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OZET

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi Alevlenmesi ile Servise Yatan Hastalarda

Sistemik Immiin Inflamasyon Indeksi’nin Prognostik Onemi

Amag: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH) nedeniyle yatist
yapilan hastalarda klinik gidisat ve prognoz hakkinda bilgi veren kanitlanmis bir
biyo-belirte¢ bulunmamaktadir. KOAH’ ta yapilan son caligmalar inflamasyonun
akcigerler ile smirli kalmayip sistemik olarak gergeklestigini gostermektedir. Bu
calismada KOAH alevlenmesi nedeniyle servise yatan hastalarda sistemik
inflamasyonun gostergesi olan Sistemik Immiin Inflamasyon Indeksi (SII)’nin

hastaligin prognozu ve sag kalim arasindaki iliskisinin arastirilmasi amaglanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Bu c¢alisma 01.09.2022-01.03.2023 tarihleri arasinda
Konya Beyhekim Egitim ve Arastirma Hastanesi Gogiis Hastaliklar1 servisinde
KOAH tanili ile yatan 18 yas tistii ve dislama kriterlerine uyan toplam 274 hasta ile
yapilan retrospektif bir caligmadir. Hastalarin ilk alinan kanlarindan hemogram
(notrofil, platelet, lenfosit, eozinofil) diizeylerine bakildi. SII degerleri hesaplanan
hastalarin, hastane sonlanma (taburculuk, yogun bakima yatis, 6liim) ve bir ay

sonraki sag kalim durumlari arasindaki iliski incelendi.

Bulgular: Calismaya 62 (%22,6)’si kadin, 212 (%77,4)’si erkek olmak {izere
toplam 274 hasta dahil edildi. Calismaya alinan hastalarin yas ortancasi 69 (28-91)
yil olarak bulundu. Calismaya alinan hastalar; tedavi yeri, hastane sonlanim
durumlar1 ve taburculuk sonrasi 1 ay i¢indeki sag kalim durumlarina gore ayr1 ayri
gruplandiralarak incelendi. Yogun bakima yatis1 yapilan hastalarin serviste yatan
hastalara gore, notrofil (p<0,001) ve SII (p<0,001) degerleri arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli yiiksek, eozinofil (p<0,001) ve lenfosit (p=0,003)
degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli diisiik bulunurken; platelet
(p=0,759) degerlerinin istatistiksel olarak anlamli farkliik gdstermedigi
goriilmiistlir. Hastanede yatisi sirasinda eksitus olan hastalarin taburcu olan hastalara
gore, SII (p=0,028) degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli ytiksek,
eozinofil (p=0,023) degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli diisiik
bulunurken; platelet (p=0,956), nétrofil (p=0,051) ve lenfosit (p=0,317) degerleri
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arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanamamistir. Taburcu olduktan sonra 1
ay i¢inde tekrar alevlenme sonucu eksitus olan hastalarin hala yasayan hastalara gore,
eozinofil (p=0,050) ve lenfosit (p=0,009) degerleri istatistiksel olarak anlamli1 diistik,
SII (p=0,003) degerleri istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunurken; nétrofil
(p=0,097) ve platelet (p=0,316) degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunamamistir. Hastanede yatis giin sayist ile SII degerinin iligkisini
inceledigimizde SII degerleri ile hastanede yatis giin sayisi arasinda pozitif
korelasyon oldugu goriilmiistiir (r=0,122 p<0,044). SII ve eozinofil degerleri
arasinda negatif korelasyon oldugu goriilmiistiir (r=-0,230 p<0,001). Calismamizda
SII ve eozinofil diizeylerinin hastalarin ex olma durumunu goéstermek i¢in yapilan
analizlerinde SII (p=0,010) ve eozinofil (p=0,009) diizeyinin istatistiksel
olarak anlamli oldugu, SII>2291,72 cut-off degerinin Sliimi %87,5 duyarlilik ve
%72,6 ozgilliikkle, eozinofil<0,045 cut-off degerinin olimil %57,9 duyarlilik ve
%387,5 ozgiilliikkle ongorebildigi tespit edilmistir.

Sonug¢: Caligmamizda yogun bakima yatisi yapilan hastalarin serviste yatan
hastalara gore, notrofil ve SII degerleri arasindaki fark anlamli yiiksek, eozinofil ve
lenfosit degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli diisiik bulunurken;
platelet degerlerinin istatistiksel olarak anlamli bir farklilik goéstermedigi
goriilmiistiir. Hastanede yatis1 sirasinda eksitus olan hastalarin taburcu olan hastalara
gore, eozinofil degerleri arasinda anlamli diisiik ve SII degerleri arasinda anlaml
yiksek fark varken; platelet, notrofil ve lenfosit degerleri arasinda anlamli fark
saptanamamustir. Taburcu olduktan sonra 1 ay i¢inde tekrar alevlenme sonucu eksitus
olan hastalarin hala yasayan hastalara gore, eozinofil, lenfosit ve SII degerleri
arasinda anlamli yiliksek fark bulunurken; nétrofil ve platelet degerleri arasinda
anlamli fark bulunamamistir. SII, eozinofil ve degerlerinin ex olmay1
gosterebilecegini ongorebilmek i¢in yapilan analizlerde her iki parametrenin de
prediktif degerinin oldugu goriilmiistiir. Hastaneye yatist yapilan KOAH hastalar1 SII
degerlerinin sag kalimi 6ngérmede kullanilabilecegi, yiiksek SII degerlerinin kotii

prognozla iliskili oldugu diistintilmiistir.

Anahtar Kkelimeler: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, Sistemik

Immiin Inflamasyon indeksi, Prognoz
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ABSTRACT

Prognostic Importance of Systemic Immune Inflammation Index in
Patients Admitted to the Department with Exacerbation of Chronic Obstructive

Pulmonary Disease

Aim: There is no proven biomarker that provides information about the clinical
course and prognosis in patients hospitalized due to Chronic Obstructive Pulmonary
Disease (COPD). Recent studies in COPD show that inflammation is not limited to the
lungs but occurs systemically. This study aimed to investigate the relationship between
Systemic Immune Inflammation Index (SII), which is an indicator of systemic
inflammation, and prognosis of the disease and survival in patients hospitalized due to

COPD exacerbation.

Materials and Methods: This study is a retrospective study conducted
between 01.09.2022 and 01.03.2023 with a total of 274 patients who were diagnosed
with COPD and were over the age of 18 and met the exclusion criteria. Hemogram
(neutrophil, platelet, lymphocyte, eosinophil) levels were checked from the patients'
first blood samples. The relationship between hospitalization (discharge, admission to
intensive care unit, death) and one-month later survival of the patients for whom SII

values were calculated was examined.

Results: A total of 274 patients, 62 (22.6%) female and 212 (77.4%) male,
were included in the study. The median age of the patients included in the study was
69 (28-91) years. Patients included in the study; They were grouped and examined
separately according to treatment location, hospital outcomes, and survival within 1
month after discharge. The difference between neutrophil (p<0.001) and SII (p<0.001)
values of patients admitted to intensive care is statistically significantly higher, and the
difference between eosinophil (p<0.001) and lymphocyte (p=0.003) values is
statistically significant compared to patients hospitalized in the ward. While it is found
to be low; It was observed that platelet (p = 0.759) values did not show a statistically
significant difference. While the difference between SII (p=0.028) values of patients
who died during hospitalization was statistically significantly higher and the difference
between eosinophil (p=0.023) values was statistically significantly lower than the
discharged patients; No statistically significant difference was detected between
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platelet (p=0.956), neutrophil (p=0.051) and lymphocyte (p=0.317) values. While
eosinophil (p=0.050) and lymphocyte (p=0.009) values were statistically significantly
lower and SII (p=0.003) values were statistically significantly higher in patients who
died as a result of re-exacerbation within 1 month after discharge, compared to patients
who were still alive; No statistically significant difference was found between
neutrophil (p=0.097) and platelet (p=0.316) values. When we examined the
relationship between the number of days of hospitalization and the SII value, it was
observed that there was a positive correlation between the SII values and the number
of days of hospitalization (r=0.122 p<0.044). It was observed that there was a negative
correlation between SII and eosinophil values (r=-0.230 p<0.001). In our study, in the
analysis of SII and eosinophil levels to show the death status of the patients, SII (p =
0.010) and eosinophil (p = 0.009) levels were found to be statistically significant, and
the cut-off value of SI[>2291.72 had a sensitivity of 87.5% and a sensitivity of 72%.
With a specificity of .6, it was determined that the cut-off value of eosinophil<0.045
could predict death with 57.9% sensitivity and 87.5% specificity.

Conclusion: In our study, the difference between neutrophil and SII values was
found to be significantly higher and the difference between eosinophil and lymphocyte
values was statistically significantly lower in patients admitted to intensive care
compared to patients hospitalized in the ward; It was observed that platelet values did
not show a statistically significant difference. There was a significantly lower
difference in eosinophil values and a significantly higher difference in SII values of
patients who died during hospitalization compared to patients who were discharged;
No significant difference was detected between platelet, neutrophil and lymphocyte
values. While there was a significantly higher difference in eosinophil, lymphocyte
and SII values of patients who died as a result of re-exacerbation within 1 month of
discharge compared to patients who were still alive; No significant difference was
found between neutrophil and platelet values. In the analyzes performed to predict
whether SII, eosinophil and values might indicate death, it was seen that both
parameters had predictive value. It was thought that SII values of patients hospitalized
with COPD could be used to predict survival and that high SII values were associated

with poor prognosis.



Key words: Chronic Obstructive Pulmonary Disease, Systemic Immune

Inflammation Index, Prognosis



1. GIRIS VE AMAC

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH), zararli gaz ve tehlikeli
partikiillere maruz kalma sonucu c¢esitli solunum yolu belirtilerinin goriildiigii hava
akimi obstriiksiyonu ve akcigerlerde inflamasyon ile karakterize sik¢a goriilen,
Onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir (1).

Sigara kullanimina bagl artis gosteren KOAH, hastaneye yatis ve mortalite ile
diinya capinda sosyo-ekonomik yiike neden olmaktadir. Patogenezinde temel
mekanizmalardan biri inflamasyondur. KOAH alevlenme dénemlerinde ise sistemik
ve hava yolu inflamasyon artis1 belirgin olarak goézlenmektedir. Hastaligin ve
inflamasyonun ciddiyetini belirleyen yeni biyo-belirtegler olmasina ragmen bunlarin
¢ogu, zaman alict ve pahalidir (1).

Kronik obstriiktif akciger  hastalifinda  beden kitle indeksi,
obstriiksiyon, nefes darligi, egzersiz kapasitesi (BODE=Body mass index,
Obstruction, Dyspnea, Exercise capacity) indeksi mortalite ve hastalik siddeti
hakkinda bilgi veren bir indeks olsa da prognostik 6nemi tartismalidir (2, 3). Heterojen
sonuclara neden olmaktadir. Yine benzer olarak prokalsitonin ve C- reaktif protein
(CRP) hastalik gidisatin1 degerlendirmek amaciyla arastirilan diger parametrelerdir (2,
3). Bu belirsizlik ve heterojeniteden dolay1 prognozu dngérmede yardimci yeni biyo-
belirtec arayislart siirmektedir. Inflamasyonun meydana gelmesinde
notrofillerin, lenfositlerin ve trombositlerin 6nemli bir rolii oldugu diisiintilmektedir
(4). Literatiirde daha ¢ok onkoloji alaninda prognostik arag olarak kullanilan Sistemik
Immiin inflamasyon Indeksi (SII), sistemik inflamasyonun seyrettigi hastaliklarda
yiikselen bir parametredir. SII, inflamasyonu ve hastaligin ciddiyetini belirleyen
platelet(P), n6trofil(N) ve lenfosit(L) sayilarin1 kombine eden (P x N/ L) bir parametre
olup yeni bir biyo-belirte¢ olarak kabul edilmektedir (5).

