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OZET

Acil Servise Nefes Darlig: ile Bagvuran Kronik Obstriiktif Akciger Hastahig
Olan Hastalarda Oxymask® ile Hazneli Basit Oksijen Maskesinin Kan Gazi

Degerleri Uzerine Etkinliklerinin Karsilastirilmasi

Amag: Calismamiz ile acil servise nefes darligi ile basvuran KOAH atak
tanis1 olan hastalarda, difiizor maske (Oxymask®) ile hazneli basit oksijen
maskesinin kan gazi degerleri lzerine etkinliklerinin karsilastirilmasi

amaclanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Arastirmamiz Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Acil Servisinde yapilmis prospektif bir ¢calismadir. Calismamiza nefes
darhig1 sikayeti ile acil servise basvuran hastalar arasindan dislama kriterleri
uygulandiktan sonra geriye kalan hastalar dahil edildi. Calismamizda
randomizasyona uygun sekilde bir gruba difiiz6r maske, diger gruba hazneli basit
oksijen maskesi ile tedavi uygulanmistir. KOAH atak tedavisi oncesi ve
sonrasinda hastalardan alinan arteriyel kan gazi 6rnekleri karsilastirildi. Kan gazi
parametreleri arasindan pH, SO2, COHB, MetHb, laktat, HCO3, SBE, PCO2 ve PO2
degerleri degerlendirmeye tabi tutuldu. Ek olarak hastalarin KOAH atak tedavisi
esnasinda kullanilan maske tiirleri, demografik 6zellikleri, vital bulgulari, kronik
hastaliklari, klinige yatis durumlari, sikayet baslangi¢ saati, sigara kullanma
oykiisli, biomass maruziyet oykiisii ve evde oksijen konsantratéri kullanip
kullanmadig1 kayit altina alindi. Elde edilen veriler IBM SPSS 20 istatistik

programi ile analiz edildi.

Bulgular: Calismamiz dislanma kriterleri uygulandiktan sonra 213 hasta
ile tamamlandi. Bu hastalardan 93’iine difiizor maskeyle ve 120’sine hazneli basit
oksijen maskesiyle inhaler tedavi verildi. Calismamiza katilan hastalarin 140’1
erkek cinsiyetteyken 73’i kadin cinsiyetteydi. Hastalarin yas ortalamasi 64,39
olarak bulundu. Klinige yatisi yapilan hastalarin sigara kullanim stireleri acil
serviste tedavisi yapilarak taburcu edilen hastalardaki sigara kullanim siiresine
gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde ytiksekti (p<0,05). Klinige yatisi yapilan

hastalarin ates ol¢limleri acil serviste tedavisi yapilarak taburcu edilenlere gore
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istatistiksel olarak anlaml diizeyde yiiksek oldugu gorildi (p<0,05). Difiizor
maske kullanilan grupta atak tedavisi sonras1 SOz ve POz degerleri hazneli basit
oksijen maskesi kullanilan gruba gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde ytiksek
bulundu (p<0,05). Difiizér maske kullanilan grupta atak tedavisi sonrasi PCO2
degerleri hazneli basit oksijen maskesi kullanilan gruba gore istatistiksel olarak

anlaml diizeyde duisiik bulundu (p<0,05).

Sonug: Nefes darlig1 ile acil servise basvuran KOAH atak hastalarina
inhaler tedavi uygulanmasinda kandaki oksijenlenmeyi daha iyi saglayan ve
kandaki karbondioksit oranini daha fazla disiiren difiizor maskenin

kullanilabilecegini 6nermekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Diftizor, KOAH, Maske, Oxymask
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ABSTRACT

Comparison of Efficacy of Oxymask® and Simple Oxygen Mask with
Reservoir on Blood Gas Values in Patients with Chronic Obstructive
Pulmonary Disease Presenting to the Emergency Department with

Shortness of Breath

Objective: In our study, we aimed to compare the effectiveness of diffuser
mask (Oxymask®) and simple oxygen mask with reservoir on blood gas values in
patients with COPD attack presenting to the emergency department with

shortness of breath.

Material and Method: Our research is a prospective study conducted in
the Emergency Service of the Atatiirk University Medical Faculty Hospital.
Patients who were admitted to the emergency department with the complaint of
shortness of breath were included in the study after the exclusion criteria were
applied. In our study, a diffuser mask was applied to one group in accordance
with randomization and the simple oxygen mask with a reservoir was applied to
the other group. Arterial blood gas samples taken from patients before and after
COPD attack treatment were compared. Among the blood gas parameters, pH,
S02, COHB, MetHb, lactate, HCO3, SBE, PCO2 and POz values were evaluated. In
addition, patients mask types used during COPD attack treatment, demographic
features, vital signs, chronic diseases, clinical admission status, complaint start
time, smoking history, biomass exposure history and whether they used oxygen
concentrators at home were recorded. The data obtained were analyzed with IBM

SPSS 20 statistics program.

Findings: Our study was completed with 213 patients after the exclusion
criteria were applied. Inhaler treatment was given to 93 of these patients with
diffuser mask and 120 with simple oxygen mask with reservoir. While 140 of the
patients who participated in our study were male, 73 were female. The average
age of the patients was found to be 64,39. Smoking periods of patients who were
hospitalized were statistically significantly higher in patients who were

discharged after being treated in the emergency room (p<0,05). Fever
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measurements of the patients hospitalized in the clinic were statistically
significantly higher than those who were discharged after being treated in the
emergency department (p <0,05). After the attack treatment, SOz and POz values
were found to be statistically significantly higher in the group in which diffuser
mask was used compared to the group in which simple oxygen mask with
reservoir was used (p <0,05). In the group in which diffuser mask was used, PCO2
values after attack treatment were found to be statistically significantly lower

than the group using simple oxygen mask with reservoir (p <0,05).

Result: We suggest that a diffuser mask, which provides oxygenation in
the blood and reduces the rate of carbon dioxide in the blood, can be used in
inhaler treatment of COPD attack patients who apply to the emergency

department with shortness of breath.

