaktik faktor ve ¢esitli mediyatorler
(interlokin-8, tiimor nekroz faktor-alfa, 1okotrien-B4 gibi) ile proteolitik enzimler

(matriks metalloproteinazlar) tireterek inflamatuar siiregteki major rolii oynamaktadir.



Notrofiller, notrofil elastaz ve diger proteazlar1 salgilayarak parankim harabiyetinde
onemli rol oynarlar, ayrica c¢esitli sitokinlerin salmmimini artirmakta ve mukus
sekresyonunda artisa neden olmaktadirlar (34). T lenfositler ise salgiladiklar1 sitokinler
ve enzimler (perforin, garanzim, tiimor nekroz faktor-alfa) sayesinde hiicre hasarina
katkida bulunurlar. Eozinofillerin KOAH patogenezindeki rolleri tam olarak ortaya
konamamis ancak KOAH alevlenmelerinde hava yollarinda eozinofil aktivitesinin arttig1
gosterilmistir (37). Hava yolu epitel hiicrelerinin dogal bronkodilator (nitrik oksit ve
prostasiklin E2 gibi) olan salgilarinin KOAH’ ta azaldig1 ve bronkokonstriiktorlerin
saliiminin arttmasi sonucu hiicre hasarina katkida bulunduklar diistiniilmektedir (36).
KOAH patogenezinde rol oynayan inflamatuar hiicre ve mediyatorler sekil 2°de

gosterilmistir.

MEDIYATORLER

LTB4, IL-8
GRO-1a, MIP-1a
MCP-1, GM-CSF
Endotelin
Substans P

HUCRELER ETKILER

Mukus

Makrofajlar

Notrofiller hipersekresyonu
CD8+ lenfositler Fibrozis
Eozinofiller PROTEAZLAR Alveoler duvar

Epitel hiicreleri
Fibroblastlar

ks
Notrofil elastaz destriiksiyonu

Proteaz-3
MMP’ler
Katepsin

Sekil 2. KOAH Patogenezindeki Inflamatuvar Hiicreler ve Mediyatérler (37).
2.3.2. Oksidan/Antioksidan Denge

KOAH’da ki artmis oksidan aktiviteden sigara dumani ve notrofil, makrofaj gibi
hiicrelerden salinan oksidan maddeler sorumludur. Bu hastalarda artmis oksidan strese

karsilik akcigerindeki antioksidan (siiperoksit dismutaz, vitamin C, glutatyon, gibi )



seviyelerinde azalma oldugu bildirilmistir (38). Oksidan maddeler, lipid ve niikleik asit
gibi cesitli biyolojik molekiiller ile reaksiyona girerek hiicre hasarina neden olurlar, ayrica
matriks metalloproteaz (MMP) gibi proteazlar aktive ederek ve sekretuar l6koproteaz
inhibitoru (SLPI) gibi antiproteazlari inaktive ederek proteaz/antiproteaz dengesizligine

yol agarlar (37).
2.3.3. Proteaz/Antiproteaz Denge

KOAH’da inflamasyonun, oksidatif stresin ve notrofillerden salgilanan proteolitik
enzimlerin etkisi ile proteaz aktivite artmustir (37). Antiproteazlarin aktivitesinde (alfa-1
antitripsin, alfa-2 makroglobulin, elafin, SLPI ve doku matriks metalloproteaz inhibitoru
(TIMP) gibi) ise azalma mevcuttur (36). Alveol duvarmin temel proteini olan elastinin
basta notrofil elastaz olmak uzere pek cok proteaz tarafindan hasara ugratilmasi, amfizem

gelismesine neden olur (37).
2.4. KOAH’1n Fizyopatolojisi

KOAH’ta meydana gelen fizyopatolojik degisiklikler; hava akimi kisitlanmasi ve
hava hapsi, gaz degisim anormallikleri, silyer disfonksiyon ve mukus hipersekresyonu,
pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale ve sistemik bulgular olarak siralanabilir (35)

(Sekil 3) .

inflamasyon

Hava yolunda daralma Vaskiiler yatak +

v v v
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Gaz alisverisinde bozulma

Kas giicii +

Elastik doku
harabiyeti

[ Hipoventilasyon l v

Hipoksemi
Hiperkapni
Respiratuar asidoz

Sekil 3. KOAH’ta Fizyopatolojik Degisimler (37).



2.4.1. Hava Akim Kisitlanmasi ve Hava Hapsi

Ilerleyici ve geri doniisiimsiiz hava akimi kisitlanmas1 KOAH’ta meydana gelen
en karakteristik fizyopatolojik degisikliktir. Hava yollarindaki inflamasyon, 6dem,
fibrozis ve parankim harabiyeti nedeniyle hava yolu acikligi zamanla korunamaz ve
ekspiratuar itici giiclin azalmasi hava akimi kisitlanmasina yol agar. Solunum fonksiyon
testinde obstriiksiyonla uyumlu bulgular tespit edilir. KOAH hastalarinda FEV1 ve
FEV1/FVC degerleri azalmis bulunur. Hava yolu darligi, alveollerin hava yoluna
uyguladiklar1 elastik geri ¢ekim basincinda (elastik recoil) ve ekspiratuar itici giicte
azalma inspirasyonla alinan havanin ekspiryumda tamamiyla disar1 atilamamasina yani
hava hapsine neden olur. Hava hapsi, egzersiz basta olmak iizere solunum frekansinin
arttigt durumlarda daha belirgin hale gelir (dinamik hiperenflasyon). Hava hapsinin
KOAH’l1 hastalarda erken donemde gelistigi ve egzersiz dispnesinden sorumlu oldugu

diistinilmektedir (35, 39).
2.4.2 Gaz Degisimi Anomalileri

KOAH’11 hastalarda hipokseminin en 6nemli nedeni ventilasyon perfiizyon (V/Q)
dengesizligidir. V/Q dengesizliginin baslica nedenleri; periferik hava yolu obstriiksiyonu
nedeniyle azalmis ventilasyon, damar yataginda destriiksiyon, asir1 siskin alveollerin
mekanik basis1 ve hipoksemik vazokonstruksiyon nedeniyle azalmis perfiizyon olarak
sayilabilir (39). Ilerlemis hastalarda, solunum kas giicsiizliigii nedeniyle meydana gelen

alveoler hipoventilasyon ise hiperkapninin en 6nemli nedenidir (35).
2.4.3. Mukus Hipersekresyonu

Sigara dumani ve diger irritanlara bagli olarak submukozal bezlerde genisleme ve
goblet hucre sayisindaki artis mukus hipersekresyonuna neden olur. Kronik bronsiti olan
hastalarda oksiiriik ve balgam ¢ikarma semptomlarina neden olur. KOAH patogenezinde

rol oynayan bir cok mediyator ve proteaz mukus sekresyonunda artigsa neden olabilir (35).
2.4.4. Pulmoner Hipertansiyon ve Korpulmonale

Hipoksemi nedeniyle gelisen pulmoner vazokonstruksiyon KOAH’l1 hastalarda
pulmoner arter basincinin artisgina neden olan en Onemli faktordir. KOAH’da
inflamasyonu sadece hava yollarinda sinirli degildir. Damar yatagindaki lenfositten

zengin inflamasyon nedeniyle endotel disfonksiyonu ve intimada fibrozis meydana gelir.
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Bu durum damar liimeninde daralma ve sonug olarak pulmoner hipertansiyona yol agar.
Pulmoner arter basmcinin yiikselmesi, hastaligin ileri dénemlerinde sag ventrikiil
hipertrofisi ve sag kalp yetersizligine (kor pulmonale) neden olur (35). Kor pulmonale,
solunum bozuklarinin neden oldugu pulmoner hipertansiyona sekonder sag ventrikiil

hipertrofisi ve dilatasyonu veya her ikisinin bulunmasi seklinde tanimlanmaktadir (40).
2.4.5. Sistemik Etkiler

KOAH hastalarinin ¢ogu komorbiditeye sahiptir. Komorbiditeler hastalarin
yasam Kkalitesi ve siliresine etki ederler. KOAH’ta akcigerler ve hava yollarindaki
inflamasyonun yanisira, diisilk siddetli sistemik bir inflamasyon gelistigi de
kanitlanmustir. Akciger periferindeki inflamasyon TNF-a, IL-1p ve IL-6 gibi sitokinlerin
sistemik dolasima dokiilmesine yol agarak C-reaktif protein (CRP), fibrinojen, serum
amiloid A ve siirfaktan gibi akut faz proteinlerinin artmasina neden olmaktadir. Ataklar
sirasinda bu artis daha da belirgindir. CRP akut faz yanitinin giiglii bir belirtecidir ve agir
havayolu obstriiksiyonunda 2.74 kat yiikselir. Hafif ve orta siddetteki stabil KOAH'l1
olgularda CRP diizeyi mortalite ile iliskilidir (41). Sistemik inflamasyon iskelet kas
atrofisi ve kaseksi gelisimine katkida bulunmakta, iskemik kalp hastaligi, kalp yetmezligi,
osteoporoz, anemi, diyabet, metabolik sendrom ve depresyon gibi komorbiditelerin

gelisimini baglatabilmekte veya siddetini artirabilmektedir.
2.5. KOAH'ta Klinik Belirtiler ve Tam

Nefes darligi, kronik oksiiriik veya balgam ¢ikarma sikayetleri olan ve risk
faktorlerine maruziyet dykiisii bulunanlarda KOAH diisiintilmeli ve tani i¢in spirometre

yapilmalidir (1).
2.5.1. Semptomlar
e Nefes darhg; kronik, ilerleyici ve eforla artis gosterir.

e Oksiiriik; baslangigta araliklarla ve non-prodiiktif iken, daha sonra kronik bir

yakinma haline gelebilir.

e Balgam ¢ikarma; hava akim kisitlamasi ile birlikte balgam genellikle yapiskan,

¢ikartilmasi zor, mukoid niteliktedir.

e Higsiltili solunum ve gogiiste sikinti hissi
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e Diger yakinmalar; hastaligin ileri doneminde yorgunluk, istahsizlik ve kilo
kaybi1 gortilebilir ve baska hastaliklar1 da (akciger kanseri, tiiberkiiloz vb.) isaret
edebilir. Bacaklarda sislik olmasi sag kalp yetersizligi (kor pulmonale)
diistindiirmelidir. Depresyon ve/veya anksiyete semptomlart KOAH’11 hastalarda
sik goriilmektedir (42, 43).

2.5.2. Fizik Muayene

Inspeksiyonda; gogiis on-arka c¢apinda artma, yardimci solunum kaslarmin
kullanilmasi, biiziik dudak solunumu, alt kostalarda paradoksik hareket, pretibiyal 6dem,
boyun vendz dolgunlugu, kaseksi, siyanoz goriilebilir. Palpasyonda; hepatojuguler refli,
perkiisyonda hipersonorite saptanabilir. Oskiiltasyonda; solunum seslerinde azalma,
ekspiryumda uzama, ciddi hava yolu obstriiksiyonunda sessiz akciger, hisiltili solunum

(wheezing), ronkiisler, raller duyulabilir (44).
2.5.3. Laboratuar Bulgulari

KOAH’1n erken evrelerinde arteriyel kan gazinda (AKG) hafif ve orta diizeyde
hipoksemi, ileri evrelerde ise ilerlemis hipoksemi olusmaktadir. Eritrositoz kronik
hipoksemiyi diisiindiirmelidir. Hiperkapni ve akut solunumsal asidoz sik goriilmektedir.
Kronik olarak PCO: artis1 ve plazma bikarbonat1 yiiksek olan hastalarda pH hafif azalmis
olabilir. Alevlenme doneminde arteriyel kan gazlar1 kotiilesebilir. Arteriyel kan
gazlarinda degisiklikler biiyiik olciide ventilasyon perfiizyon iliskisinde degisikligi
yansitmaktadir. Elektrolit anormallikleri goriilebilir. Nutrisyonel duruma bagh plazma

alblimin ve prealbumin seviyeleri diigiik olabilir.

Alevlenme donemlerinde c-reaktif protein (CRP) ve prokalsitonin yiiksekligi
gorlilebilir. Balgam gram boyama ve kiiltiirii alevlenmelerde enfeksiyon varligimi
degerlendirmede kullanilabilir (45). CRP, S.pneumoniae’nin C-polisakkaridi ile
presipitasyon veren bir akut faz serum proteinidir (46). Notrofil, makrofaj gibi
inflamatuar hiicreler tarafindan salinan sitokinlerin (en Onemlisi IL-6) etkisiyle
karacigerden salinir. Saglikli bireylerde serum CRP diizeyi ortalama 1 mg/L’dir. Saglikli
bireylerin % 90°da CRP < 3,0 mg/L olarak saptanir (47). CRP inflamasyonun en iyi
gostergesidir. Inflamasyonun baslamasindan 3-6 saat sonra CRP diizeyi yiikselmeye
baslar ve 36-60 saat sonra en yiiksek degerine ulagir. Normal degerinin1000 katina kadar

yiikselebilir. Yarilanma omrii yaklasik 19 saat olup inflamasyon sonlandiktan sonra
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ortalama 3-5 giin i¢inde normale doner (48). Yas ve cinsiyetten, eritrosit sayisindan ve
serum protein diizeylerinden etkilenmemesi 6nemli 6zellikleridir. CRP diizeyleri,
mevsimsel degisiklik, diurnal varyasyon, aglik-tokluk ve renal fonksiyondan etkilenmez.
Ancak karacigerden sentezlendiginden, karaciger yetmezligi olanlarda beklenenden daha
az yiikselebilir. CRP, kalsiyum varliginda bakterilerin, mantarlarin ve parazitlerin hiicre
duvarinda bulunan C polisakkaritlerin pargasi olan fosforilkoline baglanabilir ve konak
savunmasi agisindan onemlidir. CRP diizeyi viral enfeksiyonlarda genellikle hafif
yiikselirken, bakteriyel enfeksiyonlarda belirgin yiiksektir. Eriskinde CRP > 100 mg/L
ise, % 80-85 ihtimalle bakteriyel enfeksiyonu vardir. Enfeksiyonlarda, romatizmaya bagl
rahatsizliklarda, malignitelerde, travmada, miyokard enfarktiisii gibi doku hasar1 olan
durumlarda degeri yiikselir (49-52). KOAH’lilarda CRP diizeyinin normal popiilasyona
gore yliksek oldugunu ve sigaranin CRP diizeyini artirict etkisinin oldugunu bildiren

caligmalar mevcuttur (53-55).
2.5.4. Akciger Grafisi

Akciger grafisi KOAH hastalarinda diger patolojileri ekarte etmek i¢in yardimcei
olabilir. Normal bir akciger grafisi KOAH1 ekarte ettirmez. ileri evre KOAH’lilarda asir1

havalanma bulgular1 goriliir.
2.5.5. Spirometri

KOAH tanist i¢in spirometri mutlaka yapilmalidir. Bronkodilatér sonrasi 1.
saniyedeki zorlu ekspiratuar hacmin (FEV1), zorlu vital kapasiteye (FVC) orani;
FEV1/FVC < %70 ise hastada hava akimi kisitlanmasinin varligi dogrulanir ve hasta
KOAH olarak degerlendirilir. FEV1 kisa etkili beta-2 agonist verildikten 15 dakika sonra
veya kisa etkili antikolinerjik ya da kisa etkili beta-2 agonist-kisa etkili antikolinerjik
kombinasyonu uygulandiktan 30-45 dakika sonra 6lgiilmelidir. Bronkodilatasyon igin
Onerilen protokoller 400 mcg salbutamol, 160 mcg ipratropium veya her ikisinin
kombinasyonudur. Spirometrik Ol¢iimler yas, cinsiyet, boy ve irka uygun referans

degerleriyle karsilastirilarak degerlendirilir (1, 56).
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Tablo 2. KOAH’mn Spirometrik Evrelemesi (Bronkodilator sonrasi FEV1/FVC< %70

olan hastalarda).

GOLD Spirometri (bronkodilator sonrasi)

I: Hafif FEV1 >%380 (beklenenin)

Il: Orta %350 < FEV1 <%80 (beklenenin)

II: Agir %30 < FEV1 <%50 (beklenenin)
IV: Cok agir FEV1 <%30 (beklenenin)

2.6. Komorbiditeler

e Kardiyovaskiiler Hastaliklar; KOAH’ta en sik goriilen komorbiditelerdir. Iskemik
kalp hastaliklari, kalp yetersizligi, atriyal fibrilasyon, hipertansiyon KOAH ile
birlikte sik olarak bulunmaktadir (57). Hipertansiyon KOAHta en sik goriilen ek
hastaliktir (1).

e Akciger Kanseri
e Uyku Bozukluklari
e Metabolik Sendrom ve Diyabet
e Anksiyete ve Depresyon
e (Osteoporoz
2.7. KOAH Tedavisi

KOAH tedavisi, semptomlarin giderilmesi, yasam kalitesinin iyilestirilmesi,
egzersiz kapasitesinin artirilmasi, hastaligin ilerlemesinin dnlenmesi, alevlenmelerin ve

mortalitenin azaltilmas1 hedeflerini igermektedir (1).
2.7.1. Risk Faktorlerinin Azaltilmasi

Sigaranin Birakilmasi: KOAH i¢in en 6nemli risk faktorii sigara i¢imidir. Sigaranin
birakilmasi ile semptomlar, yillik FEV1 kaybi, alevlenmeler azalmakta ve hastaligin
ilerlemesi yavaslamaktadir (58, 59). Sigaranin birakilmasi i¢in uygulanan tedaviler

sunlardir;
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¢ Nikotin yerine koyma tedavileri: nazal sprey, sakiz, sublingual tablet, pastil vb
e Bupropion

e Vareniklin
I¢-D1s ortam kirliligininin iyilestirilmesi
Isyeri ortaminm iyilestirilmesi
Giinliik Fiziksel Aktivitenin Iyilestirilmesi
Asilama (pnomokok, influenza asilari)
2.7.2. Stabil KOAH’ta ila¢ Tedavisi

Semptomlarin giderilmesi, alevlenme siklig1 ve siddetinin azaltilmasi, egzersiz
kapasitesinin ve yasam kalitesinin artirilmasi ilag tedavisinin hedeflerini olusturmaktadir.
Yapilan bir¢ok ¢aligma ile tedavide kullanilan ilaglarin, akciger fonksiyonlarindaki kaybi

onleyemedigi gosterilmistir (22, 60, 61). KOAH tedavisinde kullanilan ilaglar sunlardir;
A. Bronkodilatorler
KOAH’ta kullanilan bronkodilator tedavinin genel 6zellikleri sunlardir (22):
+ Kullanilmakta olan bronkodilatorler; antikolinerjikler, beta-2 agonistler ve teofilindir.
» Semptomatik tedavinin temelini olustururlar.
+ Inhalasyon yolu ile kullanimlari tercih edilmelidir.
» Uzun etkili bronkodilatorler, kisa etkililere gore semptomlar1 daha ¢ok azaltir.

» Tek grup ilag yerine farkli grup ilaglarin kombinasyonu semptomlarda daha biiyiik

degisiklik saglar.
Antikolinerjikler

Muskarinik reseptorlerdeki asetilkolinin etkisini bloke ederek bronkodilatasyon
yaparlar. Ipratropium bromiir, kisa etkili inhale antikolinerjiktir. Bronkodilator etkisi 30
dakikada baslayip, 6-8 saatte sonlanir. Tiotropium, uzun etkili inhale antikolinerjiktir.