Biz de bu ¢aligmada KOAH alevlenmesi ile servise yatisi yapilan hastalarin SII

degerlerinin prognozla iliskisini aragtirmay1 amacladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. TANIM

Kronik obstriiktif akciger hastaligi, zararli gaz ve tehlikeli partikiillere maruz
kalma sonucu ¢esitli solunum yolu belirtilerinin goriildiigli hava akimi obstriiksiyonu
ve akcigerlerde inflamasyon ile karakterize sik¢a goriillen, Onlenebilir ve tedavi
edilebilir bir hastaliktir (1).

Kronik hava yolu kisitlanmasindaki nedenleri inceledigimizde KOAH’ m
olusumundaki iki énemli neden; kiiclik hava yolu hastalig1 (obstriiktif bronsiolit) ve
akciger parankiminde hasardir (amfizem). Hastalik boyunca farkli oranlarda goriilen
bu iki neden (amfizem ve kiicilik hava yolu hastaligl) KOAH baslangicinda her vakada
birlikte goriilmeyebilir. KOAH patolojisinde goriilen alveollere havanin iletilememesi
ve alveollerin hava yollari ile olan baglantilarinin kesilmesi kii¢iik hava yolu hastaligi
ve akciger parankimal hasart ile iligskilidir (5). Kii¢iik hava yollarindaki bu
degisiklikler sonucunda akciger elastisitesi azalir ve mukosiliyer fonksiyon bozuklugu

da eslik eder.

2.2. EPIDEMIYOLOJI

Kronik obstriiktif akciger hastaligi diinyada en sik 6liime sebebiyet veren
hastaliklar icinde i¢iincii sirada yer almaktadir (6). Kiiresel ¢apta mortalite ve
morbiditenin dnemli sebeplerinden biridir. Hastaligin yeterince bilinmemesi, yeterince
tan1 ve tedavi edilememesi, yasl niifusta giderek artis olmasi, sigara ve tiitlin igme
orani, cevre kirliligi ve fosil yakit kullanimi KOAH goriilme sikligindaki artisin
sebeplerindendir.

Diinya saglik orgiitii (DSO)’ niin son yayinladig1 belgelere gore takriben 600
milyon kisinin KOAH hastas1 oldugu ve KOAH’ a bagl 6liimlerin ise yillik yaklasik
2,3 milyon oldugu belirlenmistir (7).

Tiirkiye’de elde edilen verilere bakildiginda; yapilan kiiresel hastalik yiikii
calismasina gore KOAH hastaligi 2019 yilinda Tiirkiye’de en ¢ok mortalite nedeni
olan 4. Hastaliktir (8).

2.3. RiISK FAKTORLERI



Sigara kullanimi en sik karsilagilan gevresel risk faktoriidiir (9). Sigara icme
Oykiisii 15-20 paket yilin iizerinde olanlarda birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar
volim (FEV1) degerinde yillik azalma meydana gelmistir. Bu kisilerde KOAH
gelisme riski ve mortalitesi daha yiiksek saptanmistir (10).

Sigara icimi KOAH tanisi almig hastalarin %80’ inden sorumlu tutulmakla
birlikte sigara kullanimi tek basina etkili degildir (8). Agir sigara icicilerinde sadece
%50’ sinden daha az oranda KOAH hastalig1 goriilmiistiir (11). Ayrica sigara ve zararli
gaz maruziyeti olmayan hastalarda bile kronik hava kisitlamas: ve enflamasyon
meydana gelmistir (12). Sigara kullanan ve kullanmayan kisiler kendi aralarinda
karsilastirildiginda hastalifin semptom, alevlenme ve inflamasyon gibi bulgulari
sigara kullananlarda daha fazla saptanmistir (13). Sonu¢ olarak KOAH g¢evresel
faktorler ve genetik faktorlerinde etkili oldugu multifaktoriyel nedenlere dayanan bir
hastaliktir (11).

Kronik obstriiktif akciger hastaligi gelisiminde genetik risk faktorlerini
inceledigimizde 14. kromozom yerlesimli, otozomal resesif gecisli, etkisi
kanitlanabilmis tek kalitsal faktor alfa-1-antitripsin eksikligidir (14, 15). KOAH risk
faktorleri arasinda %1-3’liik dilimden sorumludur. Alfa-1-antitripsin eksikliginde agir
seyreden vakalarda karakteristik tutulum sekli olan panlobiiler amfizem gelisimi
goriilmektedir (16).

Dokumacilik, madencilik (komiir, silika vb.), metal is¢iligi gibi sektorlerde
meydana gelen organik ve inorganik tozlara maruziyet KOAH riskinde artigin bir
baska sebebidir. Mesleki maruziyet %15-20 oraninda etkili olup Onemli risk
faktorlerindendir (17,18). Ek olarak havalandirmanin yetersiz oldugu yerlerde odun,
komiir ve hayvan artiklarinin pisirilmede kullanilmasi hastalik gelisimine sebebiyet
vermektedir (19, 20).

Bir baska risk faktorii yasam siiresi uzunlugudur. Yas ilerledikce akciger
parankiminde dejenerasyon, hava yollarinda daralma, solunum kaslarinda zayiflama
ve akciger kapasitesindeki diisiis KOAH olusumunu tetikler (21). Calisma sartlar1 ve
sigara kullaniminin fazla olmasindan dolay1 erkeklerde daha ¢ok goriiliir. Fakat son 20
yilda kadinlarda sigara kullaniminin yayginlagmasi sonucu hastaligin mortalite orani

erkek cinse gore daha ¢ok artmistir (22, 23).



Kesin bir arastirma ile kanitlanmamasina ragmen bebeklerde ve ¢ocuklarda
gecirilen enfeksiyonlarin KOAH olusumu ile baglantist oldugu diisiiniilmektedir.
Bronkopulmoner displazi gegiren preterm infantlar ve diisiik dogum agirligina sahip

cocuklarin uzun déonemde KOAH’ a yakalanma riskinin arttig1 gézlenmistir (24, 25).

2.4. PATOGENEZ

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda irritan maddelerin etkisiyle baslayan
inflamatuar siireg; proksimal ve distal havayollarinin, akciger parankimi ve vaskiiler
yapilarin tutulumuna neden olur. Kronik inflamasyonun devami ile akciger
parankiminde yikim goriiliir, havayollarinda bag dokuda artis sonucu meydana gelen
fibrozis ile karakteristik komponentler olusur. Anti-proteaz aktivitesinin azalmasinda
rol alan alfa-1-antitripsin eksikligi ve oksidatif stres gibi etkenler KOAH’ taki kronik
inflamasyonun artmasina neden olur (8, 26, 27).

Genel olarak baktigimizda meydana gelen patolojik degisiklikler gaz degisim
anormallikleri, hava akimi kisitlanmasi, hava hapsi, silyer disfonksiyon, mukus
hipersekresyonu, pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale olarak siralanabilir (27).

Periferik hava yollarinda inflamatuar hiicrelerin etkisiyle meydana gelen brong
duvarlarinda kalinlagsma, hava yollarinda daralma ile hava yollarinda inflamasyon
sonucu olusan amfizem ve fibrozis; akciger parankiminde yikim ve tahribata neden
olur, gaz transferini engeller ve hava akimi kisitlanir (28, 29). Boylece FEV1 azalir,
ekspirasyon sonunda kademeli olarak gaz hapsi meydana gelir. Bu tablo
hiperinflasyon, yiizeyel solunum ve solunum yetmezIligi ile sonuglanir (30, 31).

Oksiiriigiin baslica nedeni olan KOAH’ taki mukus hipersekresyonu ise siddetli
lenfosit ve nétrofil inflamasyonu sonucu artan goblet hiicre artis1 ve submukozal

bezlerin hipertrofisi ile meydana gelir (32, 33).

KOAH patogenezinde inflamasyon ile iliskili hiicreler

Kronik obstriiktif akciger hastalifinda akciger parankiminin zedelenmesi
sonucu epitel hiicreleri aktivasyonu ile salgr iretimi artist olur. Boylece
inflamasyondan sorumlu nétrofil, makrofaj ve lenfositlerin hiicre gocli uyarilir.
Hiicrelerin uyarilmasiyla kiiclik hava yollarindaki anormal inflamatuar yanit baglamis

olur (34 ,35).



Makrofajlar: Akcigerlerdeki temel savunma hiicrelerinden olan makrofajlar
KOAH patolojisinde esas rol oynarlar. Yapilan 6l¢timlerde KOAH’ ta parankim ve
hava yollarinda yaklasik 5-10 kat artmustir. Sigara icen KOAH hastalarinda
makrofajlarin daha ¢ok uyarildigr ve sayilarimin daha fazla oldugu goriilmiistiir.
Makrofajlarin uyarilmasiyla salinan sitokinler, Tiimor nekroze faktor-alfa (TNF-o)
interlokin-8  (IL-8),  lokotrien-B4  (LTB4) ve  oksijen radikallerinin
parankim harabiyetini arttirdig1 gozlenmistir (36).

Notrofiller: KOAH hastalarinda hava yollarinda mukozal ve epitelyal alanda
sayilar1 artmigtir. Alevlenme donemlerinde balgam ve bronkoalveolar lavaj (BAL)
orneklerinde fazla miktarda goriiliir. Makrofajlar gibi sitokinleri ve oksijen
radikallerini uyararak parankim yikimina neden olur (37).

Lenfositler: KOAH hastalarinda hava yollarinda ve kanda lenfositlerin miktari
artar. Sitotoksik T-lenfositlerin sayis1 hava yollarindaki obstriiksiyonun ciddiyeti ile
korelasyon gosterir. Perforin, granzyme-b, TNF-a gibi sitotoksik T-lenfositlerin
tiretmis oldugu yapilar alveolar yikima neden olur (38, 39). B-lenfositlerin ise KOAH
stabil donemde bronslarda sayilarinin arttigi ve humoral yanitin gelismesinde rol

oynadig1 goriilmiistiir (40, 41).

2.5. KLINIK

Kronik obstriiktif akciger hastaligt en sik semptomlarma baktigimizda
oksiiriik, nefes darligi, higiltili solunum ve balgamda artis goriilmektedir (42). Risk
faktorleri ve inflamasyonun etkisiyle, ilk semptom olarak kronik oksiiriik meydana
gelir. Hasta bu oksiiriigii sigara ve ¢evresel faktorlere bagladigindan hastaneye geg
bagvurur. Aralikli baslayan oksiiriik kronik hale gelir ve Oksiiriige balgam da eslik
edebilir. Koyu-yesil balgam ¢ikarma ve Oksiiriik sikayetleri daha ¢ok sabahleyin
meydana gelir ve hastalik alevlenmesi durumunda artar (8).

Dispne; basta eforla, ilerleyen donemlerde istirahatte bile olusan KOAH’ nin
temel semptomudur. Hava akimi kisitlanmasi ve akciger parankimindeki harabiyet
sonucu gelisen nefes darligi, hastalik ilerledik¢e artar ve daimi hale gelir (43).

Hastaligin alevlenme donemlerinde dispne, 6ksiiriik ve balgam ¢ikarmada artis

gbzlenir. Yogun oOksiiriik sonrast meydana gelen tahris ile hemoptizi de goriilebilir.