Keywords: Diffuser, COPD, Mask, Oxymask
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1. GIRIS VE AMAC

KOAH (Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligl) ¢cogunlukla zararh parcacik
veya gazlara maruziyetin sebep oldugu, havayolu ve/veya alveolar
anormalliklere bagl, siirekli var olan solunumsal semptomlar ve hava akiminda
kisithlik ile karakterize, 6nlenebilir, yaygin ve tedavisi mimkiin olan bir hastalik
olarak tanimlanmaktadir. Kii¢lik havayolu hastaligi (6rn. obstriiktif bronsiolit) ve
akciger parankim yikiminin (6rn. amfizem) hastadan hastaya degisen oranlarda
katkisi ile hava akimi kisithligi olusur ve bu KOAH'1n karakteristik 6zelligini
olusturur(1). Toplumdaki KOAH prevalansinin %5’in iizerinde oldugu
diistinilmektedir. ABD (Amerika Birlesik Devletleri)’de 6liim sebepleri arasinda
dordiincii siradadir ve her yil yaklasik 120.000’den fazla kisinin 6liimiine sebep
olmaktadir(2). Gelismis tilkelerde KOAH’in sebepleri arasinda %95 ile en sik
goriilen sigara kullanimidir. Diger sebepler arasinda ise o6zellikle kullanilan
yakitlara bagh hava Kkirliligi, yetersiz beslenme ve mesleki maruziyetler
gosterilmektedir(3). KOAH'1n acil servise basvurusundaki baslica semptomlari
Oksuriik, balgam cikarma ve efor dispnesidir. Dispneye cogunlukla hisiltida
(wheezing) eslik etmektedir. Dispne genellikle prodiiktif ve sabahlar1 daha
belirgin olan kronik 6ksiiriik ile birliktedir. Oksiiriikle birlikte en ¢ok gériilen
semptom balgamdir. Stabil ddonemde genellikle balgam mukoid 6zellikte ve beyaz
renktedir. Balgam miktarindaki artis veya sari-yesil renge donisim
endobronsiyal infeksiyonu diistindiriir. KOAH hastalarinda gogiis agrisi1 ve
hemoptizi sikayetleri de olabilir. Hemoptizi 6zellikle atak esnasinda dispne,
okstiriik ve balgamla birlikte gortilebilir. Hipokseminin gelistigi ileri donemlerde
semptomlara siyanoz da eklenir. Goglis agris1 semptomu genellikle gelisebilecek

komplikasyonlar1 diigiindiriir.

Kilo kaybi ve istahsizhk KOAH'in ilerleyen donemlerinde
gortlebilmektedir. Kilo kaybi1 kotii prognoz gostergesi olmakla birlikte
metabolizma artisina, inflamasyonun sistemik etkilerine, yetersiz kalori alimina
veya hipoksemiye bagli ortaya cikmaktadir. Hipoksemi nedeniyle hafiza kaybi ve
dikkat azalmasi goriilebilir. Hiperkarbiye bagh ise kognitif bozukluklar meydana

gelir(4). Hastalikta muayene bulgular1 tani icin olduk¢a hassas ve spesifiktir



ancak normal olmasi1 KOAH tanisini dislamaz.  Inspeksiyonda,  ekspiryumda
biiziik dudak solunumu goriilir. Hastalar yardimer solunum kaslarini kullanir.
Solunum o6ne dogru egilerek ve oturularak kolaylastirilmaya c¢alisilir. Kas
yorgunluguna bagh inspirasyon esnasinda iist batin duvarinin igeri dogru
cekildigi paradoks solunum gelisebilir. Ozellikle hastaligin ilerleyen evrelerinde
fic1 gogiis ve siyanoz gorilebilir. Perkiisyonda hiperinflasyona bagh diyafram
hareketi azalmis bulunur. Diaframin maksimal inspirasyonda normal 4-6 cm’lik
hareketi KOAH hastalarinda 1-2 cm’ye diser. Oskiltasyonda hiperinflasyona
bagh ekspiryumda uzama ve solunum seslerinde azalma goriilebilir. Ronkiis
duyulabilir ancak KOAH icin spesifik degildir ve hava yolu obstriiksiyonu
varligina ragmen ronkiis duyulmayabilir. Ozellikle ataklarda erken inspiratuar
raller isitilebilir. Raller kiiciik hava yollarinin erken agilmasina ve sekresyona

bagl olarak ortaya c¢ikar(5).

KOAH ilerleyici bir hastalik olmasina karsin semptomatik olarak tedavi
edilebilir bir hastaliktir. Tedavi 6ncesi yapilmasi gereken ilk is sigaray1 birakmak
ve diger tetikleyici etkenlere maruziyetin engellenmesi olmalidir. Tedavide
Pa0z(Parsiyel Arteriyel Karbondioksit Basinci)’'yi 60 mmHg iizerine veya
Sa0z(Arteriyel Oksijen Saturasyonu)’yi %90’1n lizerine ¢ikaracak sekilde oksijen
verilmelidir. Beta agonist ve antikolinerjik ilaclar akut ciddi KOAH'1n tedavisinde
ilk secenektir. Bronkodilatator etkisi olan metilksantinler kullanilabilir. Ek olarak
kortikosteroidler de kullanilabilir. KOAH alevlenmesi genellikle bir enfeksiyona

sekonder gelistigi icin antibiyotik de tedaviye eklenmelidir.

KOAH hastalarinda 6nemli bir tedavi yontemi oksijen tedavisidir. Oksijen
tedavisi verilirken dikkatli davranilmali yiiksek akimla oksijen verilmesinden
kacinilmalidir. Zaten disiik oksijen diizeylerine uyum saglamis KOAH hastalarina
yuksek diizeyde oksijen verilmesi durumunda baroreseptorler asir1 uyarilarak
solunum arrestine neden olabilir. KOAH hastalarina uygulanan yiiksek diizeydeki
oksijen morbidite iizerine olumsuz etkileri vardir. Oksijen destegine ve diger
medikal tedavilere cevap vermeyen hipoksi, solunum kaslarinda yorulma,

kotiilesen respiratuar asidoz veya mental durumunda bozulma olan hastalarda



NIMV (noninvaziv mekanik ventilasyon) kullanilir. NIMV’a uygun olmayan

hastalarda IMV (invaziv mekanik ventilasyon) kullanilmahdir(6).