Bronkodilator etkisi 30-60 dakikada baslayip, 24 saatten daha uzun siirer (62).

Beta-2 agonistler
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Beta-2 adrenerjik reseptorleri stimiile edip, hiicre i¢i cAMP’yi artirarak
bronkodilatasyon saglarlar. Cesitli uyaranlarla gelisen bronkospazma Kkarsi

koruyucudurlar.

Kisa etkili beta-2 agonistlerin (Salbutamol, Terbutalin) inhalasyon yoluyla
kullanimlari ile etkileri dakikalar iginde baglar, 15-30 dakikada maksimuma ulasir ve 4-

6 saat siirer. Diizenli kullanimdan ¢ok, gereginde kurtarici ilag olarak kullanilmaktadir

(63).

Uzun etkili beta-2 agonistlerin ( formoterol ve salmeterol ) etkileri 12 saat
stirmektedir. Yapilan ¢aligmalarda; uzun etkili beta-2 agonistlerin, semptomlar1 azalttigi,
akciger fonksiyonlarinda iyilesme sagladifi, egzersiz kapasitesini arttirdidi,
alevlenmeleri azalttig1 ve yasam kalitesi lizerine olumlu etkiler yaptigi bildirilmistir (64,

65).

Uzun etkili beta-2 agonist olan Indakateroliin bronkodilator etkisi, formoterol ve

salmeterolden daha fazladir. Giinde tek doz kullanilir ve etkisi 24 saat siirer (66, 67).
Metilksantinler

Teofilin, secici olmayan fosfodiesteraz inhibitoriidiir ve sitokrom P450 tarafindan
metabolize edilir. En sik kullanilan ksantin tiirevidir. Diisiik doz teofilin, dispneyi ve

alevlenmeleri azaltir. Kortikosteroidlerin anti-inflamatuvar etkisini arttirir (68).
B. Kortikosteroidler
Sistemik Kortikosteroidler

Stabil donemde yararli olmamalar1 ve yan etkileri nedeniyle uzun siireli

kullanimlar1 onerilmemektedir. Alevlenmeler sirasinda tercih edilirler.
inhaler Kortikosteroidler

KOAH’ta uzun etkili bir bronkodilatorle birlikte verilen inhaler kortikosteroidin
diizenli kullanim1 akciger fonksiyonlarini, semptomlari, yasam kalitesini iyilestirir ve
alevlenme sikligini azaltir. Beklometazon, Budesonid, Flutikazon, Ciclesonide kullanilan

inhaler kortikosteroidlerdir (60, 61) .
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C. Fosfodiesteraz-4 inhibitorleri

Intraselliiler cAMP’nin yikimin1  engelleyerek, inflamatuvar hiicrelerin
aktivasyonunu baskilarlar. Spesifik bir fosfodiesteraz-4 inhibitorii olan roflumilast, oral

yoldan giinde bir kez uygulanmaktadir (69).
D. Diger Ila¢ Tedavileri
Mukolitikler

Kronik bronsiti olan hastalarda ve/veya inhale kortikosteroid kullanilamayan
durumlarda kullanilabilecegi belirtilmekle birlikte (70), genel olarak mukolitiklerin stabil

KOAH tedavisinde rutin olarak kullanimlar1 6nerilmemektedir (71).
Antitussifler

Oksiiriigiin hava yolunu koruyucu fonksiyonu nedeniyle diizenli antitussif

kullanim1 dnerilmemektedir (1).
Immiinoregiilatérler

Immiinoregiilatorlerin (Broncho-Vaxom, OM-85 BV gibi detoksifiye bakteriyel
ekstreler) KOAH’ta alevlenme sikligin1 ve siddetini azalttifini bildiren caligmalar
bulunmasina karsin, uzun dénem etkilerinin bilinmemesi nedeniyle diizenli tedavide

onerilmemektedir (1).
Vazodilatatorler

Pulmoner hipertansiyon KOAH’ta kotii prognoz gostergesidir. Pulmoner arter
basincini diistirmek i¢in kullanilan vazodilatatorlerle ilgili yapilan ¢alisma sonuglarina

gore vazodilatorler KOAH’ta faydali bulunmamistir (1).
2.7.3. Stabil KOAH’ta ila¢c Disi Tedaviler
A. Pulmoner Rehabilitasyon

e Hasta egitimi
e Egzersiz egitimi
e Solunum kas egitimi

e Beslenme destegi
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B. Uzun Siireli Oksijen Tedavisi

Istirahat hipoksemisi olan kronik solunum yetmezligindeki hastalarda giinde 15

saat ve tizerinde uygulanmasi sagkalimi arttirmaktadir (1).
Uzun Siireli Oksijen Tedavisi Endikasyonlari (1).
Alevlenmeden 3 hafta sonra, istirahat halinde iki kez kontrol edilmek kaydiyla;

-Kronik solunum yetmezligi olanlarda (istirahat veya egzersiz halinde); PaO, < 55

mmHg veya SpO:z (Oksijen Saturasyonu) < 88 olmasi halinde.

-Kor Pulmonale varliginda; PaO, 55-59 mmHg veya SpO: < 89 ile birlikte; EKG’de “P
Pulmonale” bulgusu olmasi veya hematokrit > % 55 veya konjestif kalp yetersizligi

olmasi halinde.
C. Non-invaziv Mekanik Ventilasyon (NIMV)

D. Cerrahi Tedaviler

e Akciger Voliim Azaltic1 Cerrahi
e Biillektomi

e Akciger Nakli
2.7.4. KOAH’ta Alevlenmeler ve Tedavisi

Oksijen destegi; KOAH alevlenmelerinde oksijen tedavisinin amaci yeterli
oksijenasyonun (PaO; > 60 mmHg veya SpO2 > % 90) saglanmasidir. Oksijen tedavisi
uygulanan hastalarda, PaO,, PaCO- ve pH diizeyleri i¢in arteryel kan gazlarinin takibi

gerekir.

Antibiyoterapi; KOAH alevlenmelerinde en biiyiik etken enfeksiyonlardir.
Hastane yatis1 gerektiren alevlenmelerde de antibiyotik uygulanmasi, heniiz tam net
olmamakla birlikte, balgam piiriilansindan bagimsiz olarak gerekli gibi goriinmektedir
(72). Alevlenme nedeniyle mekanik ventilasyon gererken hastalarda, antibiyotik
verilmediginde, mortalitenin arttig1 ve hastane kokenli pnomoni gelisme riskinin daha
yiksek oldugu goézlenmistir. Bu nedenle, mekanik ventilasyon uygulanan ciddi

alevlenmesi olan hastalara antibiyotik verilmesi gerekmektedir (73).

Bronkodilatér Tlaclar; Kisa etkili olanlar tercih edilir. Hastanedeki tedavide de

hastanin 6nceden almakta oldugu bronkodilatorlerin dozu ve/veya siklig arttirilir.
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Sistemik Kortikosteroidler; KOAH alevlenmelerinde iyilesme siiresini kisaltir,
akciger fonksiyonlarini ve hipoksemiyi diizeltir. Bu nedenle KOAH alevlenmelerinde 5

giin, giinde 40 mg sistemik prednison tedavisi, tercihen oral, 6nerilmektedir (1).

Tiim ciddi KOAH alevlenmelerinde arteryel kan gazlarina bakilmalidir. Hasta acil
servise getirildiginde, solunum yetmezligi hemen degerlendirilerek oksijen destegi
saglanmali ve yasami tehdit edici nitelikte bir alevlenme s6z konusu ise yogun bakim

linitesine yatirilarak izlenmelidir.
KOAH alevlenmelerinde yogun bakim birimine yatis endikasyonlar1 (74):

e Acil tedaviye yeterli yanit vermeyen siddetli nefes darligi

e Oksijen destegine ve NIMV’ye ragmen yanit alinamayan belirgin hipoksemi
(PaO2 < 40 mmHg) ve/ veya siddetli/agirlasan hiperkapni (PaCO2 > 60 mmHQ)
ve/veya siddetli/agirlagsan solunumsal asidoz (pH < 7.25)

e Suur degisiklikleri (konfiizyon, letarji, koma)

¢ Hemodinaminin stabil olmamasi ve vazopressor gereksinimi

e invaziv mekanik ventilasyon (IMV) gereksinimi
2.7.5. KOAH’ta Yogun Bakim Mekanik Ventilasyon Tedavisi

Mekanik ventilasyon altta yatan solunum yetmezligi diizelinceye kadar uygulanan
bir destek tedavisidir. Mekanik ventilasyon, noninvaziv ya da invaziv olarak
uygulanabilir. Noninvaziv mekanik ventilasyon yiiz veya burun maskesiyle, invaziv
mekanik ventilasyon ise endotrakeal tlip (entiibasyon tiipii ya da trakeotomi kaniilii)

aracilig1 ile uygulanmaktadir (75).

Akut solunum yetmezligi gelisen KOAH hastalarina uygulanan mekanik

ventilasyon destegi sirasinda iki duruma dikkat edilmesi gerekir.
1. Hava hapsi miimkiin oldugunca engellenmelidir.
2. Hastalarin solunum kaslarinin dinlendirilmesi gereklidir (76).

Hangi solunum modu uygulanirsa uygulansin, KOAH hastalarinda mekanik

ventilasyon uygulamanin hedefleri,
1- Zorlanan solunum durumunun desteklenmesi

2- Dispne ve solunum kaslarinin yiikiiniin azaltilmasi
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3- Arter kan gazlar1 ve pH nin desteklenmesi

4-Yeterli dakika ventilasyonu saglayarak, akut alevlenme nedenleri ilag

tedavisiyle ortadan kaldirilana kadar zaman kazanilmasidir.

Invaziv mekanik ventilasyon ile ventilatdrden ayrrma giicliigii, enfeksiyon
oraninin artmasi, kardiyovaskiiler komplikasyonlar ve entiibasyona bagh diger
komplikasyonlar nedeniyle, KOAH hastalarinda NIMV altin standart olarak kabul
edilmektedir. NIMV soluk hacmi ve CO2 eliminasyonunu artirmakta ve solunum
kaslarinin dinlenmesine olanak saglamaktadir. NIMV ile solunum frekansinda ortalama
3,1 oraninda azalma saglandig1 bildirilmistir. Ancak, KOAH akut alevlenmelerine bagl

NIMV uygulamalarinda % 30-50’lere varan basarisizlik oranlari bildirilmistir (76).
A. NIMYV Uygulanmasi

Hasta, yataginda bas 30 derece yukarida olacak sekilde monitdrize edilmelidir.

Ventilatér modu ve maske se¢imi sonrasi, maske hastanin yiiziine yerlestirilir.

NIMV uygulamasinda, ventilasyona diisiik basinglar ile baslanir ve basinglar
kademeli olarak artirilir. Akut uygulamada basinglar daha hizli artirilirken, kronik

uygulamada daha yavas davranilir.

Dispnenin azalmasi, solunum sayisinin azalmasi, soluk hacminin artmasi ve hasta

ventilator uyumunun saglanmasi basarili uygulamay1 gosterir.

Oksijen destegi satlirasyonun % 90’1n iizerinde olmasii saglayacak sekilde

verilir.1-2 saat sonra kan gazi degerlendirmesi yapulir.

Uygulamada klinisyenin rolii 6nemlidir. NIMV’nin amaci ve kullanilan
malzemeler hakkinda hastay:1 bilgilendirmeli, hastanin uyumunu artirmak icin stirekli

motive etmelidir.

Hastanin NIMV uygulamasi sirasindaki rahati ve toleransi izlenmesi gereken en
onemli parametrelerdir. Soluk sayisinin azalmasi, hastanin ventilatorle uyumlu nefes
almasi1 ve yardimc1 solunum kas aktivitesinin azalmasi ilk 1-2 saatte gozlenmelidir. Akut
uygulamalarda siirekli olarak periferik oksijen satiirasyonunun monitdrize edilmesi ve

kan gaz1 kontroliiniin aralikli olarak yapilmas1 gerekir (77).
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NIMYV o6ncesinde arteryel kan gazi alinmalidir. Basing destegi (10-15 cm H20) ve
PEEP (4-8 cm H20) ile tedaviye baslanmalidir. NIMV basarisi, 1-2. ve 4-6. saatlerde
almman arteriyel kan gazlar1 ve hastanin klinigi ile degerlendirilmelidir. Solunumsal
asidozun diizelmesi ve nefes darliginin gerilemesi, NIMV nin basarili oldugunu gdsterir.
KOAH alevlenmelerinde NIMV uygulamasi ile; asidozda diizelme, PaCOz’de diisme,
solunum sayisinda azalma, hastanede kalma siiresinde kisalma, entiibasyon ve mortalite

oranlarinda azalma bildirilmektedir (78).
KOAH Alevlenmelerinde Noninvaziv Mekanik Ventilasyon Endikasyonyari (79):

e Orta-agir dispne
e Takipne (> 24/dakika)
e Yardime1 solunum kaslarinin kullanimi ve paradoks solunum

e pH<7.35, PaCO; > 45 mmHg veya PaO/FiO2 < 200 mmHg

NIMV Kontrendikasyonlart:

e Kalp ve/veya solunumun durmasi

e Havayolu kontroliiniin olmamasi

e Stabil olmayan kardiyovaskiiler durum (hipotansiyon, aritmi, miyokard
enfarktiisii),

e Solunum dis1 organ yetmezligi (ansefalopati, sok, hemodinamik bozukluk, ciddi
list GIS kanamas)

¢ Biling bulaniklig1, somnolans, uyumsuzluk,

e (Cok fazla sekresyon ve aspirasyon riskinin yiiksekligi

e Yakin zamanda yiiz cerrahisi ya da gastrointestinal cerrahi

e Yiizde travma, yanik, cerrahi girisim, anatomik bozukluk

Baslangicta NIMV uygulamas: i¢in kontrendikasyon mevcut olan, NIMV
uygulamasina bagladiktan 2-4 saat sonra pH, PaCO; ve solunum frekansinda diizelme
gerceklesmeyen veya baslangicta agir asidozu (pH 7,26’nin altinda) olan hastalarda

invazif mekanik ventilasyon diisiiniilmelidir (80).

Invaziv Mekanik Ventilasyon Endikasyonlar1 (74):
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e Solunum ve/ veya kalp durmasi

e Hava yolu agikliginin saglanamamasi

e NIMYV basarisizligi veya bunun i¢in uygun olmamasi

e Solunum sayis1 > 35/dakika

e Hayati tehdit eden hipoksemi (PaO2/FiO2 < 200)

e Ciddi asidoz (pH < 7.25) ve hiperkapni (PaCO, > 60 mmHg)

¢ Bozulmus mental durum

e Kardiyovaskiiler komplikasyonlar (hipotansiyon, sok, kalp yetersizligi)

e Diger komplikasyonlar (metabolik bozukluk, sepsis, pndmoni, pulmoner
tromboemboli, barotravma, masif pulmoner emboli).

B. IMV Uygulanmasi

KOAH hastalarinda PaO2’nin 55-75 mmHg arasinda veya SpOz’nin % 90-93
asasinda tutulmasi hedeflenir. Bu hedefe ulasmak igin % 50 den yiiksek FiO2 nadiren
gereklidir. Ancak kalp debisi yetersizse veya sepsis gibi nedenlerle dokularin metabolik

gereksinimleri artmigsa, yeterli O2 sunumu igin daha yiiksek SpO2 hedeflenebilir.

Arter PCO2 degerinin bazal degerlere yakin bir degere diisiiriilmesi (genellikle

50-60 mmHg) ve pH nin 7,30 un iizerine ¢ikarilmasi hedeflenir.

Mod ne olursa olsun amag, PaCO: diizeylerini hastanin bazal degerlerine yakin
degerlere indirmeyi saglayacak tidal voliimdiir. Diisiik tidal voliim uygulanmasi solunan
hacmin ekspirasyonunu kolaylastirip, dinamik hiperinflasyonun azaltilmasina da katkida

bulunabilir. Genel olarak hedef 5-8 ml/kg’dur.

Ekspiryum i¢in yeterli zaman saglanamazsa, ekspirasyon sonu akciger hacmi,
fonksiyonel rezidiiel kapasitenin {iizerine ¢ikar ve dinamik hiperinflasyon gelisir.
Akcigerlerde hapsolan hava intrensek veya oto-PEEP’e (PEEP1) neden olur. Akim-hacim
veya akim-zaman egrisinde, ekspirasyon akiminin inspirasyon &ncesinde sifira
ulagsmamasi oto-PEEP gostergesidir. Dakika ventilasyonu azaltilarak, ekspiryum siiresi
uzatilarak (L:E oranmin1 1/3-1/4 seklinde ayarlayarak ) ve ekspiratuar akima rezistans

azaltilabilir.

Bronkodilatorler ve kortikosteroidler kullanilarak hastalarda hava yolu direncinin

azaltilmasi ¢ok onemlidir. Akciger hacimlerinin azaltilabilmesi ve ekspirasyon akiminin
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artirtlabilmesi igin bronkodilator tedavi 6nemlidir. Bu amagla albuterol (2.5-5 mg) ve
ipratropium (250-500 mikrogram) gibi beta agonistler tek baslarmma veya birlikte

kullanilmaktadir.

Basing destegi hastanin solunum sayis1 30/dakikadan az olacak sekilde ayarlanir.

Bununla birlikte, yiiksek basing diizeyleri hasta ventilatér uyumsuzluguna neden olabilir.

Solunum sayisi, ideal PaCO2’yi hedefleyecek sekilde ayarlanmalidir. Yiiksek
solunum sayisi, ekspiryum siiresini kisaltacagi i¢in dinamik pulmoner hiperinflasyona
neden olabilir. Bu nedenle solunum sayisinin MV’ye baslarken 11-14 /dakika olarak

ayarlanmasi onerilmektedir.

Inspirasyon akim hizinin yiiksek ayarlanmasida (80-100 I/dk), inspirasyon

stiresini kisaltip daha uzun ekspirasyon siirelerinin saglanmasina olanak saglayacaktir.

Tetiklenme, akim veya basincin fark edilmesi ile olur. Uygun tetikleme
hassasiyetinin ayarlanmasi ventilator uyumunu artirir. Basing tetiklemesi kullanildiginda

(-0,5) - (-1,5) emH20, akim tetiklemesi kullanildiginda 1-2 L/dakika olarak ayarlanir.

Disaridan uygulanan PEEP’in (Positive End-Expiratory Pressure) dinamik
hiperinflasyonu azaltabilmesi i¢in ise PEEPi’in % 80 1 oraninda uygulanmasi gerektigi
savunulmustur. PEEPi’nin %80’1 kadar eksternal PEEP uygulamasi tetiklemeyi
kolaylastirir ve solunum isini azaltir. Ventilator tarafindan uygulanan PEEP degerinin 1-
2 cmH2O0 araliklarla artirilarak hastanin ve mekanik ventilatoriin uyguladigi solunum
frekanslariin esitlendigi PEEP degerinin hedeflenmesi de uygulanan bir yontemdir.
Bunlarin disinda mekanik ventilasyon uygulanan her hastada, fonksiyonel rezidiiel
kapasitedeki diisme ve endotrakeal tiipiin yaptig1 direncin asilmasi i¢in diisiik miktarda
(3-5 cmH20) eksternal PEEP uygulamak gerekir. Ayrica entiibasyon tiipliniin i¢ ¢ap1
azaldikc¢a hava akimina kars1 gelisen direng artacagindan, miimkiin olan en genis ¢apl

entiibasyon tiipiiniin kullanilmas1 6nem tagimaktadir (81-83).
C. Weaning
Hastayr mekanik ventilatdrden ayirmak i¢in yapilan bu islemlere weaning denir.
Weaning Modlar1

1- T-parcast
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En eski weaning yontemidir. Hasta ventilatorden ayrilarak endotrakeal tiipe ya da
trakeostomi kaniilime T seklindeki bir adaptér yardimi ile nemlendirilmis oksijenin
verilerek spontan solunuma birakilir. Bu sistemde herhangi bir alarm sistemi olmadigi

icin hastalarin ¢ok yakindan takip edilmesi gerekmektedir.
2- Basing Destekli Ventilasyon (Pressure Support Ventilation: PSV)

Onceleri mekanik ventilasyon modu olarak kullanilmakta olan bu yontem daha
sonra weaning modu olarakta kullanilmaya baslanmistir. Spontan solunumda hastanin
tetikledigi her inspiryum ayarlanan basing diizeyi ile ventilator tarafindan desteklenirken

solunum frekansi, tidal voliim ve inspiratuar zaman hasta tarafindan belirlenir (84).