Her hastada gozlenmeyen, KOAH’ na 6zgli olmayan ve c¢ogunlukla eforla

meydana gelen semptomlar ise wheezing ve gogiiste sikigsma hissidir (44).

Semptomlarin  degerlendirilmesine

yonelik Modified British Medical

Research Council (mMRC) ve Chronic Obstructive Pulmonary Disease Assesment

Test (CAT) kullanilmaktadir. KOAH’ nin semptomatik oldugunu gdsteren Modifiye

MRC skorunun 2 ve lizerinde, CAT skorunun 10 ve ilizerinde olmasi derecelendirmede

kullanilan parametrelerdir. Tablo 1° de modifiye MRC, Tablo 2’ de ise CAT

skorlamas1 gosterilmistir.

Tablo 1. Nefes Darhig1 Siddetini Belirlemede Kullanilan Modifiye MRC

Anketi

Grade 0

Grade 1

Grade 2

Sadece agir egzersiz esnasinda nefesim daraliyor

Sadece hafif yokus c¢ikarken ya da diiz yolda hizli
yiirtirken nefesim daraliyor

Nefes darligim nedeniyle yasitlarima gore daha yavas

yliriiyorum ya da ara ara durmak zorunda kalryorum

Grade 3

Diiz yolda 1 dakika i¢inde ya da 100 metre yiiriidiikten

sonra nefesim daraliyor ve duruyorum

Grade 4

Nefes darligim nedeniyle evden c¢ikamiyorum veya

giyinip soyunurken nefesim daraliyor

Tablo 2. CAT Testi

Degerlendirilen Parametreler Derecelendirme Degerlendirilen Parametreler
Hig 6kstirmilyorum OININIOIAIO) Siirekli okstiriiyorum
Akcigerlerimde hi¢ balgam yok (INIAIOIOIS)) Akcigerlerim balgamla dolu
Gogstimde hi¢ daralma yok OIBINIOIAIS)) Gogstimde ¢cok daralma var
Yokus veya bir kat merdiven OININIOIAIV) Yokus veya bir kat merdiven
¢iktigimda nefesim daralmiyor ¢iktigimda nefesim ¢ok daraliyor
Evdeki hareketlerimde hig OM2BE@® B Evdeki hareketlerimde ¢ok
zorlanmiyorum zorlaniyorum

Akcigerlerimin durumuna OININIOIAIO) Akcigerlerimin durumuna ragmen
ragmen evimden disar1 ¢itkmaya evimden disart ¢ikmaya ¢ok
¢ekinmiyorum ¢ekiniyorum

Rahat uyuyorum OIBINIOIGIS)) Rahat uyuyamiyorum




Kendimi ¢ok giiglii/enerjik OININIOIAIN) Hig enerjim yok
hissediyorum

2.6. TANI

Dispne, balgam ¢ikarma ve oksiiriik sikayetleri olan hastada KOAH akla
gelmeli ve tanida altin standart olarak kullanilan spirometrik degerlendirme yapilmasi
gereklidir. Kisa etkili bronkodilatér sonrast FEV1’in zorlu vital kapasiteye (FVC)
oran1 <0.70 altinda olmas1 gaz hapsini ve hava akimi kisithiligini isaret eder. Eslik eden
semptomlarla birlikte KOAH tanist konur (45).

Fizik muayene bulgulart KOAH tanisinda ¢ok yararli degildir. Hastalarda fizik
muayene bulgularinin gézlemlenmesi i¢in ciddi bir hava akimi kisitlanmas1 meydana
gelmelidir ve bu degisimler hastaligin ileri evrelerinde olusur. Ciddi hava akimi
kisitlanmas1 sonucu ileri donemde santral siyanoz goriilebilir. Yine ileri donemde
amfizem sonucu fi¢1 gogiis olarak adlandirilan gégiis 6n arka capinda artis ve gogiis
kafesinde genisleme meydana gelir (46). Amfizemden kaynakli oskiiltasyon bulgulari
ise solunum seslerinde azalma, ekspiryumda uzama, ral ve ronkdistiir (8).

Ayrict tanida akla gelmesi gereken hastaliklar; astim, bronsiektazi, obliteratif
bronsiolit, brons karsinomu, konjestif kalp yetmezligi, tiiberkiiloz ve kistik fibrozistir
(47).

Spirometri: KOAH tanisinda altin standart yontemi olan spirometri ile yapilan
solunum fonksiyon testleri (SFT) hastalik tanisi ve prognozu hakkinda bilgi verir (47,
48). Yapilan Spirometrik Olclimler yas, cinsiyet, irk, boy gibi 0Ozelliklere gore
degiskenlik gosterir. Bu durum, belirlenmis referans degerlerine gore inceleme
yapmay1 gerektirir (49, 50).

KOAH ’ta incelenen iki temel solunum fonksiyon testi; FEV1 ve FVC’ dir.
KOAH’ ta FEVI ve FVC degeri azalir ve FEV1 degeri hastalik siddetinin
degerlendirilmesinde kullanilir. Hava yolu obstriiksiyonunu gosteren FEV1/FVC
oraninin %70’ ten kiiclik olmasi1 ise belirlenmis sabit bir orandir ve bu oran diger
solunum fonksiyon testleri gibi referans degerlerinden etkilenmez. Diinya genelinde
kullanilan bu oran hava yolu obstriiksiyonun erken dénemde tespit edilmesini saglar.

Ancak yasla birlikte bu oranda giderek azalmakta ve yanlis tanilara neden



olabilmektedir. Bu nedenle KOAH tanis1 koyarken risk faktorleri, mevcut semptomlar

ve spirometrik degerlendirmeler bir biitiin halinde incelenmelidir (8).

2.7. TEDAVI

KOAH tedavisinde baglica hedefler; hastaligin ilerlemesini Onlemek, risk
faktorlerine karst onlem almak ve semptomatik ilag tedavisini gergeklestirmektir.
Boylece mortalite azalir yasam kalitesini artar. Tedavide hastalarin temel risk faktorii
olan sigarayr birakma konusunda bilgilendirilip egitilmesi Onem tasir. Efor
kapasitesinde artisa neden oldugu i¢in egzersizler ve influenza ile agilama da tedavide
yer alir (45).

Alevlenme siklig1 ve semptomlara gore farmakolojik tedavi diizenlenmelidir.
Bronkodilator tedavi olarak beta-2 agonistler, antikolinerjikler ve teofilin KOAH
tedavisinin temelini olusturur. Coklu ilag tedavisi tekli uygulamaya gore, uzun etkili
bronkodilatdrler ise kisa etkililere goére semptomlar1 ve alevlenmeyi azaltmada daha
etkindir. Kombine tedavide uzun etkili beta-2 agonistler ve wuzun etkili
antimuskarinikler siklikla kullanilir. Siklikla alevlenmelerde kullanilan diger ilaglar
ise inhale kortikosteroidler, oral glukokortikoidler, fosfodiesteraz inhibitdrleri,
mukolitik ve antibiyotik ajanlardir (8).

Bronkodilator tedavi hastanin durumuna ve semptomlarina gore
diizenlenmelidir. Atak tedavisinde ilk tercih olarak kisa etkili beta-2 agonistler ya da
kisa etkili antikolinerjikler kullanilir (51,52). Alevlenme esnasinda uzun etkili
bronkodilatorler tercih edilmez (1).

Beta-2 agonistler: Beta 2 agonistler havayollarindaki beta-2 reseptorlerini
uyararak hiicre i¢inde bir dizi olay1 baslatir. Hiicre i¢i kalsiyum miktarinin diismesiyle
birlikte brons diiz kaslarinda gevseme meydana gelir. Kisa etkili beta-2 agonistlerden
en ¢ok kullanilanlar1 salbutamol ve terbutalinin etkisi dakikalar i¢inde baslayip 4-6
saate kadar stirer (53, 54). Uzun etkili beta-2 agonistler ise en az 12 saat etkili olup
salmeterol ve formoterol en iyi O6rnekleridir. Uzun etkili beta-2 agonistlerin akciger
fonksiyonlarini diizeltme ve mortalite lizerinde pozitif etkisi olmasa da nefes darligim
sikayetini diizelttigi, FEV1’ i arttirdig1 ve alevlenmeleri azalttig1 gézlemlenmistir (55,
56).

Yan etkileri: tasikardi, aritmi ve tremordur.
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Antikolinerjikler: Antikolinerjik ajanlar muskarinik reseptdrlere baglanarak
asetilkolinin etkisini inhibe eder ve kiiciik hava yollarinda bronkodilatasyona neden
olurlar. Kisa etkili antikolinerjikler ipratropium ve oksitropium bromid, uzun etkili
antikolinerjikler ise aklidinyum bromid, tiotropium, glikopironyum bromid. Etkisi 8
saate kadar siiren kisa etkili antikolinerjikler, kisa etkili beta-2 agonistlere gore daha
avantajhdir (57, 58).

Yan etkileri: Agiz kurulugu, kabizlik, idrar retansiyonu ve glokoma neden
olabilirler.

Metilksantinler: Onemli yan etkileri ve bronkodilatdr etkisinin daha az olmasi
nedeniyle kullanimi agir hastalarla sinirlidir. En 6nemli 6rnegi olan teofilinin etki
mekanizmasi fosfodiesteraz inhibisyonudur (59).

Yan etkileri: Siklikla bas agris1 ve bulanti-kusma yapar. Serum diizeyleri
artttkca konviilsiyonlara, oOliimciil atriyal ve ventrikiiler aritmilere sebebiyet
vermektedir (59).

Kortikosteroidler: Astimda belirgin inflamasyon azaltict etkisi bulunan
steroidlerin KOAH hastaligindaki faydalar1 halen tartisilmaktadir. Yapilan
calismalarda FEV1 degerinde belirgin bir artis yapamadig1 gozlenmis ve tedavideki
yeri kesinlesmemistir (60, 61).

Sistemik ve inhaler kullanimi mevcut olan steroidlerden; KOAH stabil
donemlerinde inhaler kortikosteroidler tercih edilirken, alevlenme dénemlerinde ise
sistemik ve inhaler steroidler birlikte kullanilabilir. Stabil donemde kombine sekilde
kullanilan inhaler kortikosteroid tedavisinin semptomlarin ve alevlenmelerin
azalmasinda etkili oldugu ancak devamli kullaniminda akciger enfeksiyonu riskini
arttirdigr bildirilmistir (62, 63). Atak esnasinda kullanilan sistemik steroidler ise
alevlenme sirasindaki semptomlar1 azaltip, tedavi siiresini kisaltir (64, 65).

Yan etkileri: Inhale steroidler oksiiriik, ses kisikligina ve orofaringeal
kandidiyasize neden olur. Sistemik steroidler deride incelme, kilo alimi, osteoporoz,
glikoz intoleransi gibi yan etkilere neden olabilir (62, 63).

Oksijen tedavisi: Alevlenmelerde sik¢a bagvurulan tedavi yontemidir. Oksijen
tedavisi satiirasyon degeri 88 altinda ve solunum yetmezligi olan hastada mortaliteyi
azaltir. Hipoksemi gelisen hastada aralikli bakilan kan gaz1 tetkikleriyle asidoz kontrol

edilmelidir (66, 67).



Respiratuar destek: Respiratuar asidoz, interkostal ¢ekilmelerin eslik ettigi
ciddi nefes darligi, diizeltilemeyen hipoksi durumlarinda non-invaziv mekanik
ventilasyona (NIMV) basvurulur. Amag oksijen miktarimi arttirmak ve solunumsal
asidozu diizeltmektir. NIMV tedavisi sag kalim oramini arttirmaktadir. NIMV
tedavisine yanitsiz hipoksemiler, ciddi aritmiler, arrest sonrasinda tedavide invaziv

mekanik ventilasyona (IMV) gecilir (68-70).