Difiizor maske kiigiik bir difiizor araciligiyla agiz ve buruna oksijen veren
bir yiiz maskesidir. FiO2 (fraksiyone oksijen orani)‘yi %90’1n iizerinde tutarken
karbondioksit hapsini en aza indirmeyi amag¢lamaktadir. Bu maske sayesinde
oksijen kaynagindan gelen oksijenin akis hizi1 degistirilerek istenen FiO2
ayarlanabilir. Diflizor maske icerisinde bulunan jet icerisinden gecen diisiik akim
ile yiiksek konsantrasyonda oksijen saglanmis olur. Karbondioksit hapsini
minimuma indiren sey ise maske tizerindeki kii¢tik deliklerdir. Bu 6zellikleri ile
difiizor maske diger nazal kaniil ve oksijen maske cesitlerinden daha etkin bir

tedavi sunmaktadir(7).

Nefes darlig1 ile basvuran KOAH hastalarinin klinik durumlari atagin
siddetine gore degismekle birlikte verilen tedavinin etkinligine bagl olarak da
degisebilmektedir. Bu durum ek olarak acil servisten taburculuk siiresini de

etkilemektedir.

Nefes darlig1 acil servis basvurular arasinda 6nemli bir yere sahiptir.
Nefes darligi ile acil servise basvuran KOAH hastalarinda en istenilmeyen durum
karbondioksit tutulumuna bagh karbondioksit narkozudur. Diflizér maske ile
minimum karbondioksit tutulumu ve minimum oksijen akimi ile maksimum FiO2
saglandig1 icin KOAH hastalarindaki karbondioksit birikiminin 6niine
gecilecektir. Bu calismada nefes darhigi ile acil servise basvuran KOAH
hastalarinda difiizor maske ile hazneli basit oksijen maskesinin etkinlikleri
objektif olarak kan gazi degerlerindeki normallesme ile degerlendirilecektir.
Boylelikle hastalara hangi tedavi yonteminin etkin oldugu degerlendirilmis

olacaktir.



2.GENEL BILGILER
2.1. Dispne

Dispne; kisinin gii¢liikle nefes alip vermesidir. Fizik muayene belirti ve
bulgusudur. Bir¢ok hastalikta goriilebilen yaygin bir semptomdur. Dispnenin
siddeti ile altta yatan hastalik arasinda korelasyon olmamakla birlikte; kisinin

duygudurum, kiiltiirel durum ve eksternal uyarilarla degisiklik gosterebilir(8).

Dispne hemen hemen her yasta izlenebilen sik ve ciddi bir acil bagvuru
nedeni olmakla birlikte akut dispneye sebep olan hastaliklarin baslicalari: astim,
KOAH alevlenmesi, sol kalp yetersizligi, pndomoni, pulmoner emboli,
pnomotoraks, hiperventilasyon, plevral eflizyon, perikard tamponadi, list hava
yolu obstriiksiyonu, anaflaksi, pulmoner hipertansiyon, akciger kanseri,
nonkardiyojenik  pulmoner  6demdir(9). Dispne degisik sekillerde

tanimlanabilmektedir:
Ortopne; yatar pozisyonda olusan dispnedir.

Paroksismal nokturnal dispne; o6zellikle konjestif kalp yetmezliginde

gece uyurken ortaya ¢ikan hava a¢ligi durumudur.
Platipne; oturur pozisyonda olusan dispnedir.

Trepopne; sag ve sol yana yatinca olusan dispnedir.

Efor dispnesi; eforla ortaya ¢ikan dispne durumudur(10).

Acil servise basvuran dispneik hastalarda fizik muayene bulgular spesifik
hastaliklarla uyumlu olabilir. Hastanin fizik muayenesinde aksesuar kaslarin
kullanimi astim veya KOAH’1, ven6z dolgunluk olmasi kalp yetersizligi veya kor
pulmonale gelismis KOAH’1, stridor olmas st hava yollar1 obstriiksiyonunu,
krepitan ral duyulmasi kalp yetersizligi veya pnomoniyi, sibilan ve sonér ronkiis
duyulmasi astim veya KOAH alevlenmesini, solunum seslerinin duyulmamasi
plevral efiizyon veya pnomotoraksi, S3 gallop duyulmas: kalp yetersizligini,

P2’'nin sert duyulmasi pulmoner hipertansiyon veya kor pulmonaleyi, kalp



seslerinin hafiflemesi kalp tamponadini, hepatomegali olmasi kalp yetersizligini

distindiirir(11).

Nefes darligi(dispne) olan hasta ile karsilasildiginda o6ncelikle yasami
tehdit potansiyeli degerlendirilmelidir. Hastanin klinigi stabil olmayan hastada
derhal tedaviye baslanmalidir. Tani ¢alismalarn i¢in tedavi geciktirilmemeli ve

oncelikli tetkikler hizla istenmelidir(12).

Hastada ilk asamada akciger grafisi, EKG, tam kan sayimi ve arteriyel kan
gazi analizi yapilmalidir. Cekilen akciger grafisinde KOAH hastalarinda hiperinfle
akcigerler, pnomonide akciger parankiminde infiltrasyon, kalp yetersizliginde
interstisiyel 6dem, eflizyon ve kardiyomegali, pnomotoraksta tek tarafli
akcigerde sonme ve mediastinumda kayma gortlirken, pulmoner embolide

tamamen normal olabilir veya atalektazi, plevral efiizyon gortlebilir(12).

Ani gelisen nefes darligina da akut solunum yetmezligi denir. Solunum isi

5 sistemin koordineli ¢calismasiyla olusur. Bunlar:

Merkezi sinir sistemi: Solunumu kontrol eder.
Periferik sinir sistemi: Solunum kaslarinin innervasyonunu saglar.

Solunum pompasi: Solunum kaslari ve toraks kafesinden olusur.
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[letici hava yollarr: Ust hava yollar, trakea, bronslar ve bronsiollerden
olusur.
5. Gaz degisim iiniteleri: Respiratuar bronsioller, alveoller ve alveolokapiller

membranlardan olusur.

Solunum yetmezligi yukaridakilerden birinde olusan sorun sonucunda

gorulir.

Solunum yetmezligi baslangi¢ zamani ve klinigine gore akut ve kronik;
fizyopatolojisine gore hipoksemik (Tip 1) ve hiperkapnik (Tip 2) solunum

yetmezligi olarak siniflandirilir.