Weaning siirecinde basing destegi adim adim azaltilarak solunum igini hastanin
iistlenmesi saglanir. Uygulanacak en diisiik basing desteginin endotrakeal tiipiin ve
ventilatoriin olusturdugu direnci yenecek, fakat hastanin ventilasyon destegine en az

seviyede katki saglayacak sekilde olmasi 6nerilmektedir (85).
3- Siirekli Pozitif Hava Yolu Basinci (CPAP)

Spontan solunumda hem inspiryum hem de ekspiryumda ayarlanan pozitif
basincin siirdiiriilmesidir. Solunum siklusu boyunca havayolu basincinin sabit kalmasin
saglar. Fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi arttirarak ve santi azaltarak hipokseminin
diizeltilmesini saglar, alveollerin agilmasini ve acik kalmasini saglayarak kompliyansi

arttirir.
D. Trakeotomi

Mekanik ventilatordeki hastanin sekresyonlarmin daha etkili temizlenmesini
saglar, hava yolu rezistansini diiiriir, hasta mobilitesini saglar ve yemek yemesine
olanak saglar. Zamanlamasi hastaya gore degerlendirilmelidir. Yavas ilerleyen ve geri
doniissiiz norolojik hastaliklar ile iist solunum yolu obstriiksiyonu olan hastalarda
trakeotominin erken diisiiniilmesi gerekir. Akut akciger hastaligi olan ve diizelmesi
umulan hastalarda kesinlesmis bir kural yoktur, ancak 7-10 glinden sonra herhangi bir
zamanda disiiniilebilir. Hastanin diizelme zamani goz oniinde bulundurulmalidir. Eger
hasta {ig-bes giin i¢cinde diizelecekse trakeotomi geciktirilebilir. Hastalarin ¢ogunda
endotrakeal tlip, 6nemli bir laringeal hasar yapmadan {i¢ hafta veya daha uzun siire

kalabilir. Trakeotomi ile ilgili caligmalarda herhangi bir standart olmamasina ragmen yine
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de ventilator siiresini ve hastanede kalis siiresini kisalttig1 belirtilmistir. Periyodik olarak
ventilatore baglanmasi, sekresyonlarin temizlenmesi ve yiiksek doz oksijen almasi
gerekmeyen hastalarda trakeotomi kapatilmalidir. Kapatildiktan sonra noninvaziv

ventilasyon ve bronkodilatorler faydali olabilir.
2.8. Temel Mekanik Ventilasyon Parametreleri
2.8.1. Tidal Voliim

Hastaya ventilatorce uygulanan soluk hacmidir. KOAH’ta 5-8 ml/kg tidal voliim
onerilmektedir. Tidal voliimiin c¢ok diisiik olmasi atelektazi, hipoventilasyon ve
hipoksemi; ¢ok yiiksek olmasi ise voliim travmasi, solunumsal alkaloz ve kardiak
outputta diismeye neden olabilir. Voliim travmasi riskini azaltmak i¢in peak basincinin

35 cmH0 altinda tutulmasi hedeflenmelidir (86).
2.8.2. Oksijen Konsantrasyonu (FiO2)

Ventilatorden hastaya saglanan havanin oksijen yiizdesidir. Hastanin SpO>’sini
%90 tizerinde ve PaO2’sini 60mmHg tizerinde tutacak en diisiikk oksijen ile ventile
edilmesi gerekir (87). Yiiksek oksijen konsantrasyonu siddetli hipoksemik hastalarda
gerekebilir. Yiiksek oksijen konsantrasyonlarina maruziyet, hipoksemiden daha az
zararlidir. Oksijen konsantrasyonu miimkiin olan en kisa zamanda, en az toksik oldugu

diistiniilen FiO2 < 0,6 diizeyine diisiilmelidir (86).
2.8.3. Frekans

Uygulanan solunum sayisidir. Baglangigta 12-16 /dk ile baslanir. PaCO2 degeri ve
pH’ya gore ikiser ikiser arttirilabilir veya azaltilabilir (87).

2.8.4. Inspirasyon Akis Hizi ( inspiratory Flow Rate )

Voliim hedefli mekanik ventilasyonda inspirasyon akis hizi genellikle 40-100
It/dk’ya ayarlamir (86). Inspirasyon akis hizinin yiiksek ayarlanmasi (80-100 It/dk),
inspirasyon siiresini kisaltip daha uzun ekspirasyon siirelerinin saglanmasina olanak
saglayacaktir.

2.8.5. Inspirasyon Akis Bicimi ( Inspiratory Wave Form )

Sabit — kare seklinde, yiikselen, diisen, siniis dalgasi seklinde dort ayri akis bigimi

secilebilir. Kare ve siniis dalgas1 seklindeki akis bigimleri normal spontan solunuma en
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uygun olanlaridir. Obstriiktif havayolu hastaliklarinda diisen akim yararli olabilir. Diigiik

kompliyans ve atelektazi varliginda sabit akim, tidal voliimiin daha iyi dagilmasini saglar
(86).

2.8.6. Tetikleme Duyarhhg: ( Trigger Sensitivity )

Tiim ventilatorler, solunum devresinde Ol¢giilebilen basing, akim ve zamana ait
sinyaller ile tetiklenebilir. Klinisyenin belirledigi araliklarda inspirasyonun baslamasi
zaman tetiklemesidir. Hastanin spontan soluk cabasi, havayolu basincinin klinisyenin
ayarladig1 diizeyin altina diismesine neden olursa basing tetiklemesi olusur. Hastanin
inspirasyon akimi, klinisyenin ayarladigi duyarlilik diizeyine erisirse akim tetiklemesi
olusur (88). Inspiratuar tetik duyarlihig kisir dongiiye yol agmayacak ve solunum isini
artirmayacak sekilde ayarlanmalidir. Basing tetiklemeli cihazlarda -1 ile -5 cmH20

arasinda ayarlanmalidir. Akim tetiklemeli cihazlarda 1-3 L/dakika 6nerilmektedir.
2.8.7. Inspiryum/Ekspiryum Oram

Normal spontan solunum sirasinda bu oran 1/1.5 veya 1/2 seklindedir. Bu oranin
arttirilmasi inspiryum siiresini uzatir Ve oksijenasyonu diizeltir fakat ekspiryum stiresi
kisalacag: i¢in karbondioksit atiliminda bozulma meydana gelir. Ekspiryum siiresinin

kisalmas1i KOAH hastalarinda hava hapsi ve dinamik hiperinflasyona neden olur.

Inspiryum/ekspiryum oraninin azaltilmasi (1/3-1/4) ekspiryum siiresini arttiracag
icin karbondioksit retansiyonu gelisen KOAH hastalarinda tercih edilmelidir ancak

inspiryum siiresi kisalacagi i¢in havayolu basincinda artma meydana gelecektir (87).

2.8.8. Ekspirasyon Sonu Pozitif Basing-PEEP (Positive End-Expiratory

Pressure)

Bazi durumlarda havayolu basincinin baslangi¢ degeri sifirdan daha yiiksektir ve
ekshalasyon boyunca pozitif seyreder. Buna ekspiryum sonu pozitif basing (PEEP) denir.
Ekshalasyondan sonra bir miktar hava voliimiiniin akcigerlerde kaldigini ifade eder.
Ventilatorii  kullanan tarafindan yapiliyorsa ekstrensek PEEP, pozitif basingh
ventilasyonun bir komplikasyonu olarak ortaya ¢ikiyorsa oto PEEP (intrensek PEEP,
hava hapsi) denir. Ekshalasyon i¢in yeterli siire birakilmadiysa, brons obstriiksiyonu

varsa veya sekresyonlar artmigsa oto PEEP olusumu artar. Oto-PEEP’i belirleyebilmek
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icin hastanin spontan solunumunun baskilanmast ve ekspiryum sonunda ekspiryum

valfinin kapatilarak 6l¢iim yapilmasi gerekir.
Ekspirasyon sonunda pozitif basing uygulanmasi;

e Kollabe alveolleri a¢ip stabilize ettigi i¢cin fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi arttirir.
e FiO2 ihtiyacini azaltip oksijen toksisitesini azaltir.

e Akciger kompliyansini arttirir.

e Arteriyel oksijenizasyonu artirir.

e Alveoller i¢indeki stvinin dagilimini ve santi azaltir.

e Akciger hasarin1 ve 6demini azaltabilir.

Ancak kardiyak outputu, vendz doniisii, end-diastolik volumii azaltabilir. Kafa ici
basinci artirabilir. Ozellikle 15 ¢cmH20O {izeri basinglarda voliim travma riski yiikselir.
PEEP genellikle baslangigta 5-15 cmH20 olarak ayarlanir. PaO2 > 60 mmHg ve FiO; <
0.50 degerlerini saglayan ve hemodinamik stabiliteyi koruyan optimal degere ulasilincaya
kadar ikiser cmH20O kadar attirtlir veya azaltilir (86). Ciddi hipoksemi olmasa bile
mekanik ventilasyon uygulanan her hastada fonksiyonel rezidiiel kapasitedeki diisme ve
endotrakeal tiiplin yaptig1 direncin yenilebilmesi igin diisiik miktarda (3-5 cmH:0)
eksternal PEEP uygulamak gerekir (87).

PEEP Endikasyonlart:

e Akut akciger hasar1 ve ARDS
e Akciger Odemi

e Agir Pndmoni

o Atelektazi

e Solunum Yetmezligi (hipoksemi, hiperkapni)
PEEP Uygulanmasinin Sakincali Oldugu Durumlar:

e Pnomotoraks

e Kafa i¢i basing artis1
e Bronkoplevral fistiil
e Hipovolemi

e Yeni akciger rezeksiyon cerrahisi
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2.8.9. Tepe Inspirasyon Basine1 (Ppik-PIP) ve Plato Basinci

Pozitif basingl ventilasyonda, inspiryum sonunda kaydedilen en yiiksek basingtir.
Ppik; pik inspiratuar basing (PIP) veya pik airway basinci olarak da adlandirilir. PIP,
akcigerler ve gogilis duvarinin direnci, kompliansi, tidal voliim ve akim hizindan etkilenir.
Ani basing yiikseklikleri, tek akcigerin ventilasyonu, pnodmotoraks veya tiip tikanmasi

gibi durumlar akla getirmelidir.

Plato basinc1 soluk havasinin hastaya verilmesinden hemen sonra ve ekspirasyon
baslamadan Once Olgiilen basingtir. Gaz akiminin olmadigr zaman siiresince tidal
voliimiin devam ettirilmesi icin gereken basing miktaridir. Plato degeri, inspiryum
sonunda solunumu tutmaya benzer. Solunumun durmasi sirasinda alveol icindeki ve
agizdaki basing esittir, yani gaz akimi yoktur. Fakat inspiratuar kaslarin gevsemesi ile
akciger dokusunun elastik geri ¢ekilimi ekspanse olmus akcigere bir gii¢ olarak yansir.
Bu bir pozitif basing yaratir ve manometrede pozitif basing olarak okunur. Plato basinci
bazen alveolar basing veya intrapulmoner basing olarak da kullanilir. Pplato, alveol
icindeki gaz voliimiine gogiis ve akcigerin elastik geri ¢ekim basinci etkisini yansitir.
Pplato, inspirasyon sonunda ekspiryum valfinin kapatilmasi ile 6lgiiliir. PIP - Pplato farki,

tepe basing degerinin havayolu direnci ile iliskisini gosterir.

PP
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INSPIRASYON

Sekil 4. Mekanik Pozitif Basingli Ventilasyon ve Spontan Solunumun Birlikte Gosterimi.
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2.9. Temel Mekanik Ventilasyon Modlari

Mekanik ventilasyon modlarini, soluk i¢indeki kontrol degiskeni ve ardisik soluk

Ozelliklerine gore siniflandirmak miimkiindiir.
Soluk igindeki kontrol degiskenine gore;
a. Hacim kontrollii
b. Basing kontrolli
Ardisik soluk 6zelliklerine gore;
1. Siirekli zorunlu ventilasyon (CMV, continuous mandatory ventilation)
2. Aralikli zorunlu ventilasyon (SIMV, synchronized intermittent mandatory ventilation)
3. Basing destekli ventilasyon (PS, pressure support)
4. Siirekli spontan solunum (CSV, continuous spontaneous ventilation. CPAP, BIBAP
gibi)
CMV; hacim veya basing kontrollii olabilir. VC-CMV, PC-CMV
SIMV; hacim veya basing kontrollii olabilir. VC-SIMV, PC-SIMV
PS; yalnizca basing kontrolliidiir.
2.9.1. Voliim Kontrollii Siirekli Zorunlu Ventilasyon (VC-CMV)

Bu modda inspire edilen oksijen konsantrasyonu (FiO2) , tetikleme duyarliligi,
PEEP ve iist basing limiti gibi diger modlarda da ayarlanan parametrelerin yani sira temel
olarak; soluk hacmi, soluk sayis1 ve akim hizi (veya inspirasyon siiresi, I:E orani)

ayarlanir.

Bu modda ayarlanan frekans, en diisiik garanti solunum sayisidir, yani hasta hic¢bir
solunum eforu gostermese bile ventilator, ayarlanan dakikada solugu, zaman tetikleme
ile baslatir ve her soluk onceden belirlenen soluk hacmine ulagir. Inspirasyonun
sonlanmasi ise zaman dongiiliidiir. Eger hasta ayarlanan tetikleme duyarliligina ulagacak
diizeyde soluma ¢abasi yaparsa, inspirasyonu bagslatir ve soluk yine dnceden belirlenen
soluk hacmine ulastirilir. Zorunlu soluklar, ister hasta tarafindan, isterse ventilator

tarafindan tetiklensin ayarlanan soluk hacmine ulastirilir. CMV ile ilgili sikintilardan
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birisi, toplam soluk sayisinin yiiksek olmasi (hastanin soluma ¢abasina bagli olarak)

durumunda, hastada solunumsal alkaloz gelisebilmesidir (89-92).

VC-CMV modunun avantajlari; garantili dakika ventilasyonu saglamasi,
hipoventilasyon riskinin neredeyse olmamasi, hastanin soluma isinin diisiik olmasit ve

boylece istirahat edebilmesidir.
2.9.2. Basin¢ Kontrollii Siirekli Zorunlu Ventilasyon (CMYV)

Bu modda kontrol degiskeni basingtir. Yani her soluk, ayarlanan tepe havayolu
basincina ulastirilir ve inspirasyon siiresince bu basing korunur. Zorunlu soluklar
CMV’nin 6zelligine uygun olarak ventilator veya hasta tarafindan tetiklenebilir, tetikleme
ozellikleri acisindan VC-CMV’den farki yoktur. Inspirasyon basincim belirlerken goz
oniinde bulundurulmasi gereken konu, secilen basing diizeyinin atmosfer basincina gore
mi, yoksa hastaya uygulanan ekspirasyon sonu pozitif basing (PEEP) diizeyine gore mi
belirlendigidir. Soluk hacmini olusturan tepe basinci ile PEEP arasindaki farktir. Bu

nedenle basing diizeyinin PEEP’e gore ayarlanmasi daha dogrudur (89-92).
2.9.3. Es Zamanh-Aralikli Zorunlu Mekanik Ventilasyon (SIMV)

Bu ventilasyonun temel 6zelligi, zorunlu soluklar arasinda hastanin spontan
solunumuna izin vermesidir. ilk kullanima girdigi yillarda, zorunlu soluklar sadece
ventilator tarafindan, zaman tetiklemeli olarak baslatilabildiginden IMV olarak
isimlendirilmisti, ancak daha sonra zorunlu soluklarin hasta tarafindan da tetiklenme
olanaginin eklenmesi ile bu mod es zamanli-senkronize IMV (SIMV) olarak
adlandirilmistir. Glinlimiizde yogun bakimlarda kullanilan tiim modern ventilatorler bu

ozelliktedir.

Es zamanl aralikli zorunlu ventilasyon modunda, ayarlanan soluk sayisina bagl
olarak, belirli araliklarla ve belirli bir siire igin hastanin soluma c¢abasini algilayabilen
tetik pencereleri vardir. Bu pencere doneminde hastanin soluma ¢abasi, ayarlanan
tetikleme duyarliligina ulasirsa ventilator tarafindan algilanir ve zorunlu soluk hasta
tetiklemeli olarak baglatilir. Pencere doneminde hasta yeterli ¢caba yapmaz ise, soluk
ventilator tarafindan, zaman tetiklemeli olarak baslatilir. Zorunlu soluklar ister hasta
isterse ventilator tarafindan tetiklensin 6nceden belirlenen kontrol degiskenine gore ya
hacim (VC-SIMV) ya da basing kontrollii (PC-SIMV) ve zaman dongiilii olarak

tamamlanir. Kullanic1 soluk sayisini ne kadar ayarladiysa, bir dakikadaki zorunlu
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soluklarin sayis1 o kadardir. Zorunlu soluklar arasinda hasta spontan solunum yapabilir
ve bu spontan soluklara ventilator tarafindan inspirasyon yardimi yapilmaz. Dakika
ventilasyonunun garantili olmasi, zorunlu soluklarin hastanin inspirasyon cabasiyla
uyumlu olmasi ve zorunlu soluklar arasinda spontan solunuma izin vermesi gibi
avantajlar1 vardir. Ancak hastanin spontan soluma cabasinin yeterli soluk hacmi
saglayamamasi ve takipne gelismesi, soluma isinin ve oksijen tiiketiminin artmasi gibi
onemli sikintilar dogurabilir. Bu modda ventilasyon amaci zorunlu destekleri hastada
sikint1 yaratmayacak en diisiik diizeyde tutmak, boylece hem hastanin solunuma katkisini
artirmak hem de kapasitesini ve gereksinimlerini gorerek ventilatdrden ayrilmasini
degerlendirmektir. Ayrica hasta spontan solunum sirasinda entiibasyon tiipii veya
trakeostomi kaniiliiniin direncini yenmek i¢in fazladan ¢aba harcamak zorundadir. Bu
nedenle SIMV modunda hastanin zorunlu soluklari arasindaki spontan soluklarin basing
destegi ile desteklenmesi yoniinde bir goriis hakimdir. Bu amacla genellikle bu mod
basing destekli (SIMV-PS) kullanilmaktadir (89-92).