2.8. KOAH ALEVLENMESI

2.8.1. Tanim

KOAH alevlenmesi; ek tedaviye gerek duyacak sekilde KOAH’ a 0zgii
semptomlarin en az 24 saat boyunca artis1 ile karakterize, hastane yatis1 ve
mortaliteden sorumlu, ani gelisen progresif kotiilesmedir (9).

Alevlenme sirasinda hava akimi kisitlanmasi, hava hapsi ve siddetli
inflamasyon artis1 meydana gelir (71). Alevlenme siddetini standardize edebilmek i¢in
uygulanan ek tedaviler lizerinden hafif, orta ve siddetli atak olarak siniflandirmasi
yapilmistir;

Hafif atak: Kisa etkili bronkodilatorler ile tedavi edilebilen alevlenmeler.

Orta atak: Kisa etkili bronkodilatdrlerin yetersiz kaldig1 ancak acil servis veya
hastaneye yatisin ger¢eklesmedigi alevlenmeler.

Ciddi atak: Acil servise veya hastaneye yatisin gergeklestigi ataklar.

Birgok ek hastalikla birlikte olabilen KOAH hastaliginin; alevlenmeleri klinik
olarak benzer hastaliklardan ayirt edilmesi gerekmektedir. Ayrici tanida pulmoner
emboli, pndmoni, pndmotoraks, kardiyak aritmiler ve akut koroner sendrom gibi

hastaliklar diistiniilmeli ve ekarte edilmelidir (72).

2.8.2. Risk Faktorleri
Yilda 1-4 aras1 atak gecirme siklig1 olan KOAH hastalarinda yas ilerledikce

atak sayis1 ve siiresinde artis meydana gelmektedir. Alevlenmelere neden olan diger

risk faktorleri Tablo 3 ‘te belirtilmistir (73, 74)
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Tablo 3. Alevlenme Risk Faktorleri

= [leri yas

= KOAH siiresi

* Son bir y1l i¢inde atak sonras1 hastaneye yatis

» 2 yiliginde ii¢ veya daha fazla atak gecirmek

= Eslik eden bir veya birden fazla komorbid hastalik

= Bronkodilator veya kortikosteroid kullaniminda artig

= FEVI degerinin diisiik olmas1

Alevlenme etyolojisi

Ayirict tani ile KOAH alevlenmesi belirlendikten sonra etyolojiye yonelik
arastirma  yapilmahdir. Alevlenmelerdeki temel etiyoloji viral kaynaklh
enfeksiyonlardan rhinoviriis olup; bakteriyel nedenler, mesleki maruziyet ve ¢evresel
risk faktorleri de siklikla neden olabilir. Hastanede yatis siiresini en ¢ok arttiran ve en
siddetli alevlenmelere neden olan kaynak viral enfeksiyonlardir (72). Kis aylarinda
alevlenmeler daha siklikla goriiliir (45). Alevlenmeler sirasinda artmus piiriilan balgam
siklikla bakteriyel enfeksiyonlara isaret eder ve uygun antibiyotik tedavisi i¢in balgam
kiltlirii alinabilir. En sik bakteriyel nedenler haemophilus influenza, streptococcus
pneumonia ve moraxella catarhalis olarak gosterilmektedir. Siklikla 1 hafta icinde
sonlanan alevlenmeler daha uzun da siirebilir. Ileri seviye KOAH hastalarinda
alevlenmelerin siiresi ve siklig1 daha fazladir (72).

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda ataklarin yaridan fazlasinda alevlenme

sebebi bulunamamakla birlikte olas1 diger nedenler Tablo 4 i¢inde gdsterilmistir.

Tablo 4. Alevlenme Nedenleri

e Trakeobronsial enfeksiyonlar

e Havakirliligi ve mesleki maruziyet
e Kalp yetmezligi

e Pulmoner emboli

e Pnomotoraks

e Reflii veya aspirasyon

e Kardiyak aritmiler

e Oksijen tedavisinin diizenli kullanilmamasi
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e {laclar (hipnotikler, diiiretikler)

2.8.3. Alevlenme Degerlendirilmesi

Alevlenmeler hastanin akciger fonksiyonlarini bozan yasam kalitesini diistiren
mortalite ile sonuglanabilecek kadar ciddi ek tedavi gerektiren durumlardir. Bu ylizden
hasta hikayesi ve semptomlariyla degerlendirilmeli; laboratuvar testleri ile tani ve
tedavisi yapilmalidir.

Anamnezde alevlenme sirasindaki semptomlart ve semptomlarin ne kadar
siiredir oldugu, ge¢mis ataklar1 ve tedavileri, hastaneye yatis Oykiisii detaylica
sorgulanmalidir. Fizik muayenede akciger dinleme bulgularina bakilmalidir. Agir
ataklarda yardimer solunum kaslarinin kullanimi, hemodinamik bozulma, siyanotik
goriiniim, mental durumun kétiilesmesi goriilen fizik muayene bulgularindandir (45).

Alevlenme sirasinda hastanin monitdrizasyonu oksijen degerleri kontrolii
acisindan &nemlidir ve siklikla pulse oksimetreden faydalanilir. Olgiilen degerlere
gore oksijen tedavisi ayarlanir (76). Solunum yetmezliginin ciddiyetini belirlemek,
asit-baz dengesini, olusan hipoksi ve hiperkarbi gibi tablolarin takibini yapmak i¢in
arteryel kan gazina bakilmalidir. Kan gazi takipleri atak yonetimi ve tedavisinde yol
gostericidir.

Akciger grafisi temel olarak ayrict tami i¢in kullanilir ve pndmoni,
pnomotoraks, dekompanse kalp yetmezligi gibi tanilar1 dislamada 6énemli yer tutar (77,
78). Hemodinamik bozulmalarda ve ciddi alevlenmelerde elektrokardiyografi (EKG)
cekilmeli ve akut koroner sendromlar ekarte edilmelidir (79, 80). Alevlenme
donemlerinde yiikselen CRP ve l6kosit degerleri inflamasyonun gdstergesidir ve atak
doneminde kontrol edilmelidir (81).

Tan1 ve tedavi yerinin belirlenmesinde kullanilan KOAH alevlenmelerini
degerlendiren American Thoracic Society/European Respiratory Society (ATS/ERS)

tarafinca yapilan gruplandirma Tablo 5’ te gosterilmistir (82).
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Tablo 5. KOAH Alevlenmelerinin Siniflandirilmasi

Klinik bulgular Seviye I Seviye 11 Seviye 111
(Evde tedavi) (Hastanede (Yogun bakimda
tedavi) tedavi)
Eslik eden hastalik + ++ +++
Alevlenme siklig1 + +++ +++
KOAH’ 1 siddeti Hafif/orta Orta/agir Agir
Hemodinami Stabil Stabil Stabil/unstabil
Takipne, yardimer solunum kaslarinin Yok ++ +++

kullanimi, paradoksal solunum

Sag kalp yetmezligi bulgulart Yok ++ +++
Bilin¢ durumundaki degisiklik Yok Yok Var
Tedavi sonrasi semptomlarin devam Hayir ++ 4+
etmesi

(+: muhtemelen yok, ++: olmasi olasi, +++: biiylik olasilikla var)

2. 8. 4. Alevlenme Tedavisi

Kronik obstriiktif akciger hastaligi alevlenmelerinin tedavisi alevlenme
siddeti, semptomlar1 ve eslik eden hastaliklara gore belirlenir. Hasta, alevlenmenin
derecesine gore ayaktan veya hastaneye yatis1 yapilarak tedavi edilir (76). Artan
inflamasyonu ve alevlenmeyi durdurmak tedavinin ana hedefi olmakla birlikte, tedavi
degisiklikleriyle sonraki ataklar1 engellemek de 6nemli bir yer tutar (83).

Kronik obstriiktif akciger hastaligi alevlenmesinde mortalite; solunum
yetmezligi, solunumsal asidoz ve eslik eden hastaliklarla iligkilidir (76).

Ataklarin yaklasik %80°1 farmakolojik tedavi verilerek ayaktan takip ile
gerceklestirilir (7). Agir atak ile gelen hastalarin tedavisi hastaneye yatis1 yapilarak
gerceklestirilir. Alevlenme ile bagvuran ve hastaneye yatis1 yapilacak olan hastalarin
belirlenmis endikasyonlari sunlardir;

1. Istirahatte artmus nefes darlig, takipne ve biling durumunda degisiklik olmasi
2. Kalp yetmezligi veya yasami tehlikeye sokan aritmilerin gelismesi

3. Verilen ilk tedaviye yanit alinamamasi

4. Akut solunum yetmezligi veya yardimci solunum kaslarmin eslik ettigi

solunum
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5. Hastada siyanoz veya periferik 6dem gelismesi
6. Hastada sosyal destegin az olmasidir (8).
Yatis1 yapilacak olan hastalara hizlica oksijen tedavisi verilmelidir ve solunum
yetmezliginin ciddiyetine goére yogun bakima alinarak NIMV tedavisi diisiiniilmelidir

(8).

Alevlenme sirasinda yatis1 yapilacak hastalarin solunum yetmezligine bagh
olarak siiflandirilmasi 3 grupta yapilir.

Solunum yetmezligi bulunmayan hastalar; solunuma yardimci solunum
kaslarinin dahil olmadig1 ve dakikada 20-30 solunum sayis1 olan hastalardir. Mental
durum degisikligi ve hiperkarbi goriilmez. Bu grupta %28-%35 FiO2 oksijen tedavisi
ile hipoksi diizelir (71).

Hayan tehdit edici olmayan solunum yetmezligi mevcut hastalar; yardimci
solunum kaslarinin solunuma dahil oldugu ve solunum sayisi 30’dan fazla olan
hastalar bu grupta degerlendirilir. Mental durum degisikligi ve hiperkarbi gézlenmez.
Bu gruptaki hastalarda da %28-%35 FiO2 oksijen tedavisi ile hipoksi diizelir (71).

Hayat tehdit edici solunum yetmezligi bulunan hastalar; yardimci solunum
kaslar1 solunuma eslik eder ve solunum sayis1 30’dan fazladir. Bu grupta mental durum
degisikligi ve hiperkarbi mevcuttur. Oksijen tedavisi ile hipoksinin diizeltilmesi i¢in

%A40’tan fazla Fi02 gerekmektedir (71).

Farmakolojik tedavi: Tedavide en cok kullanilan farmakolojik ajanlar
kortikosteroidler, bronkodilatorler ve antibiyotiklerdir (72).

Alevlenme tedavisinde kisa etkili beta-2 agonistler, kisa etkili antikolinerjikler
ile kombine veya tek basina verilmelidir. Etkisi dakikalar icinde baslar ve 4-6 saat
devam eder. Bronkodilatorler atak esnasindaki semptomlar1 ve FEV1 i iyilestirir.

Atak tedavisinde verilen sistemik kortikosteroidler atak siiresini kisaltmada
etkin rol oynayarak hastane yatis siiresini azaltir. FEV1 seviyelerinde diizelme
saglayarak akciger fonksiyonlarmi ve oksijenizasyonu iyilestirir. Tavsiye edilen

uygulama dozu 40 mg prednizonun 5 giin boyunca oral veya intravendz olarak
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verilmesidir. Yapilan arastirmalarda kan eozinofil diizeyi yiiksek hastalarda alevlenme
tedavisinde kortikosteroidlerin daha etkili oldugu goézlenmistir (72).