Akut solunum yetmezligi; ani gelisen nefes darligi durumunda PaO2 < 60
mmHg ve/veya PaCO2 (Parsiyel Arteriyel Karbondioksit Basinci) > 50 mmHg ile

birlikte arteriyel pH<7.30 olmasi durumuna denir.



Arter kan gazinda hiperkapniye ragmen pH'nin normal (27.35) olmasina

kronik solunum yetmezligi denir.
Akut solunum yetmezliginin 2 tipi vardir:

Hipoksemik solunum yetmezIligi (Tip 1); PaO2'nin 60 mmHg'nin altinda
olmasina denir. Solunumun 6nemli komponenti olan akcigerler yani havayollari
ve alveoller-asinislerde meydana gelen bir problem yani havayollarinda
daralma, gaz degisim unitelerinin kollabe olmasi veya igerisinde sivi birikmesi ise

akciger yetmezligi ve hipoksemik solunum yetmezligine neden olur.

Hipoksemik solunum yetmezliginin baslica nedenleri; kalp yetmezligi,
ARDS (Akut Respiratuar Distress Sendromu), pnémoni, atelektazi, bronkospazm,

pulmoner emboli, interstisyel akciger hastaliklar: ve kistik fibrozistir.

Normal fizyolojik sartlarda alveolar ventilasyon 4L/dk, kardiyak output 5
L/dk ve ventilasyon/perfiizyon (V/Q) oran 0.8'dir. Ventilasyonu devam eden
ancak perfiizyonu olmayan alveollerde 6lii bosluk ventilasyonu denilen V/Q
artar. Perflizyonu devam eden ancak ventile olmayan alveollerde ise sant etkisi

olarak adlandirilan V/Q azalir(13).

Hipoksemik solunum yetmezligi karbondioksit retansiyonu olmaksizin
sadece hipoksemi ile seyreden solunum yetmezligidir. iste bu Tip1 solunum
yetmezligi dedigimiz durum; azalmis V/Q orani, fizyolojik santin artmas1 veya

azalmis diffiizyon sonucu olusur.

Hipokseminin en sik nedeni V/Q degerindeki azalmadir. Son dénemlerde
patoloji agirlastikca karbondioksit birikimine bagli respiratuar asidoz
gelismektedir. V/Q degerindeki artis ise cok siddetli seviyelere ulasmadikc¢a gaz

degisimini etkilememektedir.

Hiperkapnik solunum yetmezligi (Tip 2); PaCO2'nin 45 mmHgnin
lizerinde olmasidir. Esas problem genellikle akciger disinda olmakla birlikte, en

onemli mekanizmasi hipoventilasyondur.

Beyin sapindaki medulla oblangata solunumun diizenlenmesinden

sorumludur. Periferden gelen wuyarilarla solunum merkezinin ¢alismasi



diizenlenir. Kandaki oksijen oranindaki diisiis ve karbondioksit oranindaki artis
ile medulladaki solunum merkezinin uyarilmasi sonucunda diafragma ve
interkostal kaslara kasilmalari i¢cin emir yollanir. Buradaki tim sistemler
ventilasyonun normal bir sekilde gerceklesmesini saglamaktadir. Bunlarin
birinde ortaya ¢ikan problemde hipoventilasyona ve daha ¢ok hiperkapnik
solunum yetmezligine neden olur. Hiperkapnik solunum yetmezligi nedenleri

tablo 1’de gosterilmistir(14).

Tablo 1: Hiperkapnik (Tip2) Solunum Yetmezligi Nedenleri

1.Merkezi Sinir Sistemi e ilaglar (opioid, benzodiazepin, barbitiirat, genel anestezi)

e  Metabolik (hipotroidi, alkalozis, hipokalsemi,
hiponatremi)

e infeksiyonlar

e Kafaici basing artisi

e Santral alveoler hipoventilasyon

2.Periferik sinir sistemi e  Spinal kord hastaliklar1

e Tetanoz

e  Striknin zehirlenmesi

e On boynuz hastaliklar
Polinoropati

Bilateral frenik sinir paralizisi
Myastenia gravis

Organik fosfat zehirlenmesi

3.Solunum kaslari e Distrofiler

Hipotroidi

Elektrolit bozukluklar1 (hipokalemi, hipomagnezemi,
hipofosfatemi)

4.Go6gus duvari, plevra Kifoskolyoz
Obesite-hipoventilasyon
Fibrotoraks

Ankilozan spondilit
Travma

Kot kiriklari, yelken gogiis

5.Ust solunum yollar1

Uyku-apne sendromu
e Vokal kord paralizisi

Nefes darlig1 sebebi olarak bir¢ok hastalik vardir. Biz de acil servislerin sik
basvuru sebeplerinden bir tanesi olan KOAH’1n acil servisteki tedavisi lizerine bir

calisma planladik.



2.2. KOAH (Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi)
2.2.1. Tanim

Solunum yollarinin ve / veya alveolerde meydana gelen anormalliklerin
cogunlukla zararh partikiillere veya gazlara 6nemli 6l¢iide maruz kalmasindan
kaynaklanan hava yollarinda ve akciger parankiminde kronik solunum
semptomlar1 ve hava akimi sinirlamasi ile karakterize yaygin, dnlenebilir ve

tedavi edilebilir bir hastaliktir(15).

KOAH’nda gortlen hava akimindaki kisitlilik genellikle ilerleyici olmakla
birlikte zamanla partikiil ve gazlara karsi akcigerlerde gelisen anormal
inflamatuar yanitla iliskilidir. Akcigerlerdeki hava keseciklerinin gerilip
genislemesi neticesinde bu hava keseciklerini birbirinden ayiran ince duvarlarin
yirtilmasi ve buna bagh olarak da akcigerlerin esnekligini kaybetmesiyle olusan
bu bulgular “Amfizem” olarak adlandirilir. Genislemis alveollere giren havanin
cikmasi zorlasir, daha da sismeye baslar. Hava keseciklerindeki bu degisiklikler

anormaldir ve kalici olur.

Ayrica KOAH’ta kiiciik hava yollar1 mikrobik olmayan inflamasyon
nedeniyle siser, balgam lireten bezlerin asiri calismasi sonucu balgam miktarinda
artis olur. Havayollarindaki daralma sonucu havanin akimi gii¢lesir. Bu duruma

ise “Kronik Bronsit” denir (16).