2.9.4. Basing Destekli Ventilasyon (PSV)

Spontan solunum modudur. Hastanin her solunum eforunda baslangigta kullanici
tarafindan belirlenen inspirasyon basing diizeyine kadar mekanik ventilasyon destegi
verilmesi ile saglanir. Ventilasyon desteginin baslamasi i¢in inspirasyon sirasinda
onceden belirlenmis tetikleme duyarliligma kadar basmcin inmesi gerekir. Inspirasyon
hasta tarafindan baglatilir. Bu modda ventilatér, hastanin her soluma c¢abasini pozitif
basingla destekler. En 6nemli 6zelliklerinden birisi, garantili bir dakika ventilasyonu
saglamamasidir, yani hasta solunum eforunu yapmaz ise zaman tetikleme ile zorunlu bir
soluk verilmez, ventilator panelinde de soluk sayisinin ayarlanmasi s6z konusu degildir.
Bu nedenle hastanin solunum ¢abasi olmasi sarttir. Bu modda herhangi bir nedenle apne
gelisirse, hayat1 tehdit edecek bir sorun olusur. Bu riski ortadan kaldirmak amaciyla
ventilatorlerde apne ventilasyon destegi bulunur. Kullanici, bir apne siiresi (bu siire
boyunca bir solunum eforu olmaz ise ventilator zorunlu bir mod secenegine geger) , bu
stire sonunda gecilecek mod igin FiO2, solunum sayisi, tidal hacim gibi temel
parametreler ayarlar. Basing destegi modunda kullanici, ventilator iizerinde her solunum
eforunun hangi basing diizeyine kadar desteklenecegini, FiO2’yi ve PEEP diizeyini
belirler. Soluklar hasta tetikli, basing kontrollii ve akim dongiiliidiir. Segilecek destege

karar verirken bir dnce ki moddaki tepe havayolu basinci, soluk hacmi, kompliyansi g6z
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ontinde bulundurulur. SIMV modu ile beraberde kullanilabilir. Uzun stredir mekanik

ventilasyon destegi almakta olan hastalarda weaning modu olarak kullanilir (86, 91, 92).
2.9.5. Siirekli Pozitif Hava Yolu Basinci1 (CPAP)

Saglikl1 bireylerde ekspirasyon sonunda alveol basinci diiserek atmosfer basincina
yakin bir deger alir, ancak siirfaktan, fizyolojik PEEP gibi koruyucu mekanizmalar
alveollerin ¢okmesini engeller. Hasta akcigerlerde alveoller kapanmaya son derece
meyillidir ve ¢6kmiis alveollerin ventilasyonu i¢in a¢ik durumda olan alveollere gore
daha yiiksek basinglar uygulanmasi gerekir. Ustelik alveollerin her ekspirasyonda
¢okmesi ve her inspirasyonda yeniden agilmasi atelektotravma adi verilen akciger
hasarina neden olabilir. CPAP uygulamasi ile havayolu basinci soluk dongiisii boyunca
atmosfer basincinin iizerinde tutularak, alveollerin ¢6kmesinin 6nlenmesi ve fonksiyonel
rezidiiel hacmin artirilarak gaz degisiminin iyilesmesi amaglanir. Hastalar ayarlanan
pozitif havayolu basinci ile spontan solunumlarini stirdiiriirler, sabit hava yolu basinci
tiim spontan solunum déngiisii boyunca korunur. Inspirasyon ¢abasi ventilatr tarafindan
desteklenmez, yani yardimsiz bir soluktur. Hastanin yeterli soluma ¢abasi yapmasi sarttir.
Devamli pozitif havayolu basinci, entiibe hastalarin yani sira entiibe olmayanlarda da

maske ile uygulanabilir. KOAH tedavisinde yaygin olarak kullanilmaktadir (89-92).
2.9.6. Cift Diizeyli Pozitif Hava Yolu Basinci (BIPAP)

CPAP’1n bir modifikasyonudur. Bu moddan ilk farki; tek bir pozitif basing degeri
yerine, kullanici tarafindan belirlenen diizeyler ve siireler ile iki farkli pozitif havayolu
basinci (alt PEEP ve iist PEEP) uygulaniyor olmasidir. Hasta her iki basing diizeyinde de
spontan solunum yapar. Basing degisiklikleri, hasta ile senkronize sekilde gergeklesir ve
dakika ventilasyonunun artmasini da saglar. Ikinci farki ise; hastanin spontan soluklarina
basing destegi saglayabilmesidir. Eger hastanin spontan solunumu duracak olursa
uygulama, basing kontrollii ventilasyon olarak devam eder. Eger istenecek olursa, her iki
basing diizeyinde de soluklara inspirasyon destegi saglanabilir. Non-invaziv ventilasyon

uygulamalarinda sikga kullanilir (89-92).
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2.10. Yogun Bakim Skorlama Sistemleri

Yogun bakim skorlama sistemleri, hastalik siddeti ve mortalite ile iliskisi oldugu
diisliniilen  faktorlerin, biiyiik veri tabanlarinda ¢oklu degisken analizi ile
degerlendirilerek, hastalik siddeti ve mortalite iizerine etkileri 6l¢iisiinde puan almalari
yoluyla gelistirilmislerdir. Skor i¢in verilen puanlar, genellikle yogun bakima yatistan
sonra ilk 24 saat icindeki en kotii degerlerdir. En kotii deger ilk 24 saat i¢indeki en diisiik
veya en yiiksek deger olmayip, en yiiksek puana denk gelen degerdir.

Fizyolojik temele dayanan skorlama sistemleri prognozun belirlenmesinde
onemlidir (93). Ayrica hastanin fizyolojik rezervini yansitan yas ve kronik saglik
sorunlart ile de iliskilidir (93, 94). Fizyolojik o6l¢timlerdeki degisiklikleri kullanarak
hastalik siddetini tanimlayan sistemlerin, hastaliklarin prognozu ile paralellik gdsteren
iligkisi bilinmektedir. Bu tahmin skorlama sistemlerinde organ fonksiyon bozukluklarini

gosteren laboratuar ve klinik degisiklikleri iceren objektif parametreler kullanilir (95, 96).

Skorlama sistemleri, yogun bakima kabul edilen hastanin durumunun
tanimlanmasi, verilerinin diizenli bir sekilde izlenmesi ve kaydedilmesi, hastalarin
tedavisinin diizenlenmesi ve takip edilmesi, morbitide ve mortalite olasiliklarinin
belirlenmesi, hastalar arasinda veya farkli yogun bakim iiniteleri arasinda kiyaslamalar

yapilabilmesi gibi amaglarla kullanilmaktadir.
Genel Degerlendirme Skorlar

e SAPS (Simlified Acute Physiology Score - Basitlestirilmis Akut Fizyoloji Skoru)

e APACHE (Acute Physiology And Chronic Health Evaluation - Akut Fizyoloji ve
Kronik Saglik Degerlendirmesi)

e MPM (Mortality Probability Models - Oliim Olasilik Modelleri)

e GCS (Glasgow Coma Score — Glasgow Koma Skoru)
Organ Disfonsiyon Tanimlama Skorlari

e SOFA (Sequential Organ Failure Assessment - Ardisik Organ Yetersizligi
Degerlendirme)

e ODIN (Organ Dysfunctions and/or Infection - Organ Bozukluklar1 ve / veya
Enfeksiyon)
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e LODS (Logistic Organ Dysfunction System - Lojistik Organ Islev Bozuklugu
Sistemi)

e TRIOS (Three Days Recalibrated Intensive Care Unite Outcome Score - Ug Giin
Yeniden Kalibre Yogun Bakim Unite Sonug Skoru)

e MODS (Multiple Organ Dysfunction Score - Coklu Organ Disfonksiyonu Skoru)

Travma Degerlendirme Skorlari

e |ISS (Injury Severity Score -Yaralanma Siddet Skoru)

e RTS (Revised Trauma Score - Diizeltilmis Travma Skoru)

e TRISS (Trauma Injury Severity Score - Travma Yaralanma Siddet Skoru)

e ASCOT (A Severity Characterization of Trauma - Travma Siddet
Karakterizasyonu)

e AIS (Abbreviated Injury Scale - Kisaltilmis Yaralanma Olcegi)

e TSS (Trauma Scoring System - Travma Puanlama Sistemi)

Mortaliteye yonelik skorlama sistemleri (APACHE, SAPS) hasta kabuliinde ve
ilk 24 saat icerisinde kullanilan, siklikla karmasik hesaplamalara dayanan, herhangi bir
organ disfonksiyonu hakkinda bilgi vermeyen, hastaneden taburculuk asamasindaki

hayatta kalma orani hakkinda bilgi veren, en sik kullanilan skorlama sistemleridir.

Morbiditeye yonelik skorlama sistemleri (MODS, SOFA) ise genellikle daha basit
hesaplanan, tekrar tekrar Olgiilebilen ve istenen bir organ fonksiyonu hakkinda bilgi
verebilen skorlama sistemleridir. Bu skorlama sistemleri genellikle organ disfonksiyonu

lizerine bilgi vermektedir, skorlar zaman igerisinde tekrar hesaplanmaktadir

2.10.1. APACHE (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation - Akut

Fizyoloji ve Kronik Saghk Degerlendirmesi)

Ik olarak 1981 yilinda kullanima giren APACHE skorlama sistemi, 7 major organ
sistemine ait 34 fizyolojik 6l¢limiin her birine belirlenmis bir gosterge ¢izelgesi yardimi
ile verilen 0—4 aras1 puanlarin toplami akut fizyoloji skorunu olusturmaktadir. Fizyolojik
Ol¢timlerin puanlandirilmasinin, yogun bakimda gegirilen ilk 24 saat i¢cindeki normalden
en fazla sapma gosteren degerler alinarak yapilmasi esastir. Toplam akut fizyoloji skoru
hastaligin ciddiyetini gosterir (95). APACHE sisteminin ikinci bolimiinii olusturan
kronik saglik durumu ise harflerle belirlenir (A, B, C, D). A akut hastaliktan 6nceki 6
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aylik donemde saglikli bir bireyi gosterirken; D ciddi kronik organ yetmezligini ifade
eder. Olusturulan bu ilk APACHE sistemi hasta gruplari lizerinde uygulanmis ve risk
belirlenmesinde giivenilir bir yontem olarak onerilmistir (95). Ancak rutin kullanim igin
karmagik olan bu sistem yine Knaus ve arkadaglar1 tarafindan diizenlenerek basit, klinik
olarak daha kullanigh olan APACHE II sistemi olusturulmustur (97). APACHE II
skorlama sistemleri yas, akut fizyolojik skoru (APS) ve kronik saglik durumu olmak
lizere ii¢ bileseni igerir. APS hastanin yogun bakima kabul edildigi ilk 24 saat esnasinda,
major sistemlere ait fizyolojik Olgiimlerdeki normalden sapmaya gore yapilan bir
degerlendirmedir. Akut fizyolojik bozukluk ve yas, kronik saglik durumu ile birlikte
kontrol edildiginde orijinal sistemdeki 4 kronik saglik durumundan (A, B, C, D) iiglinde
(B, C, D) yiiksek 6liim orani ile iliski bulunmus; ancak sadece ciddi kronik organ sistem
yetmezligi veya immun bozuklugunun oldugu durumlar (D), prognozu belirgin derecede
etkilemistir. APACHE II sisteminde ciddi organ sistem bozuklugu veya immunsiipresyon
Oykiisii olan, opere edilmemis veya acil cerrahi yatiglara (operasyondan sonra) 5 puan
verilirken; benzer elektif yatislara 2 puan verilmistir (97). Knaus ve arkadaslar1 mortalite
riskinin belirlenmesi i¢in degisik temel hastalik katsayilar1 kullanimimi saglayacak bir
indeks olusturmus ve APACHE II’ye bagimli olarak mortalite riskinin hesaplanmasini
formiile etmislerdir. APACHE sisteminin daha genis klinik arastirmalar igin
gelistirilebilecegi diislincesinden yola ¢ikilarak 1989 yilinda APACHE III ¢alisma plani
uygulanmistir. Sistemin gelisimi 6nceki iki versiyonunda oldugu gibi hastanin fizyolojik
dengesindeki akut degisiklikler temeline dayandirilmistir. William Knaus ve ark. (96)
APACHE 11, diinyada en yaygin olarak kullanilan sistem olmustur (98). 40 merkezde
17440 vakayi iceren calisma programi sonucunda, primer olarak cerrahi hastalarda
kullanilmasinin daha uygun oldugunu ve mortalite riskini daha iyi tahmin ettigini ileri
siirerek APACHE III prognostik sistemini yaymlamistir. Onceki APACHE modellerinin
dogrulugunu ve giivenilirligini gelistirmek amaciyla, APACHE III'iin belirleyici
degiskenlerine yeni degiskenler eklenerek APACHE IV olarak 2006 yilinda yeniden
yapilandirilmistir (99).
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Tablo 3. APACHE Il Skorlama Sistemi.

. . YUKSEK ANORMAL DEGERLER DUSUK ANORMAL DEGERLER
FIZYOLOJIK
DEGERLER
+4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
Ates (Cerektal) >41 | 39-40.9 38.5-38.9 | 36-384 | 34-359 | 32-33.9 | 30-31.9 | <29,9
Ortalama Arter BasinciimmHg) | >160 | 130-159 | 110-129 70-109 50-69 <49
Kalp Hiz1 (atim/dakika) >180 |140-179 | 110-139 70-109 55-69 40-54 <39
Solunum Sayis1 (/dakika) >50 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <5
Oksijenizasyon
A-a DO2 veya PaO:
a) FiOz> 0,5 A-a DOz mmHg >500 | 350-499 | 200-349 <200
b) FiO2< 0,5 PaO2, mmHg >70 61-70 55-60 <55
Arteryel pH >7,7 | 7.6-7.69 7.5-7.59 | 7.33-7.49 7.25-7.32 | 7.15-7.24 | <7,15
Serum Sodyum (mEq/L) >180 |160-179 | 155-159 | 150-154 | 130-149 120-129 | 111-119 | <110
Serum Potasyum (mEq/L) >7 6-6.9 5.5-5.9 3.5-54 3-34 2.5-2.9 <25
Serum HCO3 (mEq/L) >52 | 41-51.9 32-409 | 22-31.9 18-21.9 | 15-179 | <15
Serum Kreatinin (mg/dL) } ) )
(Bobrek Yetmezliginde x2) | o | 2734 | 1519 06-14 <06
Hemotokrit (%) >60 50-59.9 | 46-49.9 | 30-45.9 20-29.9 <20
Lokosot Sayist (mm?3/1000) >40 20-39.9 | 15-19.9 | 3.0-14.9 1-2.9 <1
GKS (skor=15 - o0 anki GKS)
TOPLAM AKUT
FiZYOLOJIK SKOR
12 verinin toplami

2.10.2. SOFA (Sequential Organ Failure Assessment - Ardisik Organ Yetersizligi
Degerlendirme)

SOFA skorlama sistemi “European Society of Intensive Care and Emergency
Medicine” tarafindan biraraya getirilen bir konferansta, organ yetmezligini ve dinamik
siirecini, kantitatif ve objektif olarak degerlendirmek tizere gelistirilmistir (100).
Skorlama sistemini tasarlarken konferansa katilanlar c¢alisilacak sistem sayisini alt1 ile
sinirlamaya karar vermislerdir: solunum, koagiilasyon, hepatik, kardiyovaskiiler, santral

sinir sistemi ve renal sistemler. Normal fonksiyon i¢in 0, en koétii fonksiyon durumu igin
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4 olmak iizere puanlama yapilmis ve her gilin i¢in en koti deger kaydedilmistir. Bu
sistemde de maksimum ve delta skorlar1 mortalite ile daha yakindan iligkilidir. SOFA
skoru kardiyovaskiiler sistem disfonksiyonunu degerlendirmede kan basinci yaninda
hastanin adrenerjik ilag inflizyonu alip almadigin1 da g6z dniinde bulundurur. MODS ve
SOFA skorlar1 izlem skoru olduklarindan ve delta ve maksimum skorlar mortalite ile daha
yakin korelasyon gdsterdiginden bu skorlarin giinliilk hesaplanmasi 6nemlidir. Burada
onemli bir sorun tlim verilerin her giin tekrar 6l¢iilmeyebilecegidir. Bu durumda bir
onceki giliniin degeri kullanilabilecegi gibi, daha dogru bir yaklasim; arada eksik olan
Olctimlerin bir onceki ve bir sonraki 6l¢iimiin ortalamasi alinarak bulunmasidir. Bu
noktada organ disfonksiyonunu degerlendiren skorlarda, her bir organ sistemi i¢in puanin
ayrt ayrt degerlendirilebilecegi, bu yolla hasta temelinde morbiditeye yonelik daha
anlamli degerlendirmeler yapilabilecegi vurgulanmalidir. Mortalite beklentisi
hesaplanmiyor olmakla birlikte, bu skorlar da mortalite ile iyi bir korelasyon gosterirler.
Mortalite beklentisini degerlendiren APACHE II, APACHE III, SAPS II sistemlerinde
ise mortalitenin neye bagli oldugunu hasta temelinde ortaya koymak zordur. Bu iki grup
skorlama sistemi birbirinin alternatifi olmaktan ziyade birbirini tamamlayan sistemler

olarak kabul edilmelidir.

Tablo 4. SOFA Skorlama Sistemi.

1 puan 2 puan 3 puan 4 puan
SOLUNUM <400 <300 <200 ve <100 ve
Pa02/FiO2 mmHg MV var/yok MV var/yok MV var MV var

KARDiIYOVASKULER
Hipotansiyon

OAB < 70 mmHg

Dopamin <5 ve
dobutamin**

Dopamin > 5 yada
Adrenalin < 0.1 yada
Noradrenalin <0.1**

Dopamin > 15
Adrenalin > 0.1 yada
Noradrenalin >0.1**

KARACIGER

Bilirubin mg/dL 1,2-19 20-59 6,0-11,9 >12
KOAGULASYON
Trombosit 10% / mm3 <150 =100 =30 =20
BOBREK 1219 20_34 35-49 >5
Kreatinin mg/dL yada idrar debisi ' ' ' ' Debi < 500 mL/giin Debi < 200 mL/giin
NOROLOJIK
GKS 13-14 10-12 9-6 <6

*Bu sinirin 6tesindeki degerler 0 puan alir. **En az 1 saat mikrogram/kg/dk dozunda verilmis olmali.

MV: Mekanik Ventilasyon, OAB: Ortalama Arter Basinci, GKS: Glasgow Koma Skoru
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2.10.3. GCS (Glasgow Coma Score — Glasgow Koma Skoru)

Glasgow koma skoru, genel olarak hastanin norolojik degerlendirmesini yapmak
igin gelistirilmis bir skorlama sistemidir. Hastanin suur seviyesinin derecesi belirlenir.
Glasgow koma skoru, hastanin verdigi en iyi cevaptan en kotii cevaba gore toplam 15
puan lizerinden hesaplanir ve 3 reaksiyonun sonucuna gore degerlendirilir:

e GOz (eyes) agma
e Motor yanit

e Sozel (verbal) yanit

Tablo 5. Glasgow Koma Skoru.