Antibiyotik tedavisi: Kronik obstriiktif akciger hastaligi alevlenmesinde
etkenin bakteri veya virilis kaynakli olmasina gore tedavi belirlenir. Eger bakteriyel
kaynakli bir olgu ise antibiyoterapi uygulanmasi Onerilmektedir (84,85). Stabil
hastalarda yapilan caligmalarda profilaktif antibiyotik tedavisinin atak sayilarini
azaltmadig gézlemlenmistir ve tedavideki yeri belirlenmemistir (86,87).

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda alevlenmenin 3 kardinal semptomu
ilerleyici dispne, balgam piiriillansinda artis ve balgam miktarinda artistir. Balgam
renginde koyulasma ve miktarinda ciddi artis bakteriyel kaynakli bir alevlenme
oldugunun isaretidir ve tedavide antibiyotik baslanir. Yine artan nefes darlig
sikayetleri de antibiyotik baslama nedenidir (59,60). Alevlenmenin 3 kardinal
semptomlarindan 3’linden 2’si varsa antibiyotik tedavisi verilir. Kronik
obstriiktif akciger hastaliginda invaziv veya non-invaziv mekanik ventilasyon
kullanim1 antibiyoterapinin kesin endikasyonudur. Mekanik ventilasyon kullanan
hastalarda hastane kokenli akciger enfeksiyon riski artmaktadir ve antibiyotik
tedavisine baslanmalidir (88).

Hem bakteriyel hem viral enfeksiyonlarda yiikselen CRP, KOAH atak
tedavisinde antibiyotik baslamak icin tek basma yeterli degildir. Ancak CRP
yiiksekligi olan hastalarda verilen antibiyotik tedavisinin etkili oldugu yapilan
calismalarda kanitlanmistir. Prokalsitonin ve CRP ’nin tedavide birlikte
degerlendirilmesi gereksiz antibiyotik kullanimini azaltmaktadir (89).

Kronik obstriiktif akciger hastaligi atak esnasinda oksijen satlirasyon degerleri
88-92 arasi hedeflenir ve oksijen tedavisi atak tedavisinin temelini olusturur.
Kontrolsiiz verilen oksijen tedavisi ile karbondioksit retansiyonu ve buna bagli olarak
asidoz meydana gelebilir. Hasta tedavi sirasinda, takipte altin standart olarak kabul
edilen arteriyel kan gaz tetkikleriyle kontrol edilmelidir (66,67).

Agir solunum yetmezligi ile gelen ciddi atagi olan hastalarin yogun bakimda
tedavisi gerceklestirilir. Alevlenmelerde yogun bakima yatis endikasyonlar1 Tablo

6°da gosterilmistir.
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Tablo 6. KOAH Alevlenmelerinde Yogun Bakima Yatis Endikasyonlar:

Baslangi¢ tedavisine yanit vermeyen nefes darligi

Biling degisikligi

Oksijen tedavisine ve non-invaziv mekanik ventilasyona ragmen yanit
alinmayan hipoksemi (PaO2 <40 mmHg) veya hiperkapni (PaCO2> 60 mmHg)
veya respiratuar asidoz (pH <7,25)

Invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci olmasi

Hemodinamik bozulma/ vazopressor ihtiyaci

Non invaziv mekanik ventilasyon

Non invaziv mekanik ventilasyon (NIMV) endikasyonlar1; respiratuar asidoz,
tedaviye yanit vermeyen hipoksi, interkostal g¢ekilmelerin ve yardimeci solunum
kaslarinin eslik ettigi ciddi nefes darligi olmasidir. 3 endikasyondan 1’inin olmasi
NIMV tedavisini almasi igin yeterlidir. Respiratuar asidozu ve solunumu diizeltici
etkisi olan NIMV, hastanede yatis siiresini kisaltir. Yapilan arastirmalarda NIMV
tedavisinin entiibasyon ve mortalite oranlarini diislirdiigii gézlenmistir (68-70).

Non invaziv mekanik ventilasyon (NIMV) uygulanmasi kontrendike durumlar

Tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 7. NIMV Uygulanmasi Kontrendike Durumlar

Solunum arresti

Unstabil kardiyovaskiiler durumlar (hipotansiyon, miyokardiyal enfarktiis, aritmiler)
Asirt yapiskan koyu sekresyon

Mental durumda degisiklik

Yakin zamanda iist havayolu ve/veya 0zofagus cerrahisi ve/veya kafa travmasi
gecirmis olmasi
Diger (yanik, asir1 obezite)
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Invaziv Mekanik Ventilasyon

Tablo 8. Invaziv Mekanik Ventilasyon Endikasyonlar

NIMV yapilamadig1 veya hastanin tolere edemedigi durumlar
NIMV yapilmasina ragmen hayat: tehdit eden hipoksi varlig1
Masif aspirasyon veya inat¢1 kusma

Solunum veya kardiyak arrest

Mental durumda bozulma

Olusan sekresyonlarin temizlenmesinde yetersizlik

Ciddi ventrikiiler aritmiler

NIMV basarisiz oldugu veya kullanilamadig1 durumlarda tercih edilen IMV
alevlenmenin kotii gidisatini gosterir ve mortalite ile iliskilidir. IMV sonras
gelisebilecek komplikasyonlar pndmoni, barotravma, trakeostomi ihtiyaci ve spontan

solunuma gegis yapilamamasidir (90).

2.9. TABURCULUK VE IZLEM

Alevlenmeler yaklagik 7-10 giin siirmekte olup alevlenmeler sonrasi hastanede
tedavi stiresinin ne kadar olacagi konusunda yeterli bilgi yoktur. Alevlenme sirasinda
hipoksemi gelisen hastalarda taburculukta ve ilk kontrollerinde arteriyel kan gazi ile
yeniden degerlendirilmelidir. Devam eden hipoksemilerde hastaya uzun stireli oksijen
tedavisi baslanmalidir. Taburculuk sonrasi rehabilitasyon programlarina katilan
hastalarin daha iyi bir egzersiz kapasitesine sahip oldugu ve yasam kalitesinin arttig1
gozlemlenmistir (91).

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi I¢in Kiiresel Girisim (GOLD: Global
Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease) kriterlerine gore alevlenme sonrasi

taburculuk olctitleri Tablo 9’da gdsterilmistir.

Tablo 9. Alevlenme Sonrasi1 Taburculuk Kriterleri

Hasta son 12-24 saat i¢inde klinik olarak stabil olmali
Arteriyel kan gazi son 12-24 saat i¢inde stabil olmal
Hastanin rahat¢a yemegini yemesi ve gece nefes darligi olmadan uyuyabilmesi

Daha once yiiriiyen hastanin oda i¢inde yiiriiyebilmesi

17



Kisa etkili inhale beta 2 agonist kullanim ihtiyacinin 4 saatten daha uzun siireli
olmas1
Hastanin bakiminin evde yapilabilecegine kanaat getirilmesi

Hasta veya bakicisinin evde kullanacagi ilaglar1 6grenmis olmasi

210 KOAH’ TA EOZINOFIL VE SISTEMIK IMMUN
INFLAMASYON INDEKSI

Alevlenme sirasinda KOAH hastalarinda artan eozinofil kolayca bakilan ve
yaygin olarak kullanilan bir biyo-belirtectir. Kronik obstriiktif akciger hastaligi stabil
doneminde %37 oraninda eozinofil seviyelerinde artis saptanmustir ancak arastirmalar
daha ¢ok alevlenme donemlerinde yiikseldigini gostermektedir. Inhale steroid
tedavisinin kan eozinofil diizeyinin %2’ den fazla oldugu hastalarda daha etkili oldugu
bildirilmistir. Genellikle astima spesifik olarak artis gosteren eozinofillerin KOAH
patogenezindeki islevleri tam olarak bilinmemektedir. Ozellikle inflamasyonun
baslatilmasi ve modiilasyonunda 6nemli rol oynamaktadir (92-94).

Inflamasyon ve stresor etkiler sonrasinda dolasimda lenfosit miktarinin
azaldigl, notrofil sayisinin arttigi gozlenmistir. Tiimor hiicrelerinin hareketini ve
cogalmasini engelleyen lenfositler, viicut savunmasinin temel bilesenlerinden biridir.
Plateletler ise biiyiime faktorlerini indiikleyerek bagisiklik mekanizmasinin devreye
girmesini saglar (95,96). Son yapilan arastirmalarla trombosit miktarinin doku hasari
ve inflamasyon gibi durumlarda artig gosterdigi goriilmiis, agresif tiimdrlii hastalarda
erken evrede yiikselisi mortalite ile iligskilendirilmistir (97,98). Lokosit alt tiirleri ve
trombositlerin ayr1 ayr1 mortalite lizerindeki iliskisi arastirilmistir (97,98).

Dolagimda kan hiicrelerinin birbirleriyle etkilesime girmesi ve kronik
inflamasyonla bagsa ¢ikmada 6nemli roller oynamasi gesitli bilesik indekslerin ortaya
¢ikmasia neden olmustur. SII; son zamanlarda kullanilmaya baglanilan noétrofil,
lenfosit ve trombosit sayilarina dayali sistemik inflamasyon ve dengesini yansitan bir
indekstir (99).

Hemogram ile elde ettigimiz SII; trombosit sayis1 x nétrofil sayisi / lenfosit
sayist seklinde hesaplanmaktadir. Kolayca hesaplanmasi dehidratasyon ve fiziksel
aktiviteden etkilenmemesi kullanimin1 avantajli hale getirmektedir. Akut Fizyoloji

ve Kronik Saglik Degerlendirmesi (Acute Physiology and Chronic
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Health Evaluation I[I=APACHE II) ve Ardisik Organ Yetmezligi Degerlendirme
Skoru (Sepsis-related Organ Failure Assessment=SOFA) gibi sepsis skorlamalari ile

bakildiginda SII’nin hastalifin prognozu ve siddeti ile uyumlu oldugu goriilmiistiir
(95,96).

Sistemik inflamasyon yanitinda rol oynayan interlokin-6 (IL-6), IL-8 gibi
sitokinlerin yiiksek diizey SII ile iligkili oldugu gdsterilmistir. Yiiksek SII diizeyine
sahip hastalarda reaktif nitrojen ve oksijen tiirlerinin artti1, hiicre yaslanmasinin
hizlandig: tespit edilmistir. Ortaya ¢ikan bu veriler yiiksek SII diizeyinin koti klinik
gidisat ile iliskili oldugunu gostermektedir (99).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. ETIK KURUL IZNi
Calisma i¢in KTO Karatay Tip Fakiiltesi Ila¢ ve Tibbi Cihaz Dis1 Arastirmalar
Etik Kurul’undan 02.03.2023 tarihinde 2023/013 kayit numarasi ile onay alinmustir.

3.2. CALISMA DIiZAYNI

Etik kurul onayr alindiktan sonra 01.09.2022-01.03.2023 tarihleri arasinda
Konya Beyhekim Egitim ve Arastirma Hastanesi Gogiis Hastaliklar1 Servisine yatan
18 yas iistii ve dahil edilme kriterlerine uyan KOAH tanili 274 hasta ¢alismaya alindi.

Calismamiz hastane elektronik bilgi sistemi lizerinden yapilmistir. Tiim veriler
retrospektif olarak incelenmis olup belirlenen tarih araligina ait hasta listesi ve veri
kullanim1 i¢in Beyhekim Egitim Arastirma Hastanesi Egitim Planlama Kurul’undan
E-79735520-799 say1 ve 05.04.2023 tarih ile onay alinmustir.