Klinik olarak da kronik bronsit, ardi ardina iki yil, yilda li¢ ay boyunca
Oksiiriik, balgam cikarma sikayetlerinin varligi olarak tanimlanmaktadir. Kronik
bronsit tanimi klinik tabloyu, amfizem ise histopatolojik gériiniimii icermektedir.
KOAH'da, kronik bronsit ve amfizemin semptom ve fonksiyonel 6zellikleri i¢ ice

karsimiza ¢ikmaktadir (17).
2.2.2. Epidemiyoloji

KOAH diinya ¢apinda oldugu gibi iilkemizde de gitgide artan ekonomik ve
sosyal ylike neden olan, morbidite ve mortalitede ©6nde gelen o©nemli
hastaliklardandir. Fakat iilkemizde KOAH’in epidemiyolojisini gdsteren

calismalarin sinirli sayida olmasindan ve tanilarin kronik bronsit ve/veya



amfizem olarak kodlanmasindan dolayr c¢ogu retrospektif veriye
ulasilamamaktadir. Yani KOAH terminolojisindeki farkli kullanimlar ve ortak
kabul goren tanisal standartlarin kullanilmamasi nedeniyle bu verilerin

glivenirlikleri sinirhidir(18).

KOAH prevalansi, morbidite ve mortalitesi tlilkelere, cografi bolgelere,
yasam tarzina, sosyokiiltiirel farkliliklara, yas ve cinsiyete bagh olarak

degismektedir.

Prevalans: KOAH’a ait prevalans verileri uygulanan anket yontemleri ve
kabul goren tani kriterleri nedeniyle biiytlik 6l¢iide degismektedir. Calismalarin
cogu KOAH'1 semptomlar ve spirometri kombinasyonu ile tanimlamak yerine
sadece spirometri ile tanimlamistir. KOAH’I1 hastalarin yalnmizca %10-30’u tani
almaktadir. Bunun sebeplerinin de sik goriilen bir kronik hastalik olmasina
ragmen hastalarin doktora basvuruda gecikmesi, doktorlarin spirometreye
ulasma ve yorumlama giicliikleri oldugu diisiiniilmektedir. Ulkemizde 2006
yilinda yapilan BOLD-Adana g¢alismasinda KOAH prevalanst %8,4 olarak
bulunmustur. 2016 yilinda Kanada’da yapilan bir ¢alismada ise KOAH prevalansi
%5.1 - 21,7 olarak bulunmustur(19, 20).

Morbidite: KOAH morbiditesi ileri yas, sigara kullanimi ve KOAH ile iliskili
diger eslik eden kronik hastaliklardan etkilenebilmektedir. Bu durumlar

hastalarin hastaneye yatis siiresini ve maliyetini artirir.

Morbidite 6lgtimleri genellikle hastanelere basvuru ve yatis rakamlariyla
yapilmaktadir. Bu verilere ¢ogunlukla ulasilamamakta ve ulasilabilenlerin de
glivenilirligi oldukca tartismalidir. Bunun temel sebebi ise saglik sistemlerinin
tlkeler arasinda farklilik gostermesi ve tani-tedavi pratiklerinin farkl
uygulanmasidir. Son zamanlarda DSO (Diinya Saglik Orgiitii) tarafindan KOAH'In
morbiditesini gostermede “YLD (Years of healty life lost due to disability)” ve
“DALY (Disability Adjusted Life Years)” 6l¢iitleri kullanilmaktadir. YLD dlc¢iitleri
sakatlik sebebiyle kaybedilen yillar1 tanimlamaktadir. DALY ise erken 6liimler ve
sakatlik sebebiyle kaybedilen yillarin toplamini géstermektedir. YLD VE DALY
acisindan KOAH 6nemli bir morbidite nedenidir(21).



2002 verilerine gore KOAH diinyada morbiditesi ytliksek hastaliklar

icerisinde 11.sirada yer almaktadir. Tiirkiye’de bu siralamada 8. dir(22).

Mortalite: KOAH tim diinyada gitgide artan bir yuk haline gelmektedir.
Diinyada meydana gelen baslica 6lim nedenleri arasinda 1990 yillinda altinci
sirada ve 2000 yilinda doérdinci sirada oldugu bildirilmistir. 2020 yilinda ise

ticiinci sirada olmasi beklenmektedir(23).

KOAH'T  hastalarda mortaliteyi hesaplamada kullanilan baslica
parametreler; 6zellikle FEV1(Forced Expirium Volume in 1. Second) basta olmak
lizere spirometrik parametreler, yas, BODE indeksi, beden kitle indeksi (BKi), St.
George solunum anketi (SGRQ), komorbid hastalik varlig;, “Medical Outcomes
Study Short Form 36-item Health Survey (SF-36)” fiziksel komponent skorlar1 ve
alt1 dakika ytiriime testidir. Bu hastalarda genellikle ileri evrede olan hastalarda
mortaliteyi belirlemek icin yapilmis arastirmalar mevcuttur. Ulkemizde KOAH ile
ilgili mortalite nedenlerini, mortalite oranini, mortaliteyi etkileyen parametreleri
ve mortalite Uzerinde etkili faktorleri belirlemeye yonelik ¢ok ¢alisma

bulunmamaktadir(24).
2.2.3. Risk Faktorleri

Genetik ve cevresel olmak tlizere 2 gruptur. Risk faktoérleri icerisinde en
onemlisi aktif sigara kullanimidir. Sigara icenlerde KOAH gelisme riski sigara
icmeyenlere gore 10-25 kat daha fazla gorilmektedir. Aktif sigara icenlerin
solunum fonksiyon testlerindeki senelik kayip hiz1 sigaray1 biraktiklarinda sigara
icmeye devam edenlere gore ileri derecede azaldigi gosterilmistir. Yapilan
calismalarda sigara icenlerin yaklasik % 15-20 kadarinda KOAH gelistigi
gosterilmistir(25).