Goz A¢ma

Spontan

Konusma ile

Agriile
Yok
Motor Cevap

Emirlere uyuyor

Agriy1 lokalize ediyor

Agridan kaginma

Fleksor cevap

Ekstensor cevap
Yok
Verbal Cevap

Oriente

Karisik konusma

Uyunsuz kelimeler

Anlasilmaz sesler

Yok
Glasgow Koma Skoru= E+M+V
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3. MATERYAL METOD

Calismamizda Universite Etik Kurulunun 26.12.2013 tarih ve 19 numarali karar1
ile onay aldiktan sonra, Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Hastanesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Yogun Bakim Kliniginde 01.01.2008-01.01.2013
tarihleri arasinda KOAH tanisi ile yatirilan ve tedavi baslanan hastalar igerisinden
calismaya dahil edilme kriterlerini saglayan 298 hastaya ait dosyalar retrospektif olarak

incelendi.
Cahsmaya Alinma Kriterleri
1. 18 yas iizerinde olmak
2. Gebe olmamak
3. Onceden bilinen KOAH hastaligi olmak
4. Yogun bakim yatis siiresi 24 saatten uzun olmak
5. Bilinen kronik bobrek yetmezligi olmamak
6. Bilinen kronik karaciger yetmezligi olmamak
7. Kardiyovaskiiler cerrahi gecirmis olmamak
8. Bilinen malign hastalig1 olmamak
Cahismadan Cikarilma Kriterleri
1. 18 yas altinda olmak
2. Gebe olmak
3. Onceden bilinen KOAH hastaligi olmamak
4.Y ogun bakim yatis siiresi 24 saatten kisa olmak
5. Bilinen kronik bobrek yetmezligi olmak
6. Bilinen kronik karaciger yetmezIligi olmak
7. Kardiyovaskiiler cerrahi gecirmis olmak

8. Bilinen malign hastaligi olmak
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Hastane arsivi taranarak, hasta dosyalarindan hastalara ait; demografik veriler,
glasgow koma skorlari, yatis siireleri, ekokardiyografi sonuglar1 ve trakeoStomi agilan
hastalar kaydedildi. Ekokardiyografi sonuglar1 dokiimante edilen 185 hastaya (n=298’in
185°1) ait veriler kaydedilip degerlendirildi. Hastalarin yogun bakim klinigimize yatiginda
uygulanan invaziv veya non invaziv mekanik ventilasyonda ki basing parametreleri;
ekspirium sonu pozitif basing (PEEP), inspiratuar tepe basinci (PIP), plato basinci
degerleri dokiimante edilen 99 hastaya (n=298’in 99’u) ait veriler benzer sekilde
kaydedilip degerlendirildi. Tiim hastalarin (n=298) APACHE Il skorlar1 ve yogun bakim
yatis SOFA skorlar1 kaydedilip degerlendirildi. Tiim hastalarin (n=298) yatisinda ve
¢ikigindaki (taburcu veya exitusa ait en son kaydedilen deger) arter kan gazi1 (AKG), C
reaktif protein (CRP), 16kosit (WBC), hemoglobin (Hb) ve aspartat aminotransferaz
(AST), alanin aminotransferaz (ALT), kreatinin (Cr), sodyum (Na), potasyum (K),
kalsiyum (Ca), magnezyum (Mg) gibi biyokimyasal parametreleri kaydedilip
degerlendirildi.

Elde edilen veriler SPSS 10.0 paket programina aktarilmis ve bu program
aracihifiyla istatistiki analizleri yapilmistir. Istatistiki degerlendirmede tanimlayici
analizler, Kolmogorov Smirnov testi, Wilcoxon testi, Mann Whitney U testi ve Ki Kare

testi kullanilmastir.

Tanimlayici istatistikler durum saptamaya yonelik analizlerdir. Verilerin tiiriine
gore ortalama veya ortanca kullanilir, ayrica ortalama ve ortanca etrafinda nasil dagildig:
da ifade edilir. Bu baglamda; arastirmamizda hastalarin demografik verileri, hastaliga ait
Klinik ve laboratuvar verileri ve 6zel degerlendirme o&lgek verilerinin tanimlayict

istatistikleri yapilmugtir.

Istatistikte dnemli konulardan biride verilerin dagilim 6zelligidir. Parametrik
testlerin uygulanabilmesi igin gerekli kosullarin basinda verilerin normal dagilima
uymas1 gerektigi gelir. Kolmogorov Smirnov testi bu amag i¢in siklikla kullanilan
testlerdendir. Verilerin normal dagilima uyup uymadigini test eder, p < 0,05 ise dagilimin
normal olmadig1 sonucuna varilir. Bizde arastirmamizda verilerin normal dagilima uyup
uymadigini test etmek i¢in Kolmogorov Smirnov testini kullandik ve p < 0,05
buldugumuz igin verilerimizin normal dagilima uymadigina karar vererek analizimizin

devaminda non parametrik testleri kullandik.
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Elde edilen veriler ayni deneklerden elde edilmisse; tedavi Oncesi sonrasi,
uygulama 6ncesi sonrasi gibi ve bu veriler karsilastirilacaksa, bu verilerin elde edildigi
grup bagimli gruptur. Bagimli gruplarda, normal dagilima uymayan 6l¢iimsel verilerin
karsilastirilmasinda kullanilan testlerin basinda Wilcoxon testi gelir. Nonparametrik bir
testtir. p < 0,05 ise farkin 6nemli oldugu sonucuna varilir. Arastirmamizda yasayan ve

Olen hastalarin yatis ve ¢ikis laboratuvar verilerinin karsilastirilmasinda Wilcoxon testini

kullandik.

Elde edilen veriler iki ayr1 grupta farkli deneklerden elde edilmisse, bu gruplar
birbirinden bagimsizdir. Mann Whitney U testi iki bagimsiz grupta normal dagilima
uymayan Ol¢iimsel verilerin karsilastirilmasinda kullanilan nonparametrik bir testtir. p
<0,05 ise verilerin birbirinden farkli oldugu anlasilir. Biz aragtirmamizda yasayan ve dlen

hastalarin saglik verilerinin karsilagtirilmasinda Mann Whitney U testini kullandik.

Nominal veriler 6l¢iim diizeyleri arasinda bir siralama yada belirli bir mesafe
olmayan kategorik verilerdir. Ki Kare testi iki yada daha ¢cok bagimsiz gruba ait nominal
verilerin karsilastirilmasinda kullanilir. Oranlart karsilastirir. p < 0,05 ise oranlar farkli
kabul edilir. Biz arastirmamizda cinsiyet ve trakeostomi gibi kategorik verilerin

karsilastirilmasinda Ki Kare testini kullandik.
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4. BULGULAR

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Arastrma Hastanesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Yogun Bakim Kliniginde, 01.01.2008-01.01.2013 tarihleri arasinda KOAH
tanisi ile yatarak tedavi alan hastalar igerisinden ¢alismaya dahil edilme kriterlerini

saglayan 298 hastaya ait dosyalar retrospektif olarak incelendi.

Hastalar temel olarak yasayan ve 6len hastalar olmak {izere iki gruba ayrildi.
Yasayan hastalarin sayis1 165, 6len hastalarin sayisi ise 133°tii. Buna gore mortalite orani

% 44,64 olarak bulundu.

Tablo 6’da hastalara ait demografik veriler gosterilmistir. Tiim hastalarin yas
ortalamast (n=298) 68,74+£10,90 olarak bulundu. Yasayan hastalarin yas ortalamasi
(n=165) 67,29£10,42 iken 6len hastalarin yas ortalamasi (n=133) 70,54+11,25 olarak
tespit edildi.

Hastalarin yas ortalamalar1 karsilastirildiginda, 6len hastalarin yasayan hastalara
gore yas ortalamasinin daha yliksek oldugu ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark

oldugu saptandi (p < 0.05).

Tablo 6. Yasayan ve Olen hastalarin Yas Ortalamalarinin Karsilastiriimasi*.

YasayanHastalar Olen Hastalar
P**
(n=165) (n=133)
Yas 67,29+10,42 70,54+11,25 0,009

*Tiim degerler ort.+SD,**P < 0,05

Tablo 7’de yasayan ve oOlen hastalarin cinsiyete gore dagilimi ve
karsilastirilmasina ait veriler gosterilmistir. Tlim hastalarin 113’1 (%37,9) kadin, 185’1
(% 62,1) erkek ve gruplar aras1 dagilima bakildiginda, yasayan hastalarin 68’1 (%41,2)
kadin, 97’si (%58,8) erkek, 6len hastalarin ise 45’1 (%33,8) kadin, 88’inin (%66,2) erkek
oldugu belirlendi.

Hastalarin cinsiyet dagilimi karsilastirildiginda, yasayan ve o6len hasta gruplari

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig: tespit edildi (p>0.05).
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Tablo 7. Yasayan ve Olen Hastalarin Cinsiyete Gore Dagilimi ve Karsilastirilmasi*.

Yasayan Hastalar Olen Hastalar p **
(n=165) % (n=133) %
Cinsiyet
Kadin 68 (%41,2) 45 (%33,8)
0,192
Erkek 97 (%58,8) 88 (%66,2)

*Tim degerler %, ** P>0,05

Tablo 8’ de hastalara ait klinik veriler gosterilmistir. Tiim hastalarin
ortalama GKS degerleri 10,30+4,72 olarak belirlendi. Yasayan hastalarin ortalama GKS
degerleri 11,80+4,20 iken, dlen hastalarin ortalama GKS degerleri 8,45+4,68’di. Tim
hastalarin ortalama SOFA skoru degerleri 5,85+3,12 olarak bulundu. Yasayan hastalarin
ortalama SOFA skoru degerleri 4,56+2,39 iken, 6len hastalarin ortalama SOFA skoru
degerleri 7,4443,19°du. Tiim hastalarin ortalama APACHE II skoru degerleri 24,58+7,75
olarak saptandi. Yasayan hastalarin ortalama APACHE II skoru degeri 20,84+6,48 iken
Olen hastalarin ortalama APACHE Il skoru degeri 29,21+6,63’tii. Tim hastalarin
ortalama yatis siireleri 8,90+10,96 giin ve yasayan hastalarda ortalama yatis siiresi

8,47+11,69 iken Glen hastalarin ortalama yatis siiresi 9,44+9,99 olarak bulundu.

Hastalarin GKS degerleri karsilastirildiginda bu degerlerin 6len hasta grubunda
yasayan hasta grubuna gore daha diigiik oldugu ve aralarinda istatistiksel olarak ¢ok ¢ok
anlamli fark oldugu saptand1 (p<0.001). Hastalarin APACHE II ve SOFA skoru degerleri
karsilagtirildiginda ise bu degerlerin 6len hasta grubunda yasayan hasta grubuna gore
daha yiiksek oldugu ve aralarinda istatistiksel olarak ¢ok c¢ok anlamli fark oldugu
belirlendi (p<0.001).

Hastalarin yatig siireleri karsilastirildiginda, yasayan ve olen hasta gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi saptandi (p>0.05).
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Tablo 8. Yasayan ve Olen Hastalara Ait Klinik Verilerin Karsilastiriimasi*.

Yasayan Hastalar Olen Hastalar P
(n=165) (n=133)
GKS 11,80 £4,2 8,45+ 4,68 0,000**
SOFA Skoru 4,56 +2,39 7,44 £ 3,19 0,000**
APACHE Il Skoru 20,84 +£6,48 29,21 £ 6,63 0,000**
Yatis Siiresi (giin) 8,47+ 11,69 9,44 + 9,99 0,651***

*Tim degerler ort.+SD,**p<0,001 ***P>0,05, GKS: Glasgow Koma Skoru, APACHE II: Acute
Physiology and Chronic Health Evaluation, SOFA: Sequential Organ Failure Assessment

Tablo 9°da hastalarin mekanik ventilasyon ile ilgili verileri gosterilmistir. PEEP
degerleri dokiimante edilen hastalarin ortalama PEEP degeri (n=99) 7,22+1,29 ve bu
hastalar igerisinde yasayan hastalarin ortalama PEEP degeri (n=55) 7,00+1,18 iken, 6len
hastalarin ortalama PEEP degeri (n=44) 7,50+1,37 olarak bulundu. PIP degerleri
dokiimante edilen hastalarin ortalama PIP degeri (n=99) 26,44+4,17 idi. Bu hastalar
icerisinde yasayan hastalarin ortalama PIP degeri (n=55) 25,70+3,74 iken, 6len hastalarin
ortalama PIP degeri (n=44) 27,36+4,53 olarak belirlendi. Plato basinci degerleri
dokiimante edilen hastalarin ortalama Plato basinci degeri (n=99) 20,68+3,81°di. Bu
hastalar igerisinde yasayan hastalarin ortalama Plato Basinci degeri (n=55) 20,10+3,91
iken, 6len hastalarin ortalama Plato Basinci degeri (n=44) 21,40+3,59 olarak tespit edildi.

Hastalarin mekanik ventilasyon ile ilgili verileri karsilagtirildiginda, yasayan ve

6len hasta gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi saptandi (p>0.05).

Tablo 9. Yasayan ve Olen Hastalara Ait Mekanik Ventilasyon Ile Ilgili Verilerinin

Karsilagtirilmast *.

Yasayan Hastalar Olen Hastalar p**
(n=55) (n=44)
PEEP 7,00 +1,18 7,50 + 1,37 0,064
PIP 25,70 + 3,74 27,36 +4,53 0,052
Plato Basinci 20,10 £3,91 21,40 + 3,59 0,091

*Tiim degerler ort.=SD,**P>0,05, PEEP: Pozitif end-Ekspiratuar Basing, PIP: Peak inspiratory Pressure
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Tablo 10°da hastalarin ekokardiyografi verileri gosterilmistir. EF degerleri
dokiimante edilen hastalarin ortalama EF degeri (n=185) 53,20+9,04 ve bu hastalar
igerisinde yasayan hastalarin ortalama EF degeri (n=104) 54,44+8,48 iken, 6len hastalarin
ortalama EF degeri (n=81) 51,60+9,53 olarak bulundu. PAB degerleri dokiimante edilen
hastalarin ortalama PAB degeri (n=73) 53,86+17,00 olarak belirlendi. Bu hastalar
igerisinde yasayan hastalarin ortalama PAP degeri (n=43) 51,20+15,82 iken olen
hastalarin ortalama PAB degeri (n=30) 56,53+18,18°di.

Ekokardiyografi degerlendirmesi yapilan tiim hastalarin (n=185) EF degeri
belirtilmis fakat PAB degerleri sadece pulmoner hipertansiyon gelisen hastalarda (n=73)
kaydedilmisti. Buna gore verileri dokiimante edilmis hastalarda (n=185) pulmoner

hipertansiyon oran1 % 39,4 olarak bulundu.

Hastalarin EF degerleri karsilastirildiginda bu degerlerin 6len hasta grubunda
yasayan hasta grubuna gore daha diisiik oldugu ve bu acidan aralarinda istatistiksel olarak

anlaml1 fark oldugu saptandi (p<0.05).

Hastalarin PAB degerleri karsilagtirildiginda ise bu degerlerin 6len hasta
grubunda yasayan hasta grubuna gore daha yiiksek oldugu ve buna gore aralarinda

istatistiki olarak anlamli fark oldugu tespit edildi (p<0.05).

Tablo 10. Ekokardiyografi Yapilan Hastalarda Yasayan ve Olen Hastalara Ait

Verilerinin Karsilagtirilmasi*.

Yasayan Hastalar Olen Hastalar p**
EF (n=185) 54,44 + 8,48 51,60 9,53 0,035
PAB (n=73) 51.20+ 15,82 56,53 £ 18,18 0,004

*Tiim degerler ort.£SD,**P<0,05, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, PAB: Pulmoner Arter Basinct

Tablo 11’de hastalarin (n=185) ek Ekokardiyografi sonuglar1 gosterilmistir.
Hastalarin EF ve varsa PAB degerine ek olarak 53’{inde sadece sag kalp dilatasyonu,
7’sinde sadece TY, 7’sinde sadece MY, 28’inde sag kalp dilatasyonu ve TY, 5’inde sag
kalp dilatasyonu ve MY, 20’sinde TY ve MY, 34’iinde sag kalp dilatasyonu, TY ve MY

oldugu, 31’inde ise ek dzellik olmadigi belirlendi.
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Tablo 11. Ekokardiyografi Yapilan Hastalarda Ek Bulgular Dagilimlari.

EKOKARDIYOGRAFI Say1 (n) %
VERILERI

Sag Kalp Dilatasyonu 53 28,6
TY 7 3,7

MY 7 3,7
Sag Kalp Dilatasyonu +TY 28 15,1
Sag Kalp Dilatasyonu +MY 5 2,7
Sag Kalp Dilatasyonu +TY+MY 34 18,3
TY+MY 20 10,8
Ek Ozellik Bulunmayan 31 16,7
TOPLAM 185 100

TY: Trikiispit Yetmezlik, MY: Mitral Yetmezlik

Tablo 12°de yasayan (n=165) ve olen (n=133) hastalara ait yatis ve ¢ikis
laboratuvar sonuclar1 gosterilmistir. Yasayan hastalarin yatis ortalama pH degeri
7,30+0,9 iken Olen hastalarin yatis pH degeri 7,2940,13°tii. Hastalarin yatis pH degerleri
karsilagtirildiginda, yasayan ve olen hasta gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark olmadig1 saptandi (p>0.05). Yasayan hastalarin ¢ikis ortalama pH degeri 7,39+0,5
iken 6len hastalarin ¢ikis ortalama pH degeri 7,34+0,11°di. Hastalarin ¢ikis pH degerleri
karsilastirildiginda ise yasayan ve 6len hasta gruplari arasinda istatistiksel olarak ¢ok ¢ok
anlaml fark oldugu tespit edildi (p<0.001). Yasayan hastalarin yatis ortalama SpO:
degeri 83,11£8,6 iken oOlen hastalarin yatis ortalama SpO; degeri 83,53+10,11°di.
Hastalarin yatis SpO. degerleri karsilastirildiginda, yasayan ve olen hasta gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig1 saptandi (p>0.05). Yasayan hastalarin
cikis ortalama SpO; degeri 91,24+3,36 iken Olen hastalarin ¢ikis ortalama SpO. degeri
89,97+5,39°du. Hastalarin ¢ikis SpO2 degerleri karsilastirildiginda, yasayan ve 6len hasta
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi bulundu (p>0.05). Yasayan
hastalarin yatis ortalama PaCO; degeri 51,02+21,76 iken 6len hastalarin yatis PaCO»
degeri 56,06+18,75°ti. Hastalarin yatig PaCO2 degerleri karsilastirildiginda, yasayan ve
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Olen hasta gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptandi (p<0.05).
Yasayan hastalarin ¢ikis ortalama PaCO; degeri 44,89+9,28 iken Olen hastalarin ¢ikis
PaCO, degeri 42,50+10,6 idi. Hastalarin ¢ikis PaCO, degerleri karsilastirildiginda,
yasayan ve Olen hasta gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu belirlendi
(p<0.05). Yasayan hastalarin yatis ortalama PaO, degeri 56,02 + 12,80 iken Olen
hastalarin yatis PaO> degeri 57,77+£15,28’di. Hastalarin yatis PaO, degerleri
karsilastirildiginda, yasayan ve olen hasta gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark olmadig bulundu (p>0.05). Yasayan hastalarin ¢ikis ortalama PaO; degeri 65,92
+10,76 iken 6len hastalarin ¢ikis PaO, degeri 66,86 + 13,52 idi. Hastalarin ¢ikis PaO>
degerleri karsilastirildiginda, yasayan ve 6len hasta gruplari arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark olmadigi tespit edildi (p>0.05). Yasayan hastalarin yatis bikarbonat (HCO3)
degeri 27,09+7,75 iken 6len hastalarin yatis HCOs degeri 22,90+6,99°du. Hastalarin yatis
HCOs degerleri karsilagtirildiginda, yasayan ve 6len hasta gruplar1 arasinda istatistiksel
olarak ¢ok ¢ok anlamli fark oldugu saptandi (p<<0.001). Yasayan hastalarin ¢ikis ortalama
HCO3 degeri 26,69+6,21 iken 6len hastalarin ¢ikis ortalama HCOz degeri 22,93+6,41 idi.
Hastalarin ¢ikig HCO3s degerleri karsilastirildiginda, yasayan ve dlen hasta gruplar
arasinda istatistiksel olarak cok ¢ok anlamli fark oldugu saptandi (p<0.001). Yasayan
hastalarin yatis ortalama standart base excess (SBE) degeri 6,67+4,91 iken 6len hastalarin
yatis SBE degeri 6,82+4,94 idi. Hastalarin yatis SBE degerleri karsilastirildiginda,
yasayan ve Olen hasta gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig: tespit
edildi (p>0.05). Yasayan hastalarin ¢ikis ortalama SBE degeri 5,02+4,16 iken Glen
hastalarin ¢ikis ortalama SBE degeri 6,03+4,72 idi. Hastalarin ¢ikis SBE degerleri
karsilagtirildiginda, yasayan ve olen hasta gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark olmadig1 bulundu (p>0.05) (Tablo 12).