Caligsma siiresi boyunca gogiis hastaliklari servisimize KOAH nedeni ile yatisi
yapilan dahil etme kriterlerine sahip olan hastalarin verileri hastanenin elektronik bilgi
sistemi kullanilarak ve gozlem dosyalar1 detayli bir sekilde incelenerek veriler

toplanmis olup kayit sistemi olusturulmustur.

3.3. CALISMANIN PARAMETRELERI

Serviste mevcut hastaliklar1 ve sikayetleri neticesinde yatis kanlarina bakilan
367 hastadan diglama kriterlerini tagiyan 93 hasta ¢ikarilmis olup 274 hasta ¢alismaya
dahil edilmistir. Hastalardan ilk ve rutin alinan kanlarindan; arteriyel kan gazi (SpO2,
Pa02, PaCO2 ve pH degeri), CRP, hemogram (nétrofil, platelet, lenfosit, eozinofil)
diizeyine bakildi. Hastalarin hastane sonlanma (taburculuk, yogun bakima yatis, 61iim)
ve bir ay sonraki sag kalim durumlarina bakildi. Hastalarin hemogram
parametrelerinde platelet, notrofil ve lenfosit degerleri ile SII (platelet X notrofil /

lenfosit) hesaplandi.

3.4. DAHIL ETME VE DISLAMA KRITERLERI
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3.4.1. Dahil Etme Kriterleri: 18 yas ve iizerinde olan hastalar, 01.09.2022-
01.03.2023 tarihleri arasinda gogiis servise yatis1 yapilan hastalar, KOAH alevlenme
tanis1 almis olma, solunum sikintisina neden olabilecek bagka hastalik varliginin
olmamasi, malignite ve hematolojik hastalik Oykiislinlin olmamasi, pndmoni

infiltrasyon varliginin olmamasi, verileri tam olan hastalar.

3.4.2. Dislama Kiriterleri: 18 yasin altinda olan hastalar, KOAH oykiist
olmayan hastalar , KOAH disindaki solunum bozukluklarinin varligi, diger akut
nedenlerle iligkili solunum semptomlarinin alevlenmesi (Dekompanse kalp yetmezligi
vb. ), aktif malignite Oykiisii olan hastalar, hematolojik bozukluklar1 olan hastalar,
sistemik otoimmiin bozukluklar1 olan hastalar, klinik ve radyolojik olarak kanitlanmis
pnomonisi olan hastalar, belirlenen tarih aralifinda gogiis servise yatist olmayan

hastalar, verileri eksik olan hastalar.

3.5. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismada elde edilen veriler SPSS 25,0 (Statistical Packet for The Social
Science) bilgisayar programinda yapilmistir. Kategorik degiskenler frekans (n) ve
yilizde (%) olarak, normal dagilan veriler ortalama standart hata, normal dagilmayan
veriler medyan (minimum-maksimum) degerler seklinde sunuldu. Verilerin normal
dagilip dagilmadigina Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro wilk testleriyle karar verildi.
Normal dagilmayan verilerin analizinde Mann-Whitney U testi ve kategorik
degiskenlerin karsilagtirilmasinda Ki-kare testi kullanildi. Sayisal veriler arasi iliski
seviyelerinin Ol¢limiinde Spearman korelasyon analizleri kullanildi. Stirekli
parametrelere ait kesim noktalari ROC analizinden yararlanilarak elde edilmistir.

p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 62 (%22,6)’si kadin, 212 (%77,4)’s1 erkek olmak {izere toplam 274
hasta alinmistir. Hastalarin yaslarinin medyan degeri 69 (28-91) yildir.

Kronik obstriiktif akciger hastalig1 nedeniyle servise yatisi yapilan hastalarin
kronik hastaliklar1 incelendiginde; 117 (%42,7)’sinde hipertansiyon, 105 (%38,3)’inde
koroner arter hastaligi, 107 (%39,1)’sinde diyabetes mellitus, 48 (%17,5)’inde kalp
yetmezligi, 14 (%5,1)’linde kronik bobrek yetmezligi ve 8 (%2,9)’inde ek hastalik
olarak bulunmaktadir. Kronik hastaliklara gore hastalarin dagilimi Tablo 10’ da
gosterildi.

Tablo 10. KOAH ile Yatis1 Yapilan Hastalarda Kronik Hastaliklarin Dagilimi

Say1 (n) Yiizde (%)
Hipertansiyon 117 %42,7
Koroner arter hastaligi 105 %38,3
Diabetes mellitus 107 %39,1
Kalp yetmezligi 48 %17,5
Kronik bobrek yetmezligi 14 %35,1
Serebrovaskiiler olay 8 %2,9

Calismaya alinan hastalarin 33 (%12,0)’ii yogun bakima alinmistir. Hastalarin
8 (%2,9)’1 yatiglar1 esnasinda ex olmus, 266 (%97,1)’s1 ise taburcu edilmistir.
Hastalarin 14 (%5,3)’1 taburculuk sonrasi bir ay i¢inde tekrar hastanemizde tedavi
gordiikleri esnada ex olmustur. Calismaya alinan hastalarin hastane sonlanimu ile ilgili

bilgileri Tablo 11’ de gdsterildi.

22



Tablo 11. Calismaya Alinan Hastalarin Hastane Sonlanimi

Say1 Yiizde
(n) (%)
Yogun bakim 33 %12,0
Tedavi yeri '
Servis 241 %88,0
Taburcu 266 %97,1
Hastane sonlanimi
Ex 8 %2,9
Taburculuk sonrasi bir ay icinde Var 14 %35.3
0
ex olma durumu Yok 250 %94,7

Calismaya alman 274 hastanin yatis yerlerine gore laboratuvar degerleri
karsilastirildi. Calismadaki yogun bakimda yatan grubun; lokosit (p<<0,001), nétrofil
(p<0,001), SII (p<0,001) degerleri serviste yatan gruba gore istatistiksel
olarak anlamli yiiksek olup, eozinofil (p<0,001), lenfosit (p=0,003) degerleri ise
anlamli olarak diisiik bulunmustur. Bu gruplarin hemoglobin (p=0,063), hematokrit
(p=0,134) ve platelet (p=0,759) degerleri arasinda ise istatistiki olarak anlaml1 bir fark
yoktur. Calismaya alinan hastalarin yatis yerlerine gore laboratuvar degerlerinin

karsilastirilmast Tablo 12’ de gosterildi.

Tablo 12. Calismaya Alinan Hastalarin Tedavi Gordiigii Yere Gore Laboratuvar
Degerlerinin Karsilastirilmasi

Servis Yogun bakim
n=241 (%88,0) n=33 (%12,0) p
Hemoglobin (g/dl) 13,70 (6,60-18,90) 13,10 (7,70-16,50) 0,063
Hemotokrit (%) 42,10 (21,90-60,20) 40,50 (25,00-52,80) 0,134
Lokosit (10°/pL) 8,75 (3,85-27,13) 11,14 (2,54-23,51) <0,001
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Notrofil (10°/pL)
Eozinofil (103/pL)
Lenfosit (10°/pL)

Platelet (103/pL)

SII

6,82 (1,92-25,48)
0,08 (0,00-2,54)
1,40 (0,21-4,491)

235,50 (60,00-536,00)

1140,52 (101,80-9529,66)

9,55 (3,04-25,52)
0,01 (0,00-0,63)
0,79 (0,37-3,18)
262,00 (72,00-383,00)

284745
(533,85-12547.83)

<0,001
<0,001
0,003

0,759

<0,001

Mann Whitney U, g/dl: gram/desilitre, uL: mikrolitre

Calismaya alinan 274 hastanin hastane sonlanimlarina gore laboratuvar

degerleri karsilagtirildi. Ex olan hastalarin taburcu olan hastalara gore; eozinofil

(p=0,023) ve SII (p=0,028) degerleri istatistiksel olarak anlamli fark bulunurken;
hemoglobin (p=0,088), hematokrit (p=0,380), 16kosit (p=0,629), notrofil (p=0,051),

lenfosit (p=0,317) ve platelet (p=0,956) degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark bulunamadi. Hastalarin hastane sonlanimina gore laboratuvar degerleri Tablo 13’

de gosterildi.

Tablo 13 Cahsmaya Alnan Hastalarin Sonlammmina Gore Laboratuvar
Bulgularimin Karsilastirilmasi

Taburcu Ex

n=266 (%97,1) n=8 (%2,9) p
Hemoglobin (g/dl) 13,70 (6,60-18,90) 12,40 (10,90-16,10) 0,088
Hemotokrit (%) 41,80 (21,90-60,20) 39,65 (35,90-50,30) 0,380
Lokosit (10%/puL) 8,91 (2,54-27,13) 9,42 (6,91-11,67) 0,629
Notrofil (10%/nL) 6,93 (1,92-25,48) 8,45 (6,32-17,10) 0,051
Eozinofil (10%*/pL) 0,06 (0,00-2,54) 0,00 (0,00-0,07) 0,023
Lenfosit (10%/pL) 1,36 (0,21-4,91) 0,82 (0,37-2,24) 0,317
Platelet (10°/pL) 238,00 (60,00-536,00) 214,00 (123,00-373,00) 0,956

1235,55

SII (101,80-12547,83) 2637,84 (1003,79-4262,33) 0,028

Mann Whitney U, g/dl: gram/desilitre, uL.: mikrolitre
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Hastalar 1 ay icindeki sag kalim durumlarina gore yasiyor ve ex olarak iki
gruba ayrildi. Her 2 grubun; hemoglobin (p=0,002), hemotokrit (p=0,013), eozinofil
(p=0,050), lenfosit (p=0,009) ve SII=(p=0,003) degerleri arasinda istatistiki
olarak anlamli farklilik bulunurken; 16kosit (p=0,796), nétrofil (p=0,097) ve platelet
(p=0,316) degerleri arasinda istatistiki olarak anlamli farklilik bulunamadi. Hastalarin
1 ay i¢indeki sag kalim durumlarina gore laboratuvar degerleri Tablo 14’ te
gosterilmistir.

Tablo 14. Hastalarin 1 Ay icindeki Sag Kalim Durumlarina Gére Laboratuvar
Degerleri

Yastyor Ex

n=252 (%94,7) n=14 (%5,3) P
Hemoglobin (g/dl) 13,70 (7,70-18,90) 11,45 (6,60-17,70) 0,002
Hemotokrit (%) 42,40 (25,00-60,20) 37,35 (21,90-56,70) 0,013
Lokosit (10%/pL) 8,91 (2,54-23,51) 8,10 (4,81-27,13) 0,796
Notrofil (10%/pL) 6,91 (1,92-22,52) 7,86 (3,00-25,48) 0,097
Eozinofil (10°/pL) 0,07 (0,00-2,54) 0,01 (0,00-0,26) 0,050
Lenfosit (10°/pL) 1,40 (0,27-4,91) 0,62 (0,21-2,10) 0,009
Platelet (10°/pL) 239,00 (60,00-536,00) 198,00 (73,00-364,00) 0,316
SII 1155,75 (101,80-12547,83) 2572,59 (906,82-7746,95) 0,003

Mann Whitney U g/dl: gram/desilitre, pL: mikrolitre

Hastalarin yatis giin sayilar arttikca SII degerlerinin yiiksek ¢iktig1 goriildi.
Yatis giin sayist; SII (1=0,122 p=0,044) degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli
pozitif yonde iliski bulunurken eozinofil (r=0,034 p=0,570) degerleri ile istatistiksel
olarak anlamli iligki bulunamadi. SII degeri ile eozinofil degerleri arasindaki iligskiye

baktigimizda ise istatiksel olarak anlamli bulunmustur (r=-0,230 p<0,001) (Tablo 15).