Aktif sigara icimi, KOAH hastalig ile ilgili tizerinde en ¢ok calisma yapilan bir
risk faktorii olmasina ragmen, yapilan epidemiyolojik calismalarda sigara
icmeyenlerde de kronik hava akimi kisitlamasi olusabilecegi gosterilmistir.
Kronik hava akimi kisitlamasina sahip sigara icmeyenler, KOAH’l1 sigara igiciler
ile karsilastirildiginda, daha az semptoma, hafif hastaliga ve daha az sistemik

inflamasyona sahiptirler. Sigara i¢cimi KOAH i¢in 6nemli bir risk faktorii olmasina
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ragmen, agir sigara icicilerin bile yasamlar1 boyunca %50’sinden azinda KOAH
gelistigi gosterilmistir. KOAH gelisme riskini sigara disinda genetik ve baska risk
faktorleri de degistirebilmektedir(26, 27). KOAH’a ait risk faktorleri tablo 2’'de
ozetlenmistir(28).

Tablo 2: KOAH'ta Risk Faktorleri

Cevresel Faktorler Konaka ile ilgili Faktérler
e Sigaraicimi e Genetik faktorler (Alfa-1 antitiripsin
% Aktif sigara icimi eksikligi vb.)
% Pasif sigara icimi e Aile dykiist
% Annenin sigara icimi e Etnik faktorler
e Mesleki karsilasmalar e Yas
¢ Hava kirliligi e Hava yolu asir1 cevapliligl
< Digortam o Akciger gelisimini etkileyen faktorler
% Icortam (distiik dogum agirligi gibi)
¢ Sosyoekonomik faktorler/yoksulluk e Semptomlar (asirt mukus yapimi vb.)

o Diyetle ilgili faktorler

®

¢ Yiiksek tuzlu diyet

+» Diyette antioksidan vitaminlerin
azlig

+ Diyette doymamis yag asitlerinin

azhigl

Enfeksiyonlar

2.2.3.1. Genetik Faktorler: En iyi bilinen genetik risk faktori; alfa-1
antitripsin (AAT) eksikligidir. AAT, proteolitik enzimlerin (serin protez gibi)
major inhibitori olup, giiclii bir doku yikici proteaz olan noétrofil elastazinda alt

solunum yollarindaki yol agacagi yikimi engeller(28).

Matris metaloproteinaz 12’ yi kodlayan gen gibi tekli genler (MMP-12) ve
glutatyon S-transferaz, KOAH riski ve akciger fonksiyonundaki disiisle
iliskilendirilmistir(29).
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Yine yapilan c¢esitli genom c¢alismalarinda goriilen alfa-nikotinik
asetilkolin reseptori, hedgehog interacting protein(HHP) ve daha birgok
belirtecin de dahil oldugu genetik lokuslarda KOAH ile dogrudan sorumlu olup

olmadig1 kesinlestirilmemekle birlikte iliskili oldugu bulunulmustur(30).

2.2.3.2. Yas ve Cinsiyet: Yas, yasam boyu maruziyetlerin toplaminm
yansitmakla birlikte hava yollarinin ve akciger parankiminin yaslanmasi da

KOAH ile iligkili yapisal degisiklikleri taklit etmektedir(31).

KOAH prevalansi ve mortalitesi erkeklerde kadinlara gore daha fazla
oldugu gosterilmis fakat bu durum gelismis iilkelerde muhtemelen tiitiin
kullanimindaki farkliliklardan dolay:1 kadinlar ve erkeklerde hemen hemen esit
oldugu gorilmiistiir. Her ne kadar tartismali da olsa bazi ¢alismalarda kadinlarin

erkeklere gore tiitliin kullanimina daha duyarh oldugu ileri stirtilmiistiir(32).

2.2.3.3. Akciger Biiyiimesi ve Gelisimi: Gebelik, dogum, cocukluk ve
adolesan ¢agindaki maruziyetler akciger gelisimini etkilemektedir. Spirometri ile
Olctlen azalmis akciger fonksiyonu olan kisilerin KOAH gelisimi icin risk altinda
oldugu gosterilmistir. Bir meta-analiz ¢alismasinda dogum agirlig: ile eriskin
donemdeki FEV1 arasinda pozitif yonde bir iligki olabilecegi gosterilmis. Yapilan
bazi ¢alismalarda da FEV1 ile cocuklugun erken donemlerinde gegirilen solunum

yolu enfeksiyonlar1 arasinda negatif bir iliski olabilecegi bildirilmistir.

Yetersiz FEV, Hizh FEV
blyimesi azalmasi

100% 4
80%
60% -

40% —

20% -

0% = | | I I |
0 10 20 30 40 50 60 70

Sekil 1: Yillar icerisinde FEV1’deki Degisim
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Sekil 1; FEV1'in zamanin ilerlemesiyle goriilen degisikligini gosteren basit
bir diyagramdir. Bireyin yasami boyunca olan maruziyetleri, genetigi ve diger

risk faktorleri ile FEV1 arasinda heterojenite mevcuttur(33, 34).

2.2.3.4. Partikiillere Maruziyet: Tim diinyada KOAH i¢in en sik
karsilasin risk faktorii sigara icimidir. Sigara igen hastalarda igmeyenlere gore
solunumsal semptomlar, akcigerin fonksiyon bozuklugu, yillik FEV1 kaybi ve
mortalite orani daha artmistir(35). Marihuana ve tiitiiniin diger formlar1 (pipo,
puro, nargile) da diger risk faktorleridir(36). Sigara dumanina maruziyet
solunumsal semptomlara ve kalic1 akciger hasarina akcigerdeki toplam inhale
parcacik miktarini ve gaz yiikiini artirarak sebep olmaktadir. Hamilelikte
annenin sigara i¢cimi ve dumanina maruziyeti fetiisiin akciger biiylimesini,
gelisimini ve immun sistemini etkileyerek riske sebep olabilir(37). Yine yeterince
o6nemi kavranamamis diger risk faktorleri de mesleksel toz, duman ve buhar
maruziyetleridir. Meslekleri nedeniyle kimyasal dumana, organik ve inorganik
tozlara maruz kalan olgularda sadece artmis solunumsal semptomlara ve hava
akiminda kisithliga sebep olmadigl, ayn1 zamanda her iki cinsiyette de amfizem
ve hava hapsine ait degisikliklere sebep oldugu yapilan bir c¢alismada
gosterilmistir. Gelismekte olan iilkelerin ¢ogunda, biomass yakitlarin (odun,
komiir, tezek) hem yemek pisirme amach yakilmasi hem de havalandirmasi kott
evlerde 1sinma amagh kullanilmasi da o6zellikle sigara kullanmayan kisilerde

onemli bir risk faktoriidiir(38).