Yasayan hastalarin yatis ortalama c-reaktif protein (CRP) degeri 32,95+45,89 iken
Olen hastalarin yatis CRP degeri 35,06+51,06 idi. Hastalarin yatis CRP degerleri
karsilagtirildiginda, yasayan ve olen hasta gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark olmadigi saptandi (p>0.05). Yasayan hastalarin c¢ikis ortalama CRP degeri
13,70+21,01 iken 6len hastalarin ¢ikis ortalama CRP degeri 47,96+57,37 idi. Hastalarin
cikis CRP degerleri karsilastirildiginda, yasayan ve Olen hasta gruplari arasinda
istatistiksel olarak ¢ok ¢ok anlamli fark oldugu belirlendi (p<0.001). Yasayan hastalarin
yatis ortalama lokosit (WBC) degeri 12,38+6,29 iken 6len hastalarin yatis WBC degeri
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14,03+7,13’tii. Hastalarin yatis WBC degerleri karsilastirildiginda, yasayan ve 6len hasta
gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptandi (p<0.05). Yasayan
hastalarin ¢ikis ortalama WBC degeri 9,75+3,94 iken 6len hastalarin ¢ikis ortalama WBC
degeri 14,85+8,19 idi. Hastalarin ¢ikis WBC degerleri karsilastirildiginda, yasayan ve
Olen hasta gruplar1 arasinda istatistiksel olarak cok ¢ok anlamli fark oldugu bulundu

(p<0.001) (Tablo 12).

Yasayan hastalarin yatis ortalama hemoglobin (Hb) degeri 14,59+2,59 iken olen
hastalarin  yatis Hb degeri 13,77+2,63’tii. Hastalarin yatis Hb  degerleri
karsilastirildiginda, yasayan ve dlen hasta gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark oldugu saptandi (p<0.05). Yasayan hastalarin ¢ikis ortalama Hb degeri 13,53+2,63
iken Glen hastalarin ¢ikis ortalama Hb degeri 12,72+2,44°tii. Hastalarin ¢ikis Hb degerleri
karsilastirildiginda, yasayan ve dlen hasta gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark oldugu saptandi (p<0.05) (Tablo 12).

Yasayan hastalarin yatis ortalama aspartat aminotransferaz (AST) degeri
86,84+186,95 iken Olen hastalarin yatis AST degeri 82,73+155,25°ti. Hastalarin yatis
AST degerleri karsilastirildiginda, yasayan ve dlen hasta gruplar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark olmadig1 saptandi (p>0.05). Yasayan hastalarin ¢ikis ortalama AST
degeri 43,47+76,47 iken Olen hastalarin ¢ikis ortalama AST degeri 88,07+72,24°ti.
Hastalarin ¢ikis AST degerleri karsilastirildiginda, yasayan ve Olen hasta gruplar
arasinda istatistiksel olarak ¢ok ¢ok anlamli fark oldugu bulundu (p<0.001). Yasayan
hastalarin yatis ortalama alanin aminotransferaz (ALT) degeri 85,25+179,27 iken 6len
hastalarin yatis ALT degeri 65,66+£138,14°tli. Hastalarin yatis ALT degerleri
karsilagtirildiginda, yasayan ve olen hasta gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark olmadig1 saptandi (p>0.05). Yasayan hastalarin ¢ikis ortalama ALT degeri
48,03+111,70 iken 6len hastalarin ¢ikis ortalama ALT degeri 74,29+169,45°di. Hastalarin
cikis ALT degerleri karsilastirildiginda, yasayan ve oOlen hasta gruplari arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu belirlendi (p<0.05) (Tablo 12).

Yasayan hastalarin yatis ortalama Kreatinin (Cr) degeri 1,23+0,79 iken olen
hastalarin yatis Cr degeri 1,5440,96’du. Hastalarin yatis Cr degerleri karsilastirildiginda,
yasayan ve Olen hasta gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptandi

(p<0.05). Yasayan hastalarin ¢ikis ortalama Cr degeri 0,86+0,59 iken 6len hastalarin
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¢ikis ortalama Cr degeri 1,9041,40°d1. Hastalarin ¢ikis Cr degerleri karsilastirildiginda,
yasayan ve Olen hasta gruplar arasinda istatistiksel olarak ¢ok ¢ok anlamli fark oldugu

bulundu (p<0.001) (Tablo 12).

Yasayan hastalarin yatig ortalama Na degeri 137,53+£3,88 iken olen hastalarin
yatis Na degeri 135,87+6,17 idi. Hastalarin yatis Na degerleri karsilagtirildiginda,
yasayan ve Olen hasta gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu belirlendi
(p<0.05). Yasayan hastalarin ¢ikis ortalama Na degeri 138,81+3,54 iken Olen hastalarin
cikis  ortalama Na degeri 140,60+7,11°di. Hastalarin ¢ikis Na degerleri
karsilastirildiginda, yasayan ve dlen hasta gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark oldugu saptandi (p<0.05). Yasayan hastalarin yatis ortalama K degeri 4,70+0,72 iken
Olen hastalarin yatis K degeri 4,72+0,90°d1i. Hastalarin yatis K degerleri
karsilastirildiginda, yasayan ve dlen hasta gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark olmadig1 bulundu (p>0.05). Yasayan hastalarin ¢ikis ortalama K degeri 4,15+0,64
iken Olen hastalarin ¢ikis ortalama K degeri 4,39+1,01'di. Hastalarin ¢ikis K degerleri
karsilastirildiginda, yasayan ve dlen hasta gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark oldugu saptand1 (p<0.05). Yasayan hastalarin yatis ortalama Ca degeri 8,37+0,74
iken Olen hastalarin yatis Ca degeri 8,17+0,85°ti. Hastalarin yatis Ca degerleri
karsilastirildiginda, yasayan ve dlen hasta gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark oldugu saptandi (p<<0.05). Yasayan hastalarin ¢ikis ortalama Ca degeri 8,40+0,69
iken Olen hastalarin ¢ikis ortalama Ca degeri 7,90+0,94°tii. Hastalarin ¢ikis Ca degerleri
karsilastirildiginda, yasayan ve dlen hasta gruplar arasinda istatistiksel olarak ¢ok cok
anlaml fark oldugu saptandi (p<0.001). Yasayan hastalarin yatis ortalama Mg degeri
2,17+044 iken 6len hastalarin yatis Mg degeri 2.06+0,38’di. Hastalarin yatis Mg degerleri
karsilagtirildiginda, yasayan ve olen hasta gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark oldugu tespit edildi (p<0.05). Yasayan hastalarin ¢ikis ortalama Mg degeri
2,11£0,41 iken Olen hastalarin ¢ikis ortalama Mg degeri 2,06+0,42 idi. Hastalarin ¢ikis
Mg degerleri karsilagtirildiginda, yasayan ve 6len hasta gruplari arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark olmadigi bulundu (p>0.05) (Tablo 12).

50



Tablo 12. Yasayan ve Olen Hastalara Ait Yatis Laboratuvar Sonuglarmin ve Cikis Laboratuvar Sonuglarinin Karsilastiriimasi*.

Yasayan Hastalar (n=165) Olen Hastalar (n=133) P

Yatis Cikis Yatis Cikis Yatis Cikis
pH 7,30+0,9 739+0,5 729 +£0.13 734 £0,11 0,510%*** 0,000%**
SpO2 83,11 + 8,60 91,24 +£3,36 83,53 £10,01 89,97 +£5,39 0,448**** 0,215%***
PaCO:2 51,02 £ 21,76 44,89 +£9,28 56,06 + 18,75 42,50 £ 10,60 0,004** 0,016**
PaO> 56,02 + 12,80 65,92 10,76 57771528 66,86 + 13,52 0,457**** 0,625%***
HCOs 27,09 + 7,75 26,69 + 6,21 22,90+6,99 22,93+ 6,41 0,000*** 0,000***
SBE 6,67+ 4,91 5.02+4.16 6.82 + 4.94 6,03 + 4,72 0,814%*** 0,059%***
CRP 32,95 £45,89 13,70 £ 21,01 35,06 £51,06 47,96 + 57,37 0,437**** 0,000***
WBC 12,38 £ 6,29 9,75 + 3,94 14,03 £7,13 14,85+ 8,19 0,024** 0,000***
Hb 14,59 +2,59 13,53 £2,63 13,77+2,63 12,72 £2,44 0,007** 0,009**
AST 86,84 + 186,95 43,47 £76,47 82,73+£155,25 88,07 £ 72,24 0,062**** 0,000***
ALT 85,25 +179,27 48,03+ 111,70 65,60+£138,14 74,29 + 169,45 0,645%*** 0,040**
Cr 1,23+0,79 0,86 + 0,59 1,54+0,96 1,90 + 1,40 0,002** 0,000***
Na 137,53 +3,88 138,81 + 3,54 135,87+6,17 140,60 + 7,11 0,002** 0,017**
K 4,70 £ 0,72 4,15+ 0,64 4,72+0,90 439+ 1,01 0,852%**** 0,046**
Ca 8,37 £0,74 8,40 £+ 0,69 8,17+0,85 7,90 + 0,94 0,011** 0,000%***
Mg 2,17+ 0,44 2,11+0,41 2,06+0,38 2,06+ 0,42 0,028** 0,195%***

*Tlm degerler ort.£SD,**P<0,05, *** P<0.001,**** P >0.05
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Grafik 1. Yasayan ve Olen Hastalara Ait Yatis Laboratuvar Sonuglarinin ve Cikis Laboratuvar Sonuglarinin Karsilastirilmas.
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Tablo 13’de yasayan hastalara ait yatis ve ¢ikis laboratuvar sonuglar
gosterilmistir. Yasayan hastalarin yatis ortalama pH degeri 7,30+0,9 iken ¢ikis ortalama
pH degeri 7,39+0,5°di. Yasayan hastalarin yatis ve ¢ikis pH degerleri karsilastirildiginda,
istatistiksel olarak ¢ok ¢ok anlamli fark oldugu saptandi (p<0.001). Yasayan hastalarin
yatis ortalama SpO» degeri 83,11+8,6 iken ¢ikis ortalama SpO. degeri 91,24+3,36 idi.
Yasayan hastalarin yatis ve ¢ikis SpO2 degerleri karsilastirildiginda, istatistiksel olarak
cok ¢ok anlamli fark oldugu belirlendi (p<0.001). Yasayan hastalarin yatig ortalama
PaCO; degeri 51,02 + 21,76 iken ¢ikis ortalama PaCO> degeri 44,89+9,28 idi. Yasayan
hastalarin yatis ve ¢ikis PaCO> degerleri karsilastirildiginda, istatistiksel olarak ¢ok ¢ok
anlamli fark oldugu bulundu (p<0.001). Yasayan hastalarin yatis ortalama PaO, degeri
56,02 + 12,80 iken ¢ikis ortalama PaO; degeri 65,92 £10,76 idi. Yasayan hastalarin yatis
ve cikis PaO degerleri karsilastirildiginda, istatistiksel olarak ¢ok ¢ok anlamli fark
oldugu saptand1 (p<0.001). Yasayan hastalarin yatis ortalama HCOz degeri 27,09+7,75
iken ¢ikis ortalama HCOs degeri 26,69+6,21°di. Yasayan hastalarin yatis ve ¢ikis HCO3
degerleri karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi tespit edildi
(p>0.05). Yasayan hastalarin yatis ortalama SBE degeri 6,67+4,91 iken c¢ikis ortalama
SBE degeri 5,02+4,16 idi. Yasayan hastalarin yatis ve c¢ikis SBE degerleri
karsilastirildiginda, istatistiksel olarak ¢ok ¢ok anlamli fark oldugu bulundu (p<0.001)
(Tablo 13).

Yasayan hastalarin yatig ortalama CRP degeri 32,95 + 45,89 iken ¢ikis ortalama
CRP degeri 13,70+21,01°di. Yasayan hastalarin yatis ve c¢ikis CRP degerleri
karsilastirildiginda, istatistiksel olarak ¢ok ¢ok anlamli fark oldugu belirlendi (p<0.001).
Yasayan hastalarin yatis ortalama WBC degeri 12,3846,29 iken ¢ikis ortalama WBC
degeri 9,75+3,94°tli. Yasayan hastalarin yatis ve ¢cikis WBC degerleri karsilastirildiginda,
istatistiksel olarak ¢ok ¢ok anlamli fark oldugu tespit edildi (p<0.001) (Tablo 13).

Yasayan hastalarin yatis ortalama Hb degeri 14,59+2,59 iken c¢ikis ortalama Hb
degeri 13,53+2,63 idi. Yasayan hastalarin yatis ve ¢ikis Hb degerleri karsilastirildiginda,
istatistiksel olarak ¢ok ¢ok anlamli fark oldugu bulundu (p<0.001) (Tablo 13).

Yasayan hastalarin yatig ortalama AST degeri 86,84+186,95 iken ¢ikis ortalama
AST degeri 43,47+£76,47 idi. Yasayan hastalarin yatis ve c¢ikis AST degerleri
karsilastirildiginda, istatistiksel olarak ¢ok ¢ok anlamli fark oldugu saptandi (p<0.001).
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Yasayan hastalarin yatis ortalama ALT degeri 85,25+£179,27 iken ¢ikis ortalama ALT
degeri 48,03£111,70’ti. Yasayan hastalarin yatis ve c¢ikis ALT degerleri
karsilastirildiginda, istatistiksel olarak ¢ok ¢ok anlamli fark oldugu belirlendi (p<0.001)
(Tablo 13).

Yasayan hastalarin yatis ortalama Cr degeri 1,23+0,79 iken hastalarin ¢ikis
ortalama Cr degeri 0,86+0,59°’du. Yasayan hastalarin yatis ve c¢ikis Cr degerleri
karsilastirildiginda, istatistiksel olarak ¢ok ¢ok anlamli fark oldugu bulundu (p<0.001)
(Tablo 13).

Yasayan hastalarin yatig ortalama Na degeri 137,53+3,88 iken ¢ikis ortalama Na
degeri 138,81+3,54°tli. Yasayan hastalarin yatis ve ¢ikis Na degerleri karsilastirildiginda,
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu belirlendi (p<0.05). Yasayan hastalarin yatis
ortalama K degeri 4,704+0,72 iken c¢ikis ortalama K degeri 4,15+0,64’tii. Yasayan
hastalarin yatis ve ¢ikis K degerleri karsilastirildiginda, istatistiksel olarak ¢ok cok
anlamli fark oldugu saptandi (p<0.001). Yasayan hastalarin yatig ortalama Ca degeri
8,37+0,74 iken ¢ikis ortalama Ca degeri 8,40+0,69°du. Yasayan hastalarin yatis ve ¢ikis
Ca degerleri karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli fark olmadig: tespit edildi
(p>0.05). Yasayan hastalarin yatis ortalama Mg degeri 2,17+044 iken ¢ikis ortalama Mg
degeri 2,11+0,41°di. Yasayan hastalarin yatis ve ¢ikis Mg degerleri karsilastirildiginda,
istatistiksel olarak anlamli fark olmadig: saptandi (p>0.05) (Tablo 13).
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Tablo 13. Yasayan Hastalarin Yatis Ve Cikis Laboratuvar Verilerinin Karsilastirilmasi*.

YATIS (n=165) CIKIS (n=165) P

pH 7,30+ 0,9 7,39+ 0,5 0,000%**
SpO:2 83,11 £ 8,60 91,24 +3,36 0,000%**
PaCO> 51,02 +21,76 44,89 +9,28 0,000%**
PaO: 56,02 = 12,80 65,92 £10,76 0,000%**
HCOs 27,09 + 7,75 26,69 + 6,21 0,355%***
SBE 6,67 4,91 502+4,16 0,000%**
CRP 32,95 + 45,89 13,70 £ 21,01 0,000%**
WBC 12,38 £ 6,29 9,75 + 3,94 0,000%**
Hb 14,59 +2.,59 13,53 £ 2,63 0,000%**
AST 86,84 + 186,95 43,47 + 76,47 0,000%**
ALT 85,25 +179,27 48,03 £ 111,70 0,000%**
Cr 1,23+0,79 0,86 £ 0,59 0,000%**

Na 137,53 +3,88 138,81 3,54 0,004**
K 4,70 £ 0,72 4,15+0,64 0,000%**
Ca 8,37 £0,74 8,40 £ 0,69 0,656%***
Mg 2,17+ 0,44 2,11+0,41 0,054 ***

*Tim degerler ort.£SD,**P<0,05, *** P<0.001,**** P >0.05



Grafik 2. Yasayan Hastalarin Yatis ve Cikis Laboratuvar Verilerinin Karsilastirilmasi.
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Tablo 14’de 6len hastalara ait yatis ve ¢ikis laboratuvar sonuglart gosterilmistir.
Olen hastalarin yatis pH degeri 7,29+0,13 iken ¢ikis ortalama pH degeri 7,34+0,11°di.
Olen hastalarin yatis ve ¢ikis pH degerleri karsilastirildiginda, istatistiksel olarak ¢cok ¢ok
anlaml fark oldugu bulundu (p<0.001). Olen hastalarm yatis ortalama SpO. degeri
83,53+10,11 iken ¢ikis ortalama SpO, degeri 89,97+5,39°du. Olen hastalarin yatis ve
cikis SpO2 degerleri karsilastirildiginda, istatistiksel olarak ¢cok ¢ok anlamli fark oldugu
saptand1 (p<0.001). Olen hastalarin yatis PaCO> degeri 56,06 + 18,75 iken ¢ikis PaCO;
degeri 42,50£10,6 idi. Olen hastalarin yatis ve ¢ikis PaCO, degerleri karsilastirildiginda,
istatistiksel olarak ¢ok cok anlamli fark oldugu tespit edildi (p<0.001). Olen hastalarin
yatis PaO; degeri 57,77+15,28 iken ¢ikis PaO degeri 66,86 + 13,52 idi. Olen hastalarin
yatis ve ¢ikis PaO> degerleri karsilastirildiginda, istatistiksel olarak ¢ok ¢ok anlamli fark
oldugu belirlendi. (p<0.001). Olen hastalarin yatis HCO3 degeri 22,90+6,99 iken ¢ikis
ortalama HCOs degeri 22,93+6,41°di. Olen hastalarin yatis ve ¢ikis HCOs degerleri
karsilastinildiginda, istatistiksel olarak anlamli fark olmadig1 saptand1 (p>0.05). Olen
hastalarin yatis SBE degeri 6,82+4,94 iken ¢ikis ortalama SBE degeri 6,03+4,72 idi. Olen
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hastalarin yatis ve ¢ikis SBE degerleri karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli fark
oldugu bulundu (p<0.05) (Tablo 14).