Tablo 15. Hastalarin Yatis Giin Sayisimin SII ve Eozinofil Degerleriyle
Korelasyonu
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SII Yatis giin sayisi Eozinofil
SII 0,122 -0,230
0,044 <0,001
Yatis giin sayisi 0,122 1 0,034
0,044 0,570
Eozinofil -0,230 0,034 1
<0,001 0,570

Spearman korelasyon testi

Hastalarin taburculuk ve ex olma durumlarina eslik eden kronik hastaliklarin

iliskisi arastirilmig; hipertansiyon, koroner arter hastaligi, diabetes mellitus, kalp

yetmezligi, kronik bobrek yetmezligi ve serebro vaskiiler hastaliklarin ex ile

istatistiksel olarak anlamli iligkisi saptanmamistir. Hastalarin ex ve taburcu olma

durumuna kronik hastaliklarin etkisi Tablo 16’ da gosterilmistir.

Tablo 16. Hastalarin Ex ve Taburcu Olma Durumuna Kronik Hastaliklarin

Etkisi
Taburculuk Durumu
Ex Taburcu p
n=8 (%2,9) n=266 (%97,1)
Hipertansiyon Yok 3 (%37,5) 154 (%57.,9) 0,253
Var 5 (%62,5) 112 (%42,1)
Koroner arter Yok 7 (%87,5) 162 (%60,9) 0,159
hastaligi Var 1 (%12.5) 104 (%39,1)
Diabetes mellitus Yok 4 (%50) 163 (%61,3) 0,715
Var 4 (%50) 103 (%38,7)
Kalp yetmezligi Yok 7 (%87,5) 219 (%82,3) 0,693
Var 1 (%12,5) 47 (%17,7)
Kronik bobrek Yok 8 (%100) 252 (%94,7) 0,356
yetmezligi Var 0 (%0,0) 14 (%5,3)
Serebro vaskiiler Yok 7 (%87,5) 259 (%97,4) 0,215
hastahik Var 1 (%12,5) 7 (%2,6)

Ki kare
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Calismada SII ve eozinofil degerlerinin ex olmayr gostermek i¢in yapilan i
ROC analizlerinde her iki parametrenin de prediktif degerinin oldugu goriilmiistiir.
Buna gore ex olmay1 gostermek i¢in hesaplanan SII degerlerinin AUC= 0,769 (0,652-
0,886), SH=0,060 p=0,010 oldugu ve SI>2291,72 cut-off degerinin 6limi %87,5
duyarlilik ve %72,6 6zgiilliikkle 6ngorebildigi tespit edilmistir (Sekil 1), (Tablo 17). Ex
olmay1 gostermek i¢in hesaplanan eozinofil degerlerinin AUC= 0,772 (0,649-0,896),
SH=0,063 p=0,009 oldugu ve eozinofil<0,045 cut-off degerinin Olimii %57,9
duyarlilik ve %87,5 6zgiilliikle ongorebildigi tespit edilmistir (Sekil 2), (Tablo 17).

ROC Curve
1,0

08

06

Sensitivity

04

00 02 04 06 08 10

1 - Specificity

Sekil 1. Hastalarin Prognozu I¢in SIT Parametresinin ROC Analizi
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Sekil 2. Hastalarin Prognozu I¢in Eozinofil Parametresi ROC Analizi

Tablo 17. KOAH Nedeniyle Yatan Hastalarin Ex Olmalarim1 Gosteren Testlerin
Prediktif Ozelliklerine Ait ROC Analizleri

AUC (%95 CI) p SH Cutoff  Sensitivity Specificity
SII 0,769 (0,652-0,886) 0,010 0,060 =>2291,72 0,875 0,726
Eozinofil 0,772 (0,649-0,896) 0,009 0,063 <0,045 0,579 0,875
AUC: Area under the curve SH: Standart hata Cut-off: Kesme degeri
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5. TARTISMA

Kronik obstriiktif akciger hastaligi, zararli gaz ve tehlikeli partikiillere maruz
kalma sonucu ¢esitli solunum yolu belirtilerinin goriildiigli hava akimi obstriiksiyonu
ile karakterize sikca goriilen, Onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir (1).
Akcigerlerde yogun inflamasyon gelisimi KOAH hastalarinda siklikla gézlenmektedir
(1,28,29). Ancak son yillarda yapilan arastirmalarda solunum yollarindan ziyade
sistemik bir inflamasyonun mevcut oldugu gdosterilmistir (100). Bu ¢calismada KOAH
alevlenmesi nedeniyle servise yatan hastalarda SII ile hastaligin prognozu ve sag kalim
arasindaki iliski arastirilmistir.

Son yillarda kadinlarda ve genclerde KOAH goriilme siklig1 giderek artsa da
ozellikle ileri yas, KOAH i¢in 6nemli bir risk faktoridiir (21). Van De Geijn ve ark.
yaptig1 calismada hastaneye yatis1 yapilan hastalarin ortalama yas1 72 olarak
bulunmustur (101). Retrospektif olarak yapilan bagka bir ¢aligmada ise 467 hastanin
yas ortalamasi 56,9 olarak bulunmustur (102). Bizim ¢alismamizda ise hastalarda yas
ortalamasi 69 olarak bulundu. Calismamizda hastalarin yas ortalamalar literatiirle
benzerdi.

Yapilan ¢aligmalarda KOAH olanlarda cinsiyet dagilimina bakildiginda farkl
sonuglar ortaya ¢ikmistir. Ozkaya S. ve ark. Samsun’ da yaptig1 ¢calismaya 7832 hasta
dahil edilmistir ve bunlarin %80,2si erkek, %19,2°s1 kadin oldugu bildirilmistir (103).
Vogelmeier ve ark. tarafindan genis ¢apli yapilan arastirmada 400 bin KOAH tanili
hasta taranmig ve hastalarin %54’ {iniin erkek oldugu bildirilmistir (104). Bizim
calismamizda ise hastalarin %77,4’i erkek olarak saptanmistir. Literatiirdeki
calismalarda ve yaptigimiz calismada KOAH’ nin erkeklerde daha c¢ok goriildiigi
sOylenebilir.

Kronik obstriiktif akciger hastaligl; goriilme sikligi giderek artan tedavi
maliyetleri ile ekonomik ve sosyal yiike neden olan 6nemli bir hastaliktir. Hastaligin
olusturdugu ekonomik yiikiin cogunlugu hastanede kalis siiresi ile iliskilidir.
Blanchette ve ark. yaptig1 bir calismada ortalama yatis siiresi 8,7 gilin olarak
bildirilmistir (105). Tiirkiye’ de Gogmen H. ve ark. yaptig1 bir ¢aligmada ise hastanede

ortalama yatis siiresi 11,2 giin olarak bildirilmistir (106). Calismamizdaki hastalarin

29



hastanede ortalama kalis giinleri 8,69 giin olup Balnchette ve ark. yaptigi ¢alisma ile
uyumlu idi.

Mannio ve ark. yaptig1 calismada 20,296 KOAH’ 11 hasta iizerinde yaptiklari
calismalarinda komorbidite olarak, hastalarin %40,1’inde hipertansiyon, %15,2’sinde
kardiyovaskiiler sistem hastaligi, %12,7’sinde diabetes mellitus oldugunu
bildirmislerdir (107). Incalzi ve ark. yaptig1 bir calismada ise en sik eslik eden
hastaliklar; hipertansiyon %28, diabetes mellitus (%14) ve iskemik kalp hastalig
(%10) olarak bulunmustur (108). Bizim ¢alismamizda ise komorbidite olarak
hastalarin %42,7’sinde hipertansiyon %39,1’inde diabetes mellitus ve %38,3 iinde
koroner arter hastaligi mevcuttu. Calismamizda KOAH ’a en sik eslik eden hastalik
hipertansiyon olup literatiir verileri ile uyumlu bir sonug¢ ortaya ¢iksa da diabetes
mellitus ve koroner arter hastaliklarindaki farkliliklar beslenme aliskanliklar1 ve
bolgesel farkliliklarla iligkili olabilir.

KOAH diinya genelinde mortalite ve morbidite nedeni olan Onemli bir
hastaliktir. KOAH genel popiilasyonda dérdiincii 6liim nedeni olarak gosterilmektedir.
KOAH nedeniyle 2012 senesinde 3 milyondan fazla insan 6lmiistiir (109). Amerika’da
yapilan prospektif bir ¢alismada KOAH ile hastaneye yatis1 yapilan 1016 hasta
incelenmis, mortalite oran1 %11 olarak saptanmistir. Hollanda’da 171 hastanin dahil
edilmesiyle yapilan bir aragtirmada hastanede kalis1 esnasinda 6liim orani %8 iken
hastalarin 1 y1l boyunca takip edilmesiyle bu oran %23’e ¢cikmustir (110). Tiirkiye’de
yapilan 205 hastanin dahil edilip 3 y1l boyunca takip edildigi baska bir arastirmada ise
mortalite oran1 %8,3 olarak bulunmustur (111). Calismamizda hastane i¢i mortalite
orani literatiirden diisliik ¢cikmistir. Hastane i¢i mortalite oranimizin literatiire gore
diisiik olmasinin sebebinin KOAH disinda solunum sistemini etkileyecek baska bir
patolojik bozuklugu, multiorgan yetmezIligi, sistemik otoimmiin hastalik ya da
malignitesi olan hastalarin ¢alismaya dahil edilmemesinden ve c¢alismamizin sadece
yatis esnasindaki ya da taburculuk sonrast 1 aylik kisa bir zaman dilimini
kapsamasindan kaynakli oldugunu diisiiniiyoruz.

Bilir B. ve ark. yaptig1 bir calismada KOAH atak hastalarinda notrofil ve
16kosit sayis1 yliksek ve lenfosit sayis1 daha diisiik saptanmistir (102). Ogan N. ve ark.
da atak ile yatis1 yapilan hastalarda 16kosit ve notrofil sayisini stabil hastalara gore

daha yiiksek bulmustur (112). Bizim caligmamizda yogun bakimda yatis1 yapilan
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hastalarda serviste yatan hastalara gore lokosit, notrofil degerleri anlamli yiiksek,
lenfosit degerleri ise anlamli diisiik ¢ikmistir. KOAH alevlenmesi sonucuyla yatisi
yapilan hastalardan; sonlanim durumuna gore eksitus olan hastalarin taburcu olan
hastalara gore 16kosit ve notrofil degerlerinin ortancasi daha ytiksek; lenfosit degerleri
ise diisiik ¢ikmis olup literatiirle benzerdir (102).

Daha ¢ok alerjik ve paraziter durumlarda artis gosteren eozinofil seviyesi,
inflamasyon ve sepsis gibi durumlarda azalir. Inflamasyonun baskin oldugu
durumlarda, hiicre gogiiniin engellenmesi ve hiicre yikiminin artmasiyla belirgin
sekilde eozinofillerin azaldiginmi goriiliir. Bu bilgiler 15181inda eozinopeni ile KOAH’I1
hastalarin mortalitesi arasinda bir iliski olabilecegi belirtilmistir (5).