2.2.3.5. Sosyoekonomik Durum ve Beslenme: Yoksullugun, stirekli
olarak hava akiminda tikanikliga, disiik sosyoekonomik diizeyin ise KOAH
gelisme riskinde artisa sebep oldugu iliskilendirilmistir. Fakat bu durumun
kalabalik, yetersiz beslenme, i¢ ve dis orta hava kirleticileri, enfeksiyonlar ve
diger sosyoekonomik diizey diistikliigii ile ilgili diger faktorlerle iliskisinin olup
olmadig1 bilinmemektedir. Doymamis yag asitlerinin, antioksidan vitaminlerin ve
magnezyumun KOAH gelismesini 6nleyici oldugu gosterilmistir. Antioksidan C
vitaminin ve magnezyumun diyetle aliminin arttirilmasi da KOAH gelisme riskini

solunum fonksiyonlari tizerine olan olumlu etkisinden dolay1 azaltir(39).
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2.2.3.6. Astim ve Havayolu Hiperreaktivitesi: Astimi bulunan
hastalarda, bulunmayanlara gore KOAH gelisme riski 12 kat daha fazla oldugu
yapilan calismalarda gosterilmekle birlikte, astimli hastalarda kalici1 hava akimi
obstriiksiyonu %20 oraninda gelismekte ve ileri derecede FEV1 kaybina da sebep
oldugu gosterilmistir(40, 41). Astim oOykiisii olan c¢ocuklarda yapilan bir
calismada akciger gelisimi incelenmis ve bu c¢ocuklarin yetiskinliklerinin erken
doneminde %11 oraninda KOAH ile benzer akciger fonksiyonunda bozulmanin

gelistigi gosterilmistir(42).

2.2.3.7. Kronik Bronsit: Kronik bronsitin tanisinda 6nemli olan ve hava
yolu tikanikliginin baslica nedeni olan mukus hipersekresyonu, FEV1i’ in
azalmasina sebep oldugu i¢cin KOAH riskini artirir ayn1 zamanda KOAH'l
hastalarda yatis stiresinide uzatir. Mukus hipersekresyonu kronik bronsitin

ayrica akut alevlenmeleri ve siklig1 ile de iliskilidir(43).

2.2.3.8. Enfeksiyonlar: Cocukluk caginda gegirilen ciddi solunum yolu
enfeksiyonlarinin, ilerleyen dénemlerde akciger fonksiyonlarinda azalma ve
artmis solunum semptomlariyla iliskili oldugu bildirilmistir. Enfeksiyonlar akut
KOAH alevlenmelerinde rol oynamaktadir. Daha 6nceden gecirilmis tiiberkiiloz
oykusi olan Kkisilerin %26-68’inde kalici hava yolu obstriiksiyonu gelistigi,
tiiberkiilozun hava yolu tikaniklig1 gelisme riskini 2-6 kat artirdig: bildirilmistir.

HIV enfeksiyonunun da KOAH gelisme riskini artirdig1 gosterilmistir(21).

2.2.4. Patoloji: KOAH’a 6zgii patolojik degisiklikler hava yollarinda,
akciger parankiminde ve pulmoner damarlarda gozlenir. Bir bireyde patolojik
degisiklik paterni altta yatan hastaliga (6rnegin kronik bronsit, amfizem, alfa-1
antitripsin eksikligi), muhtemelen bireysel duyarliliga ve hastalik siddetine
baghdir. Radyografik yontemlerin histoloji ¢oziiniirliigii bulunmamakla birlikte,
yuksek ¢cozlntrlikli bilgisayarli tomografi akciger parankimini, hava yollarini ve

pulmoner damarlar: degerlendirebilir(44).

2.2.4.1. Hava Yollar1: KOAH'taki hava yollar1 anormallikleri arasinda
kronik inflamasyon, artan sayida goblet hiicresi, mukus bezi hiperplazisi, fibrozis,

kiiciik hava yollarinda daralma ve amfizemdeki alveolar duvar yikimindan
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kaynaklanan baglanma kaybindan dolay1 hava yolu ¢6kmesi bulunur. Mukus
hipersekresyonu olan kronik bronsitli hastalar arasinda, artan sayida goblet
hiicresi ve genislemis submukozal bezler goriiliir. Kronik bronsit ve amfizemdeki
kronik inflamasyon, solunum yollarinda CD8+ T lenfositleri, notrofiller ve CD68
+ monositler / makrofajlarin varlig1 ile karakterizedir. Buna karsilik astimin
bronsiyal inflamasyonu, CD4+ T-lenfositleri, eozinofiller ve artmis IL-4 ve IL-5'in
varligiile karakterizedir. Bu patolojik mekanizma kavramsal olarak yardimci olsa
da tan1 koydurmaz ve bazi hastalarda ortak olarak izlenebilmektedir. Kronik hava
yolu hastaliklarina ait semptomlarla basvuran hastalarda hem astim hem de
KOAH ozelliklerini tasiyan patolojik ve fonksiyonel olarak ortiisen o6zellikler
bulunabilmektedir. Bu 6zellikleri tasiyan hastalarin tanimlanmasi icin “Astim-

KOAH Overlap Sendromu” kavrami olusmustur(44).

2.2.4.2. Akciger Parankimi: Amfizem asiniis olarak bilinen respiratuar
bronsioller, alveoler duktuslar ve alveoler keseleri etkiler. Bu yapilar, iliskili
kilcal damarlar ve interstisyumlarla birlikte akciger parankimini
olusturur. Asinusun kalic1 dilatasyon veya yikimdan etkilenen kismi amfizem alt

tipini belirler(44).

2.2.4.2.1. Proksimal Asiner Amfizem (Sentrilobiiler Amfizem):
Asinusun merkezi kismi olan solunum bronsiyoliiniin anormal dilatasyonu veya
yikimini ifade eder. Genellikle sigara icimi ile iliskilidir, ancak komiir is¢ilerinin

pnémokonyozunda da goriilebilir(44).

2.2.4.2.2. Panasiner amfizem: Asinusun tiim boliimlerinin genislemesi
veya yok edilmesi anlamina gelir. Diffiiz panasiner amfizem en sik alfa-1
antitripsin eksikligi ile iligkilidir ancak sigara i¢cenlerde proksimal amfizem ile

kombinasyon halinde gortlebilir(44).