Olen hastalarin yatis CRP degeri 35,06 + 51,06 iken ¢ikis ortalama CRP degeri
47,96+57,37 idi. Olen hastalarin yatis ve ¢ikis CRP degerleri karsilastirildiginda,
istatistiksel olarak ¢ok ¢ok anlamli fark oldugu belirlendi (p<0.001). Olen hastalarin yatis
WBC degeri 14,03+7,13 iken ¢ikis ortalama WBC degeri 14,85+8,19°du. Olen hastalarin
yatis ve ¢cikis WBC degerleri karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi
saptand1 (p>0.05) (Tablo 14).

Olen hastalarin yatis Hb degeri 13,77+2,63 iken ¢ikis ortalama Hb degeri
12,72+2,44°tii. Olen hastalarin yatis ve ¢ikis Hb degerleri karsilastirildiginda, istatistiksel
olarak ¢ok ¢ok anlaml fark oldugu tespit edildi (p<0.001) (Tablo 14).

Olen hastalarin yatis AST degeri 82,73+155,25 iken ¢ikis ortalama AST degeri
88,07+72,24°tii. Olen hastalarin yatis ve ¢ikis AST degerleri karsilastirildiginda,
istatistiksel olarak anlamli fark olmadig1 bulundu (p>0.05). Olen hastalarin yatis ALT
degeri 65,66+138,14 iken cikis ortalama ALT degeri 74,29+169,45 idi. Olen hastalarin
yatis ve ¢ikis ALT degerleri karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi
belirlendi (p>0.05) (Tablo 14).

Olen hastalarin yatis Cr degeri 1,54+0,96 iken ¢ikis ortalama Cr degeri
1,90+1,40t1. Olen hastalarin yatis ve ¢ikis Cr degerleri karsilastirildiginda, istatistiksel
olarak ¢ok ¢ok anlaml fark oldugu saptandi (p<0.001) (Tablo 14).

Olen hastalarin yatis Na degeri 135,87+6,17 iken ¢ikis ortalama Na degeri
140,60+7,11°di. Olen hastalarin yatis ve c¢ikis Na degerleri karsilastirildiginda,
istatistiksel olarak ¢ok ¢ok anlamli fark oldugu tespit edildi (p<0.001). Olen hastalarin
yatis K degeri 4,72+0,90 iken ¢ikis ortalama K degeri 4,39+1,01°di. Olen hastalarin yatis
ve ¢ikis K degerleri karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli fark oldugu belirlendi
(p<0.05). Olen hastalarin yatis Ca degeri 8,17+0,85 iken ¢ikis ortalama Ca degeri
7,90+0,94°tii. Olen hastalarin yatis ve cikis Ca degerleri karsilastirildiginda, istatistiksel
olarak ¢ok ¢ok anlamli fark oldugu bulundu (p<0.001). Olen hastalarin yatis Mg degeri
2.06+0,38 iken &len hastalarin ¢ikis ortalama Mg degeri 2,06+0,42 idi. Olen hastalarin
yatis ve ¢ikis Mg degerleri karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi
saptand1 (p>0.05) (Tablo 14).
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Tablo 14. Olen Hastalarin Yatis Ve Cikis Laboratuvar Verilerinin Karsilastirilmasi*.

YATIS (n=133) CIKIS (n=133) P
pH 7,29 +0,13 7,34 +011 0,001%**
SpO: 83,53 + 10,01 89,97 + 5,39 0,000%**
PaCO> 56,06 + 18,75 42,50 + 10,60 0,000%**
PaO: 57,77 +15,28 66,86 + 13,52 0,000%**
HCOs 22,90 6,99 22,93 + 6,41 0,952% %%
SBE 6,82 +4,94 6,03 +4,72 0,049%*
CRP 35,06 + 51,06 47,96 + 57,37 0,000%**
WBC 14,03 +7,13 14,85 £ 8,19 0,331%%**
Hb 13,77 + 2,63 12,72 £ 2,44 0,000%**
AST 82,73 + 155,25 88,07 + 72,24 0,833%%*
ALT 65,66 + 138,14 74,29 + 169,45 0,265%%**
Cr 1,54 £ 0,96 1,90 £ 1,40 0,001
Na 135,87 % 6,17 140,60 + 7,11 0,000%**
K 4,72+0,90 439+ 1,01 0,002**
Ca 8,17 % 0,85 7,90 + 0,94 0,001%**
Mg 2,06+ 0,38 2,06 + 0,42 0,894%*

*Tim degerler ort.£SD,**P<0,05, *** P<0.001,**** P >0.05



Grafik 3. Olen Hastalarin Yatis ve Cikis Laboratuvar Verilerinin Karsilastiriimast.
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Tablo 15’de yasayan ve oOlen hastalara uygulanan trakeoStomi dagilimi
gosterilmistir. Yasayan hastalarin 4’{inde (% 2,4), 6len hastalarin ise 8’inde (% 6) olmak

tizere toplam 12’sine (% 4) trakeostomi uygulandi.

Tablo 15. Yasayan ve Olen Hastalara Uygulanan Trakeostomi Dagilimu.

Yasayan Hastalar Olen Hastalar
(n=165) % (n=133) %
Trakeostomi
Var 4 2,4 8 6
Yok 161 97,6 125 94
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Grafik 4. Yasayan ve Olen Hastalara Uygulanan TrakeoStomi Dagilim.
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5. TARTISMA

KOAH’a bagh solunum yetmezligi nedeniyle yogun bakimda tedavi alan
hastalarda mortalite orani yiiksektir ve literatiirde gecen calismalarda, yogun bakim
mortalite oranlar1 farklilik gostermektedir. KOAH’l1 hastalarla yaptiklari ¢alismada
yogun bakim mortalite oranini, Rello ve arkadaslar1 (101) % 30.1, Faisy ve arkadaslari
(102) % 19.6, Rieves ve arkadaslar1 (103) % 43.6, Hill ve arkadaslar1 (104) % 49, Motiani
ve arkadaslar1 (105) % 41.3, Uggun ve arkadaslar1 (106) % 52,9 olarak belirlemislerdir.

Bizim galismamizda ise yogun bakim mortalite oran1 % 44,64 olarak bulundu.

Literatiirle uyumlu oldugunu diisiinmekteyiz.

Yas, KOAH i¢in bir risk faktoriidiir. Fakat yasin yagsam boyu toplam maruziyeti
mi yansittig1, yoksa bizzat yaglanmanin m1 hastalik gelisimine katkida bulundugu ¢ok iyi
bilinmemektedir. Fruchter ve arkadaslarinin, KOAH hastalarinda uzun siireli sag kalimi
arastirdiklar1 ¢aligsmalarinda, 6len hastalarda yas anlamli olarak yiiksek bulunmustur
(107). Ai-Ping ve arkadaslarinin yaptig1 caligmada da 6len hastalarda yas anlamli olarak
yiiksek tespit edilmistir (108). Uggun ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 ¢alismada ise
yasayan ve Olen hastalar arasinda yas acisindan istatistiki olarak anlaml fark olmadig
belirtilmistir (106). Breen ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada yasin mortalite {izerine

etkisinin istatistiksel olarak anlamli olmadigi bulunmustur (109).

Bizim ¢alismamizda ise yasayan hastalarla 6len hastalar arasinda yas degerleri
agisindan istatistiki olarak anlamli fark tespit edildi. Yaslanmanin beraberinde getirdigi
fizyolojik kayiplar nedeniyle, KOAH hastalarinda yasin mortalite riskini artirdiginm

diistinmekteyiz.

KOAH’1n esas olarak bir erkek hastaligi oldugu seklindeki tarihsel inanisa karsin,
son yillarda hastaligin prevalansi ve mortalitesi kadinlarda daha fazla artmistir (1). Aburto
ve arkadaglarinin yaptig1 calismada, erkek hastalarin cogunlukta oldugu ancak cinsiyetin
mortalite ile iliskisinin olmadig: belirtilmistir (110). Uzun ve arkadaslarinin solunumsal
yogun bakimdaki KOAH hastalarin1 igeren calismalarinda, mortalite ile cinsiyet
arasindaki iliski anlamli bulunmamustir (111). Fruchter ve arkadaslarinin, KOAH
hastalarinda uzun siireli sag kalimi arastirdiklar1 calismada, cinsiyetle mortalite
arasindaki iliski anlamli bulunmamustir (107). Breen ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada,

cinsiyetin mortalite lizerine etkisinin istatistiksel olarak anlamli olmadig tespit edilmistir
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(109). Uggun ve arkadaslarinin yogun bakimdaki KOAH hastalar1 ile yapmis olduklari
calismada erkek cinsiyetin sayica iistiin olmasina karsin mortalite ile cinsiyet arasindaki

iliski anlaml1 bulunmamuistir (106).

Bizim ¢alismamizda da, cinsiyetin mortalite lizerinde etkili olmadigi tespit edildi.
KOAH prevalansinin erkeklerde daha fazla olmasma ragmen mortalitenin cinsiyetle

iliskisinin olmadigini diisiinmekteyiz.

Yapilan bir¢cok c¢alismada GKS, SOFA skoru ve APACHE II skorunun yogun
bakim mortalitesini 6ngérmedeki etkinlikleri arastirilmistir. Khilnani ve arkadaslarinin
yogun bakim iinitesine yatirilan kronik obstriiktif akciger hastaligina sekonder akut
solunum yetmezligi olan hastalarda mortaliteyi degerlendirdikleri ¢aligmada, GKS
yasayanlarla kiyaslandiginda 6len hastalarda anlamli olarak daha diisiik tespit edilmistir
(112). Uggun ve arkadaglariin, KOAH hastalarinda hastane sonucunu ve entiibasyon
belirleyicilerini arastirdiklart yogun bakim c¢alismasinda, GKS yasayanlara gore 6len
hastalarda anlamli olarak daha diisiik ve APACHE II skoru ise 6len hastalarda anlamli
olarak yiiksek bulunmustur (106). Jaber ve arkadaglarinin yaptigi c¢alismada, yiiksek
APACHE Il ve SOFA skoru mortaliteyle iliskili bulunmustur (113). Vincent ve
arkadaglarinin, toplam 40 yogun bakim iinitesinde ve 1449 heterojen hastayla yaptiklar
calismada SOFA skoru yiiksekliginin mortalite riskinde artmayla iliskili oldugu tespit
edilmistir (114). Thorevska ve arkadaslari, 104 hastay: igeren caligmalarinda SOFA
skoru ile mortalite iligkisini arastirmiglar ve 6len hastalarda daha yiiksek SOFA skoru
saptadiklarint ve SOFA skoru yiiksekliginin mortalite ile anlamli iligkisi oldugunu
belirtmislerdir (115). Aburto ve arkadaslarinin yogun bakim {initesindeki KOAH
hastalarinda mortaliteye etki eden prognostik faktorleri inceledikleri ¢alismada,
APACHE II ve SOFA skorlar1 incelenmis ve yogun bakim iinitesine giristeki yiiksek
APACHE 11 skorlar1 mortalite ile iligkili bulunmustur (110). Ulus ve arkadaslarinin %
67’si KOAH’I1 olan solunumsal yogun bakim hastalarinda APACHE II skorlama
sisteminin mortalite hizin1 belirlemede ki basarisini arastiran ¢alismalarinda, APACHE
IT skorunu 6len grupta yasayanlara gore anlamli olarak yiiksek tespit edilmistir (116).
Ongel ve arkadaslarinin, KOAH komorbitidelerinin yogun bakim iinitesi sonuglarina
etkisini arastirdiklar1 ¢alismalarinda, yogun bakim kabuliindeki APACHE II skorununun
Olen hastalarda anlamli olarak daha yiiksek oldugu bulunmustur (117).
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Bizim c¢alismamizda, yasayan hastalarla kiyaslandiginda 6len hastalarin yogun
bakim yatisindaki ortalama GKS’si daha diisiik, ortalama APACHE Il ve SOFA skorlari
ise daha yiiksek bulunmustur. Yapilan istatistiksel degerlendirmede APACHE Il, SOFA
skoru ve GKS degerleri agisindan yasayan ve 6len hastalar arasinda ¢ok ¢ok anlamli fark
tespit edilmistir. Hastalarin yogun bakim yatisinda belirlenen diisiik GKS, yiiksek
APACHE Il ve yiiksek SOFA skorunun mortaliteyle iliskili oldugunu ve bu skorlama
sistemlerinin  mortaliteyi 6ngormedeki etkinliklerinin olduk¢a degerli oldugunu

diisiinmekteyiz.

KOAH hastalarinin yogun bakim yatis siiresi, alevlenme siddeti, yandas
hastaliklar ve hastanin klinik durumuna bagli olarak degisebilmektedir. Ongel ve
arkadaglarmin, KOAH komorbitidelerinin yogun bakim iinitesi sonuglarina etkisini
arastirdiklari calismalarinda, yasayan ve 6len hastalarin yogun bakim yatis siiresi arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (117). Uggun ve arkadaslarinin KOAH
hastalarinda hastane sonucu ve entiibasyon belirleyicileri iizerine yaptiklar1 yogun bakim
calismasinda, yogun bakim yatis siiresi agisindan yasayan ve Olen hastalar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (106). Raurich ve arkadaslarinin yaptigi
calismada olen hastalarda mekanik ventilasyon siiresi yasayan hastalara gore anlamli
olarak daha uzun bulunmasina ragmen, yogun bakim siiresi agisindan karsilastirildiginda
anlamli fark bulunmamustir (118). Fruchter ve arkadaslarinin KOAH alevlenmesi
nedeniyle hastaneye yatan hastalar i¢cin uzun siireli sag kalimi arastirdiklar1 ¢alismada
yasayan ve Olen hastalarin hastane yatis siiresi arasinda anlamli fark bulunmamistir (107).
Breen ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada yogun bakim yatis siiresinin mortalite {izerine
etkisinin istatistiksel olarak anlamli olmadigi tespit edilmistir (109). Afessa ve
arkadaglarmnin yaptigi c¢aligmada ise, yogun bakim yatig siiresi yasayanlarla

karsilagtirildiginda 6len hastalarda anlamli olarak daha uzun bulunmustur (119).

Bizim c¢alismamizda Olen ve yasayan hastalarin yogun bakim siireleri
karsilagtirildiginda, Olen hastalarda yasayanlara gore goreceli bir yiikseklik olmasina
ragmen istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir. Calismamizda yogun bakim
yatig siiresinin mortalite iizerine etkisinin olmadigin1 goriilmektedir. Takip edilen
hastalarimizin ortalama yatis siireleri kisa bir siireyi kapsadigi i¢in yatig siiresi ve

mortalite arasindaki iliski i¢in genel bir sonug ¢ikarilamayacagini diisiinmekteyiz.
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KOAH’m ileri evrelerinde hafif-orta siddette (PAB=30-70 mmHg) pulmoner
hipertansiyon gelisebilmekte ve progressif seyrettigi durumda sag ventrikiil dilatasyonu
ve kor pulmonale ile sonuglanabilmektedir (1). Gupta ve arkadaslarinin yaptigi KOAH
hastalarinda kalbin degerlendirilmesi ve hastalik siddeti ile iligkisini aragtiran ¢alismada,
40 KOAH’I1 hastanin 17’sinde (% 42,5) PHT (PAB 30 mmHg iizerinde) tespit edilmis ve
bu hastalardan 10’u hafif (PAB 30-50 mmHg), 4 i orta (PAB 50-70 mmHg), 3 i agir
(PAB 70 mmHg iizerinde) Pulmoner hipertansiyon olarak belirtilmistir (120). Kessler ve
arkadaslar1 pulmoner hipertansiyonu olmayan hafif hipoksemili 131 KOAH hastasini
ortalama 7 + 3 yil boyunca takip etmisler ve sonrasinda 76 (% 58) hastada egzersiz
sirasinda pulmoner hipertansiyon (PAB 30 mmHg {izerinde tanimlanan) tespit etmislerdir
(121). Caille ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ise EF diistikligii weaning yetersizligi
ve mortaliteyle iligkili bulunmustur (122). Raurich ve arkadaslariin yaptigi ¢calismada
ekokardiyografi ile belirlenmis PAB yiiksekligi 6len hastalarda yasayanlara gore yiiksek
oranda bulunmus ve mortalite agisindan dnemli bir prognostik faktor olarak belirtilmistir

(118).

Bizim ¢aligmamizda, ekokardiyografi verileri olan tiim hastalarin (n=185) EF
degerleri belirtilmis fakat PAB degerleri sadece pulmoner hipertansiyon gelisen (n=73)
(PAB 30 mmHg iizerinde ) hastalarda belirtilmisti. Calismamizda verileri dokiimante
edilmis hastalarda (n=185) pulmoner hipertansiyon goriilme oran1 % 39,4 olarak bulundu.
Ayrica yaptigimiz degerlendirmede ortalama EF degeri 6len hastalarda yasayan hastalara
gore daha diisiik bulunmus ve istatistiki olarak yasayan ve 6len hastalar arasinda anlamli
fark tespit edilmistir. Yasayan hastalarla Olen hastalarin ortalama PAB degerleri
karsilagtirildiginda ise 6len hastalarda ortalama PAB degerinin yasayan hastalara gore
daha yiiksek ve istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur. Hastalarin biiyiik bir
kisminda sag kalp disfonksiyonunu diisiindiiren ek ekokardiyografi bulgular1 tespit
edilmistir. Calismamizda pulmoner arter basinci seviyesindeki artiginin mortaliteye etki
ettigi gorilmiistir. Buna bagli olarak KOAH hastalarinda Pulmoner hipertansiyon
varligimin prognoza negatif etki olusturacagini ve Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonundaki
distikliigiiniin ise ortaya ¢ikardigi bir¢ok olumsuz sonuca ek olarak, 6zellikle mekanik
ventilatér tedavisi alan hastalarda, perfiizyon yetersizligine bagli gaz degisim

fonksiyonlarini etkileyebilecegini ve mortalite iizerine etki edebilecegini diisiinmekteyiz.