Duman D. ve ark. 1704 hastay1 inceledikleri ¢alismalarinda eozinofilisi olan ve
olmayan olarak hastalar1 iki gruba ayirmislardir (113). Duman D. ve ark. bu iki grupta
mortalite oranlar1 ve hastaneye tekrar yatig oranlarini degerlendirmistir. Caligmaya
alman hastalarin %2’s1 eozinofilik grupta yer almistir. Eozinofilik olmayan grupta
hastane yatis siireleri uzun ve hastaneye basvurma sikliginin daha fazla oldugu tespit
edilmis ancak mortalite oranlarina bakildiginda her iki grup arasinda bir farklilik
saptanmamustir (113). Bizim arastirmamizda da eozinofil seviyesi diistiikkge prognozda
kotiilesme ve mortalite oraninda artis gozlenmistir. Servise yatist yapilan hastalarin
yogun bakimda takip edilen hastalara gore eozinofil degerleri anlamli yiiksek
bulunmustur. Hastane i¢i yatislarda taburcu olan hastalarda ex olan hastalara gore
eozinofil degerleri anlamli yiiksek bulunmustur. Taburculuk sonrasi 1 ay i¢inde hala
yasayan hastalarin ex olan hastalara gore eozinofil seviyeleri anlamli yiiksek

bulunmustur. Sonuglarimiz literatiirle uyumludur.

Hye Seon Kang ve ark. yaptig1 retrospektif calismada KOAH nedeniyle servise
yatig1 yapilan 605 hasta eozinofilik ve ndtrofilik seklinde 2 grupta incelenmistir. 380
hasta notrofilik, 177 hasta eozinofilik grupta yer almis olup; notrofilik grupta yer alan
hastalarin klinik gidisatin ve prognozunun daha koétii oldugu saptanmistir. Taburcu
olan hastalarda eozinofil seviyelerinin yiiksek oldugu goriilmiistir (114).
Calismamizda da benzer sonuclar elde edilmistir. Servise yatist yapilan hastalarin
yogun bakimda yatis1 olan hastalara gore notrofil degerleri anlamli diistiktii. Servise

yatis1 yapilan hastalarin yogun bakima yatis1 yapilan hastalara gore eozinofil degerleri
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anlaml ytiksekti. Hastane i¢i yatis1 sirasinda eksitus olan hastalarin taburcu olan
hastalara gore ve taburcu olduktan 1 ay i¢inde tekrar alevlenme sonrasi eksitus olan
hastalarin hala yasayan hastalara gore eozinofil degerleri anlamli diisiikken; notrofil
degerleri ortancasi yiiksek ¢ikmis fakat istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.
Taburcu edilen hastalarimizda eozinofil seviyesi yiiksek notrofil seviyesi diisiik olarak
saptanmustir. Verilerimiz yiiksek noétrofil, diisikk eozinofil seviyelerinin KOAH’1n
seyrinde olumsuz sonuglara yol acabilecegini ve prognostik agidan yol gosterici olarak
kullanilabilecegini gostermektedir.

Prokalsitonin ve CRP gibi parametreler KOAH ’ta inflamasyon ve prognozu
arastirmak icin gesitli caligmalarda kullanilmistir. Ancak kilavuzlarda mortalite ve
prognoz hakkinda net bir biyo-belirte¢ bulunmamaktadir (2). Son zamanlarda onkoloji
hastalarinda SII kotii gidisati gdsteren bir ara¢ olarak kullanilmaya baslanmistir.
Ozellikle mide kanseri, mesane kanseri, 6zofagus kanseri ve hepatoseliiler kanser gibi
cesitli onkolojik vakalarda hastaligin prognozu ile iliskilendirilen c¢alismalar
mevcuttur. Bu ¢alismalardan Jin ve ark. 85.154 kiside 10 y1l boyunca iizerinde ¢alistig1
genel toplumda tiim nedenlere bagli 6lim riskini, yiiksek SII diizeyleri ile
iligkilendirmis ve mortalitenin 6nemli bir belirteci oldugu gosterilmistir (115).

Li H. ve ark. yaptig1 kohort calismasinda orta yasli ve yasli popiilasyonlarda
SII ’in mortalite iizerine etkisi arastirildi. Yaklasik 55 bin kisinin katildig1 arastirmada
Olen kisilerin hayatta kalanlara gore SII ve notrofil diizeyleri yliksek bulundu (116).
Abete 1. ve ark. arastirmalarinda kanserde kotii prognozun ilk belirleyicilerinden biri
olarak SII ’i gostermisler ve sistemik inflamasyon ile iliskilendirmiglerdir (117, 118).

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda SII iizerine ¢aligsmalar sinirli sayidadir.
Bazi caligmalarda KOAH alevlenme durumunu Ongérmede yardimci oldugu
goriilmiistiir. Kanter E. ve ark. yaptig1 ¢alismada alevlenme ile bagvuran 177 hasta
calismaya dahil edilmistir. Bu hastalardan 22’ si servise, 32’ si yogun bakima
alimmustir. Hastaneye yatis1 yapilan hastalarda SII degeri belirgin seviyelerde yiiksek
Olciilmiistir. Calismada 2282,54 ve lizeri SII degerinin hastaneye yatis kararinda
kullanilabilecek bir parametre oldugu sonucuna varilmis ve SII degerinin yiiksekligi,
yatig ve taburculuk acisindan istatiksel olarak anlamli bulunmustur (119). Benz ve ark.
KOAH ve Astim hastalarinda SII ‘nin mortaliteyi 6ngérmede ne kadar etkin oldugunu

arastirdilar. SII diizeyi yiiksek olan kisilerde 6liim riskinin, diigiik SII diizeylerine
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sahip kigilere gore daha yiliksek oldugunu saptadilar (120). Calismamizda yogun
bakimda yatan hastalarda serviste yatan hastalara gore, hastane i¢i yatislarda eksitus
olan hastalarda taburcu olan hastalara gore ve taburculuk sonrasi 1 ay i¢inde eksitus
olan hastalarda hala yasayan hastalara gore SII degeri istatistiksel olarak anlaml
yiiksekti. Hastanede yatis gilin sayisi ile SII’ in iliskisini inceledigimizde, SII ile
hastanede kalis zaman1 arasinda pozitif bir korelasyon oldugu gézlemlendi. SII ve
eozinofil degerleri arasindaki iliskiye baktigimizda ise negatif yonde anlamh
korelasyon gozlemlendi. Calismamizda SII ve eozinofil degerlerinin KOAH
alevlenmesi nedeniyle yatan hastalarda ex olmay1 gdstermek icin prediktif degerinin
oldugu bulunmustur. Calismamiz KOAH hastalarinda yiiksek SII degerlerinin
mortalite ile iliskili oldugunu gostermektedir. Yiiksek SII degerleri yogun bakim yatisi
ve eksitus olma durumuyla iligkili bulunmus ve uzun vadede sag kalim oranlarini
negatif yonde etkileyebilecegi gosterilmistir. Bu nedenle SII'nin, KOAH ile takipli
hastalarda hastaligin prognozunu belirlemede potansiyel bir indeks olarak
kullanilabilecegini diisiinmekteyiz.

Aile hekimligi pratiginde, KOAH alevlenmesi nedeniyle Aile Saglig:
Merkezine gelen hastalarin SII ve eozinofil degerlerine bakilarak (uzmanlik dernekleri
tarafindan kabul edilen bir cut-off degerleri olusturulabilirse) hastanin hastaneye yatis
icin sevk edilip edilmeyecegi belirlenebilir veya hastanin prognozu hakkinda bilgi
sahibi olunabilir.

Calismamizdaki kisithiliklar ise; calismayi retrospektif olarak tek kurumda
gerceklestirmemiz, hasta sayisinin siirli olmasi sayilabilir. Calismamizda SII degeri
sadece ilk yatis esnasinda Ol¢lilmiis olup yatis sirasindaki degisiklikleri yansitmamis
olabilir. SII degerini yatis siiresince takip etmek ve degisiklikleri kaydetmek daha fazla
bilgi verebilir. Kronik obstriiktif akciger hastaliginda SII’ in prognozla iliskisini tam
anlamiyla dogrulamak i¢in daha ileri, birden ¢ok merkezde gergeklestirilen, daha

bliyiik popiilasyonlari i¢eren, prospektif ¢caligsmalara ihtiyac vardir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamiz Beyhekim Egitim ve Arastirma Hastanesi GOgiis Hastaliklar

Servisinde KOAH tanisi ile yatis1 yapilan hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

ile hastalarin klinik gidisati ve mortaliteyi Oongormede SII’nin yeterliligini

degerlendirmek amaciyla yapilan retrospektif bir ¢alismadir. Calismaya toplam 274

hasta alinmistir. Calismamizin sonuglarina gore:

1.

Calismaya dahil edilen hastalarin 62 (%22,6)’si kadin, 212 (%77,4)’si erkek
idi.

Hastalarin yaslarinin en az 28 yas, en ¢cok 91 yasinda olup yas ortancasi 69
olarak bulundu.

Calismaya alinan hastalarin, eslik eden hastaliklarina bakildiginda siklik
strasina gore 117 (%42,7)’sinde hipertansiyon, 105 (%38,3)’inde koroner
arter hastaligi, 107 (%39,1)’sinde diabetes mellitus, 48 (%17,5)’inde kalp
yetmezligi, 14 (%5,1)’linde kronik bobrek yetmezligi ve 8 (%2,9)’inde
serebro vaskiiler olay ek hastalik olarak bulunmaktadir.

Hastalarimizin 241 (%88)’1 serviste, 33 (%12)’ii yogun bakimda takip edildi.
Hastalarin 8 (%2,9)’1 yatislar1 esnasinda ex olurken, 266 (%97,1)’s1 ise
taburcu edilmistir. Hastalarin 14 (%35,3)’1 taburculuk sonrasi bir ay iginde
tekrar bagvuru sonrasi tedavi gordiikleri esnada ex olmustur.

Calismamizda hastanede mortalite oran1 %2,9 ve 1 ay i¢inde mortalite orani
ise %35,3 olarak bulundu.

Calismamizda ortalama yatis siiresi 8,69 giin olarak bulundu.

Calismamizda yogun bakimda yatis1 yapilan hastalarin serviste yatist yapilan
hastalara gore notrofil, 16kosit, lenfosit ve SII degerleri istatistiksel

olarak anlamli yiiksekti.
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

Servise yatist yapilan hastalarin yogun bakimda yatis1 yapilan hastalara gore
eozinofil degerleri anlamli ytiksekti.

Hastane i¢i yatislarda taburcu olan hastalarin eksitus olan hastalara gore
eozinofil degerleri anlamli yiiksekken; SII degerleri anlamli diisiiktii.

1 ay i¢inde eksitus olan hastalarin hala yasayan hastalara gore eozinofil
degerleri anlamh diisiikken; SII ve lenfosit degerleri anlamli yiiksekti.
Hastanede yatis giin sayis1 ve SII degerleri arasinda anlamli pozitif yonde iliski
oldugu goriildii.

Calismamizda SII degerleri ve eozinofil degerleri arasinda negatif yonde
anlamli iligki oldugu goriildii.

Calismamizda analizlerimiz sonucunda SI11>2291,72 olan degerlerinin 6limii
%87,5 duyarliik ve %72,6 oOzgiillikle Ongorebildigi istatistiksel
anlamli olarak tespit edilmistir.

Calismamizda analizlerimiz sonucunda eozinofil<0,045 olan degerlerin 6limii
%57,9 duyarhilik ve %87,5 oOzgiillikle ©Ongorebildigi istatistiksel

olarak anlamli tespit edilmistir.

Sonug olarak; calismamizda KOAH tanisi ile hastaneye yatis1 yapilan
hastalarda SII ve eozinofil degerlerinin prognoz ve mortalite hakkinda yol
gosterici olabilecegi gorlilmistiir. Eozinofil diistikliigliniin ve SII yiiksekligi
kotii klinik gidisat ile iligkilendirilebilecegi diislinlilmiistiir. Bu parametrelerin
sag kalimi 6ngormede kullanilabilecegi ancak birden fazla merkezde, genis
orneklemli, daha kapsamli prospektif c¢alismalara ihtiyag oldugu

diistiniilmektedir.
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