64



KOAH’l1 hastalarin yogun bakim yatis ve ¢ikisina ait arter kan gazi (AKG)
parametrelerinin prognoza etkisi tartisilmaktadir. Yapilan bazi ¢alismalarda yatistaki
hiperkapni ve respiratuar asidozun akut alevlenmelerde mortalite ile iliskili oldugu
bulunmustur (109, 123-126). Yine akut alevlenmelerde mortaliteyi gostermede yatista ki
hiperkapninin prediktif degeri olmadigini belirten ¢alismalarda mevcuttur (119, 127,
128). Afessa ve arkadaslarinin yaptigi calismada ortalama yatis pH degeri 6len hastalarda
anlaml olarak daha diisiik bulunmus fakat yasayan ve Olen hastalarda ortalama yatis
PaCO; ve PaO/FiO; degerleri arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmamistir (119).
Gunen ve arkadaslarinin yaptigi calismada yasayan ve olen hastalarin yatis pH degerleri
arasinda anlamli fark bulunmazken, 6len hastalarda yatis SpO2 ve PaO: degerleri daha
diisiik, PaCO; degerleri daha yiiksek ve istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmistir
(129). Fruchter ve arkadaglarinin KOAH alevlenmesi nedeniyle hastaneye yatan hastalar
i¢in uzun siireli sag kalimi aragtirdiklar1 ¢alismada 6len hastalarin hastane yatis PaO-
degerleri daha diisiik, PaCO2 degerleri ise daha yiiksek bulunmustur (107). Almagro ve
arkadaglariin yaptiklar ¢alismada yasayan ve 6len hastalarin yatis PaO2 ve PaCO: ile
cikis PaO degerleri arasinda anlamli fark bulunmazken, c¢ikis PaCO. degeri dlen
hastalarda anlamli olarak yiiksek bulunmustur (128). Ai-Ping ve arkadaslarinin yaptigi
calismada uzun donem mortaliteyi belirlemede PaCO; degeri 6len hastalarda yiiksek ve
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (108). Uzun ve arkadaslarinin yaptiklari
calismada yasayan ve 6len hastalarin yogun bakim {initesi yatis pH, PaO2, PaCOz2 ve ¢ikis
PaO, degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmemis fakat 6len
hastalarda ¢ikis pH degerleri anlamli olarak diisiik, ¢ikis PaCO> degerleri ise anlaml
olarak yiiksek bulunmustur (111). Menzies ve arkadaslarinin yaptigi calismada mekanik
ventilasyon ihtiyact olan 95 hasta degerlendirilmis ve yatis arter kan gazi degerlerinin
weanig sonucuna etkisinin prognostik degeri olmadigini belirtmislerdir (130). Uggun ve
arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada yasayan ve 6len hastalarin yogun bakim tinitesi yatis
PaO degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmezken, yatis pH,
PaCO, ve HCOs degerleri 6len hastalarda anlamli olarak diisiik bulunmustur (106).
Khilnani ve arkadaglarinin yaptiklar1 ¢alismada 6len hastalarda yatis PaCO, ve HCO3
degerleri anlamli olarak diisiik bulunmustur (112). Hill ve arkadaslarinin yaptigi
calismada hastalardan yogun bakim iinitesi transferi Oncesinde alinan arteriyel kan

gazinda PaO, PaCO; ve HCOg3 degerleri yasayan ve Olen hastalarda anlaml fark teskil
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etmemistir (104). Breen ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada yogun bakim {initesi yatis
pH ve PaO; degerlerinin mortalite iizerine etkisinin istatistiksel olarak anlaml1 olmadig,
yatis PaCO; degerlerinin ise anlamli oldugu tespit edilmistir (109). Rammaert ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada akut alevlenme nedeniyle yogun bakima yatirilan
KOAH hastalarinin, yatisinda alinan arteriyel kan gazinda pH, PaO2/FiO, ve PaCO>
degerlerinde anlamli fark tespit edilmezken yasayan hastalarin HCO3 degerleri anlaml

olarak yiiksek bulunmus (131).

Bizim ¢alismamizda yasayan ve 6len hasta grubuna ait yatis AKG parametreleri
karsilastirildiginda pH, SpO2, PaO., SBE degerleri arasinda anlamli fark tespit edilmedi.
Her iki grupta da hiperkapni mevcuttu fakat yasayan hastalarin yatis ortalama PaCO>
degerleri, 0len hastalara gore daha diisiik bulundu ve aralarinda istatistiksel olarak anlaml
fark mevcuttu. Yasayan hastalarin yatig ortalama HCO3z degerleri ise 6len hastalara gore
daha yiiksek bulundu ve aralarinda istatistiksel olarak ¢cok ¢ok anlamli fark mevcuttu.
Yasayan hastalardaki yatts HCO3z seviyesi yiiksekligi, bize kompanzasyon
mekanizmalarindaki yanitin yasayan hastalarda daha iyi oldugunu ve sag kalim {izerine
etki edebilecegini gostermektedir. Calismamizda yogun bakim ihtiyact olan KOAH
hastalarinda hiperkapninin sikga goriildiigi belirlendi. Bu baglamda bir genelleme olarak
hiperkapninin degil de, PaCO; seviyelerindeki yiikselmenin mortalite riskini
etkileyecegini diistinmekteyiz. Hastalarin ¢ikis AKG degerleri karsilastirildiginda ise
SpOz2, PaO2, SBE degerleri arasinda anlamli fark tespit edilmedi. Yasayan hastalarin ¢ikis
ortalama pH degerleri 6len hastalara gore daha yiiksek bulundu ve aralarinda istatistiksel
olarak ¢ok ¢cok anlamli fark mevcuttu. Yasayan hastalarin ¢ikig ortalama PaCO> degerleri
Olen hastalara gore yiiksek ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu.
Yasayan hastalarin ¢ikis ortalama HCOz degerleri de 6len hastalara gore yiiksek bulundu
ve aralarinda istatistiksel olarak ¢ok c¢ok anlamli fark mevcuttu. Calismamizda 6len
hastalarin ¢ikis pH degerlerindeki diisiikliigiiniin sebebinin hastalarin mevcut metabolik
bozukluklarina sekonder oldugunu, PaCO, ve HCOs degerlerindeki diisiikligiin
sebebininin ise bu hastalarin son donemde invaziv mekanik ventilasyon destegi
almalariyla iligkili olarak uygulanan mekanik ventilasyon manevralarina bagli oldugunu

diisiinmekteyiz.

Calismamizda yasayan hastalarin yatis ve cikis pH, SpO., PaO. ve PaCO:
degerleri karsilastirildiginda, ¢ikis pH, SpO2 ve PaO: degerlerinin daha yiiksek oldugu,
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PaCO> degerinin ise daha diisiik oldugu belirlendi ve istatistiksel olarak aralarinda gok
cok anlamli fark oldugu tespit edildi. Benzer sekilde 6len hastalarinda yatis ve ¢ikis pH,
SpO3, PaO; ve PaCO; degerleri karsilastirildiginda, ¢ikis pH, SpO2 ve PaO; degerlerinin
daha yiiksek oldugu, PaCO2 degerinin ise daha diisiik oldugu belirlendi ve istatistiksel
olarak aralarinda ¢ok ¢ok anlamli fark oldugu tespit edildi. Her iki hasta grubunda da
uygulanan medikal tedavi ve mekanik ventilasyon destegine bagli olarak hastalarin AKG
parametrelerinde anlamli diizelme oldugu bulunmustur. Yogun bakim tedavisi
gerektirecek diizeyde solunum yetmezligi bulunan KOAH hastalarinda mortalite riski
yiiksek olmasina ragmen, mekanik ventilasyon desteginin gaz degisim fonksiyonlarina

biiyiik fayda sagladigini diisiinmekteyiz.

CRP ve WBC odlglimleri, viicudun herhangi bir yerindeki infeksiyon ve
inflamasyonun varligini/siddetini gosterebilen, infektif tabloyu belirlemede erken ve
hassas gosterge olarak kullanilan Ol¢limlerdir. Karadeniz ve arkadaslarinin KOAH
alevlenmesi nedeniyle hastaneye yatan 64 hastayi igeren ¢alismalarinda yogun bakimdaki
hastalarin yatig CRP diizeyleri, serviste yatan hastalara gore anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur. Ayni ¢alismada ortalama CRP degerleri 6len hastalarda yasayanlara gore
daha yiiksek ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Yiiksek CRP diizeyleri akut
alevlenmeler i¢in prognostik parametre olarak kabul edilmis ve mortalite riskiyle iligkili
bulunmustur (132). Ug¢gun ve arkadaslarmin yaptiklari ¢alismada yasayan ve Olen
hastalarin yogun bakim iinitesi yatis WBC degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark tespit edilmezken, yatis CRP degerleri 6len hastalarda anlamli olarak yiiksek
bulunmustur (106). Rammaert ve arkadaslarmin yaptigi calismada, akut alevlenme
nedeniyle yogun bakima yatiritlan KOAH hastalarinin yatisinda alinan WBC ve CRP
degerleri incelendiginde, yasayan ve dlen hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark tespit edilmemistir (131). Pinto-Plata ve arkadaslar1 yaptiklari ¢aligmada, serum CRP
diizeyinin 6len hastalarda oldukga yiiksek oldugunu ve akut atakta CRP diizeyinin
mortalite gostergesi oldugunu belirtmislerdir (53). Gan ve arkadaslari yaptiklar
calismada artmis WBC degerinin KOAH akut atakta sistemik inflamasyonun artisini

gosterdigini ve atagin agirhi@ini yansittigini belirtmislerdir (54).
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Bizim c¢alisgmamizda hastalarin yatisinda alinan CRP degerleri 6len hastalarda
goreceli yiiksek olmasma ragmen, yasayan hastalarla karsilastirildiginda anlamli fark
tespit edilmemistir. Yatis WBC degerleri ise 6len hastalarda yasayanlara gore istatistiksel
olarak anlamli ve yliksek bulunmustur. Hastalarin ¢ikis CRP ve WBC degerlerini
karsilastirildiginda ise yasayan hastalara gore 6len hastalarda bu degerlerin daha ytiksek
ve istatistiksel olarak ¢ok ¢ok anlamli fark oldugunu tespit edildi. Yasayan hastalarin
yatig-¢ikis CRP ve WBC degerleri incelendiginde, her iki degerinde yogun bakim
cikisinda azalma gosterdigi ve istatistiksel olarak ¢ok ¢ok anlamli fark oldugunu
belirlendi. Olen hastalarin yatis-gikis CRP ve WBC degerleri incelendiginde ise CRP
degerinin c¢ikista arttigi ve istatistiksel olarak ¢ok ¢ok anlamli fark oldugu, WBC
degerinde ise ¢ikistaki goreceli yiikseklige ragmen istatistiksel olarak anlamli fark
olmadig1 goriildii. CRP ve WBC degerlerinin yogun bakim tedavisi gerektiren KOAH
hastalarinda artmis infektif/inflamatuar yanitin gostergeleri oldugunu ve buna yonelik
uygulanan tedaviyle yasayan hastalarda bu degerlerin gerileme gosterirken, Olen
hastalarda klinik durumdaki kétiilesmeye bagli olarak bu degerlerin artis gosterdigini
diiginmekteyiz. Bu baglamda o6len hastalarin CRP degerlerindeki artis, CRP’nin

mortaliteyi gostermede iyi bir belirte¢ oldugunu gostermektedir.

Similowski ve arkadaslari, hemoglobin seviyesi diisik KOAH hastalarinda,
normal hemoglobin seviyesine sahip hastalara gore prognozun daha kotii oldugunu ve
transflizyonla hemoglobin seviyesinin yiikseltilmesiyle dakika ventilasyon ve solunum
isinde azalma saglandigimi gostermislerdir (133). Uggun ve arkadaslarinin yaptiklar
calismada yasayan ve Olen hastalarin yogun bakim iinitesi yatis Hb degerleri
karsilagtirildiginda yasayan hastalarda Hb degerinin yiiksek ve istatistiksel olarak anlamli
oldugu tespit edilmistir (106).

Bizim ¢alismamizda hastalarin yatisinda 6lciilen Hb degerleri karsilastirildiginda,
Olen hastalarda yasayanlara gore yatis Hb degerinin daha diisiik oldugu ve istatistiksel
olarak anlamli fark oldugu belirlendi. Hastalarin ¢ikis Hb degerlerini karsilastirdigimizda
ise yine Olen hastalarda yasayanlara gore cikis Hb degerinin daha diisiik oldugu
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulundu. Calismamizda olgiilen Hb degerleri
anemi diizeyinde olmasa bile, KOAH hastalarinda hemoglobin seviyesindeki diistikliigiin
egzersiz kapasitesinde azalma ve akut alevlenmelerde dispnenin artisina yol agarak

hastalarin klinik durumunda kétiilesmeye sebep olacagi kanaatindeyiz.
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KOAH alevlenmelerinde kardiyovaskiiler yetersizlik sonucu, karaciger hasarina
neden olabilecek baska bir neden olmaksizin aminotransferazlarda ani olarak yiikselme

(iskemik hepatit, hipoksik hepatit) goriilebilir.

Bizim g¢aligmamizda yasayan ve olen hastalarin yatisinda olgiilen AST, ALT
degerleri karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi. Hastalarin
cikis AST, ALT degerleri karsilastirildiginda ise yasayan hastalarda bu degerlerin 6len
hastalara gore daha diisiik oldugu ve istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulundu.
Solunum yetmezliginin ortaya ¢ikardigi tabloya ek olarak ozellikle kardiyovaskiiler
yetersizlik, sepsis gibi nedenlerle Olen hastalarda karaciger fonksiyonlarindaki

diizelmenin tam olarak ger¢eklesemedigini diisiinmekteyiz.

KOAH’a baglh gelisen kronik hipoksemik solunum yetmezliginde renal kan
akiminin azalmasi ve renal endokrin dengenin etkilenmesi, sivi-elektrolit bozukluklarina
ve 6dem gelisimine katki sagladigi bildirilmistir (134, 135). Uggun ve arkadaslarinin
yaptiklar1 calismada yasayan ve Olen hastalarin yogun bakim iinitesi yatis kreatinin
degerleri karsilastirildiginda yasayan hastalarda kreatinin degerinin diisiik ve istatistiksel

olarak anlamli fark oldugu tespit edilmistir (106).

Bizim ¢alismamizda hastalarin yatisinda dlgiilen Cr degerleri karsilastirildiginda,
6len hastalarda yasayanlara gore yatig Cr seviyesinin daha yiiksek oldugu ve istatistiksel
olarak anlaml fark oldugu bulundu. Hastalarin ¢ikis Cr degerleri karsilastirildiginda ise
yine Olen hastalarda yasayanlara gore Cr degerlerinin daha yiiksek ve istatistiksel olarak
cok cok anlamli fark oldugu belirlendi. Hastalarin yatisinda Olgiilen Na degerleri
karsilastirildiginda, 6len hastalarda yasayanlara gore istatistiksel olarak anlamli ve diisiik
bulundu. Hastalarin ¢ikis Na degerlerini karsilastirdigimizda ise Olen hastalarda
yasayanlara gore istatistiksel olarak anlamli ve yiiksek bulundu. Hastalarin yatiginda
Olgiilen K degerleri karsilastirildiginda, yasayan ve 6len hastalar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edilmedi. Hastalarin ¢ikis K degerlerini karsilastirdigimizda ise
Olen hastalarda yasayanlara gore istatistiksel olarak anlamli ve yiiksek bulundu.
Hastalarin yatisinda olciilen Ca degerleri karsilastirildiginda, 6len hastalarda yasayanlara
gore istatistiksel olarak anlamli ve diisiik bulundu. Hastalarin ¢ikis Ca degerlerini
karsilastirdigimizda ise yine 6len hastalarda yasayanlara gore istatistiksel olarak anlaml

ve diisiik bulundu. Hastalarin yatisinda olciilen Mg degerleri karsilastirildiginda, 6len
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hastalarda yasayanlara gore istatistiksel olarak anlamli ve diisiik bulundu. Hastalarin ¢ikis
Mg degerlerini karsilastirdigimizda ise yasayan ve Olen hastalar arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark tespit edilmedi. Calismamizda yasayan ve Olen hastalarin yatis ve
cikis Na, K, Ca, Mg gibi biyokimyasal parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edilmis olmasina ragmen bu degerler normal 6l¢iim araliklarindaydi. Yogun
bakimda yatan hastalarda, o6zellikle kardiyovaskiiler sorunlar, sepsis ve uzun siireli
ventilatdr gereksiniminin, halihazirda hipoksemiye sekonder renal hasara ek olarak
yarattig1 artmis katabolizma sonucu bobrek fonksiyonlarinda bozulma ve sivi-elektrolit

dengesinde kismende olsa sapmalar gelistirdigini diistinmekteyiz.

Yang ve arkadaslarimin yaptigt 102 KOAH hastasin1 igeren yogun bakim
caligmasinda 4 hastaya (% 3,9) trakeostomi uygulanmistir (136). Uzun ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢alismada 6len hastalarin % 14’line ve yasayan hastalarin % 17’sine trakeostomi

uygulanmistir (111).

Bizim 298 hastayi i¢eren ¢alismamizda yasayan hastalarin 4’line (% 2,4) ve 6len
hastalarin ise 8’ine (% 6) olmak iizere toplam 12 hastaya (% 4) trakeostomi uygulandi.
Trakeostomi 06zellikle uzayan ventilasyon ihtiyacinda tibbi bir gereklilik olmasina
ragmen, onay gerektiren invaziv bir islem olmasi nedeniyle uygulanma oraninin farklilik

gosterebilecegi kanaatindeyiz.
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6. SONUC

Calismamizda KOAH tanis1 ile yogun bakima yatirilan hastalarda demografik
Ozelliklerin, ventilasyon uygulamalarinin, labaratuvar analizlerinin, APACHE II ve
SOFA skorlama sistemleri etkinliginin, klinik verilerin ve mortaliteye etki eden
faktorlerin degerlendirmesi ile ;

Sonuc olarak;

1. Yogun bakim tedavisi gereken KOAH hastalarinda mortalitenin yiiksek oldugu,
2. Yasin mortaliteye etki eden bir faktor oldugu,

3. GKS, APACHE Il ve SOFA skorlarinin mortaliteyi 6ngoérmedeki etkinliklerinin
yiiksek oldugu,

4. KOAH hastalarinda sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu diisiikliigliniin mortaliteye katki
sagladigy,

5. KOAH hastalarinda Pulmoner hipertansiyonun sik goriildiigiinii ve pulmoner arter

basinci seviyesindeki artisin mortaliteye katki sagladigi,

6.KOAH hastalarinda 6zellikle sag kalp dilatasyonu, trikiispit ve mitral yetmezligin sik¢a
gorildigi,

7.KOAH hastalarinda genel olarak alevlenme durumunda AKG parametrelerinin

bozuldugu,

8. KOAH hastalarinda hiperkapninin sik¢a goriildiigii ve bu baglamda bir genelleme
olarak hiperkapninin degil de, PaCO2 seviyelerindeki yiikselmenin mortalite riskini
etkiledigi,

9. KOAH hastalarinda kompanzasyon mekanizmalarindaki yanitin sag kalim iizerine etki

edebilecegi,

10. KOAH hastalarinda mortalite riski yiiksek olmasina ragmen, mekanik ventilasyon

desteginin gaz degisim fonksiyonlarina biiyiik fayda sagladigi,

11. CRP ve WBC degerlerinin yogun bakim tedavisi gerektiren KOAH hastalarinda
artmis infektif/inflamatuar yanitin gostergeleri oldugu ve 6zellikle CRP’nin mortaliteyi

gostermede 1yi bir belirte¢ oldugu,

71



12. KOAH hastalarinda hemoglobin seviyesindeki disiikliigiin  klinik durumda

kotiilesmeye sebep olabilecegi,

13. KOAH hastalarinda solunum yetmezliginin karaciger ve bdbrek fonksiyonlarinda

bozulmaya sebep olabilecegi,

14. Yogun bakim tedavisi alan hastalarda multifaktoriyel sebeplere bagli AKG ve

laboratuvar parametrelerinin koétiilesebilecegi,

15. KOAH hastalarinda mekanik ventilasyon gereksiniminin uzamasi sonucunda

trakeostomi gerekebilecegi sonuglarina varildi.
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