2.2.4.2.3. Distal asiner (paraseptal) amfizem: Alveoler kanallar baskin
olarak etkilenir. Distal asiner amfizem tek basina veya proksimal asiner ve
panasiner amfizem ile kombinasyon halinde ortaya cikabilir. Apikal biil
olusumuna neden olabilmekle birlikte bu biillerin patlamasi sonucu

pnomotoraks gelisebilmektedir(44).
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2.2.4.3. Pulmoner damarlar: Pulmoner damarlardaki degisiklikler,
kiigciik pulmoner arterlerin kronik hipoksik vazokonstriksiyonuna bagl oldugu
disliniilen intimal hiperplazi ve diiz kas hipertrofisi/hiperplazisini
icerir. Amfizem nedeniyle alveollerin tahrip edilmesi, pulmoner kapiller yatagin
iliskili alanlarinin kaybolmasina ve radyolojik olarak tespit edilebilen distal

damarlarin silinmesine yol acgabilir(44).
2.2.5. Patogenez

Akciger parankiminde ve hava yollarinda zararh partikiil ve gazlara karsi
gelisen anormal inflamatuar yanitin KOAH patogenezinde temel rol oynadig:
kabul edilmektedir. Bu meydana gelen inflamatuar yanit, normal tamir ve
savunma mekanizmalarin1 bozarak akcigerde doku hasarina yol agar. Sonug
olarak da KOAH’a 6zgii kalict hava yolu obstriikksiyonu ve diger fizyolojik
anormallikler ortaya c¢ikar. Inflamasyon ayrica, oksidan/antioksidan ve
proteaz/antiproteaz dengesini bozarak da patogeneze katkida bulunmaktadir.
Oksidatif stress ve proteaz/antiproteaz dengesizligi tamamen inflamasyon
nedeniyle olusabilecegi gibi sigaranin icerisinde yer alan oksidan maddeler
nedeniyle ortaya cikan oksidatif aktivitenin artis1 veya genetik nedenlerle
(ornegin alfa-1 antitripsin eksikligi gibi) antiproteaz aktivitenin azalmasi da bu

surecleri etkileyebilir(45).
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[ Zararh partikiiller ve gazlar ]

l “ { Konakci faktorleri ]

[ Antioksidanlar ] [ Akciger inflamasyonu ] [ Antiproteazlar ]

______________________ [l (e

[ Proteinazlar ]

\ [Onarlm mekanizmalarl]
A 4

[ KOAH patogenezi }

[ Oksidatif stres ]

Sekil 2: KOAH Patogenezi

2.2.5.1. Inflamasyon: KOAH hastalarinda karakteristik olarak inhale
edilen sigara dumanina yanit olarak, sigara igcme Oykiisii olan fakat akciger
hastalig1 olmayan kisilerle karsilastirildiginda, akcigerde asir1 bir sekilde kronik
inflamasyon goziikmektedir. KOAH'li hastalarda sigara i¢imi birakilmasina
ragmen sonrasinda hava yolu inflamasyonu devam etmektedir. inflamasyonun
devam etmesine ve siddetlenmesine konakg¢1 faktorleri (genetik duyarlilik,
genetik degisiklikler, otoimmunite vs.) rol oynamakla birlikte inflamasyonun

devaminda baska ¢esitli mekanizmalarda etkili olmaktadir(21).

2.2.5.2. Oksidan / Antioksidan Denge: Saglikli bireylerde normalde
superoksit dismutaz, glutatyon, vitamin C gibi antioksidan maddeler organizmay1
oksidatif stresten korurlar. Fakat KOAH’1 bulunan hastalarda bu antioksidan
seviyelerde azalma oldugu gosterilmistir. Bunun sonucunda da periferik kanda,
indiiklenmis balgam incelemelerinde ve ekspiryum havasinda oksidatif stres
belirtecleri (hidrojen peroksit, 8-izoprostan gibi) arttig1 gosterilmistir. Bu
oksidan maddelerde lipid ve niikleik asit gibi cesitli biyolojik molekiiller ile

reaksiyona girerek hiicre hasarina ve disfonksiyonuna yol acarlar(46).
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2.2.5.3. Proteaz / Antiproteaz Denge: KOAH patogenezinde sorumlu
tutulan diger mekanizma ise proteaz/antiproteaz dengesizligidir. Oksidatif stres
ve inflamasyonun etkisi ile birlikte notrofillerde basta olmak tlizere aktive olmus
inflamatuar hiicrelerden salgilanan proteolitik enzimlerden dolay1 proteolitik
aktivite artmistir(47). Baslica proteazlar; notrofil elastaz, katepsin G, proteinaz 3,
sistein proteazlar ve MMP’lerdir. Bu proteazlardan en 6nemlisi nétrofil elastazdir
ve hedefi akcigerlerde bulunan alveol duvarinin en 6nemli yapitasi olan
elastindir. MMP’ler 20’den fazla endopeptidden olusan bir grup proteolitik
enzimdir ve ekstraselliler matriksin tiim komponentlerini (elastin, kollagen,
proteoglikan, laminin, fibronektin) parcalarlar(48). Bunun aksine basta alfa-1
antitripsin olmak tizere alfa-2 makroglobulin, elastin, sekretuar l6kosit proteinaz
inhibitori (SLPI) ve doku matriks metalloproteaz inhibitéra (TIMP) gibi

antiproteazlarin aktivitesinde de azalma mevcuttur(45).

Antiproteazlarin azalmasi

Alfa-1 antitripsin, SLPI, elastin,
MMP’ler

Proteazlarin artmasi

Granzimler, perforinler,
noétrofil elastaz, katepsinler,
MMP’ler (1, 2,9, 12) vs.

Sekil 3: KOAH'ta Proteaz-Antiproteaz Dengesi Bozuklugu

2.2.6. Patofizyoloji

KOAH’ta ortaya c¢ikan baglica fizyopatolojik degisikler; hava akimi
kisitlanmasi ve buna bagli hava hapsi, gaz degisim anormallikleri, silier fonksiyon
bozuklugu ve mukus hipersekresyonu, pulmoner hipertansiyon, kor pulmonale
ve bitiin bunlarin hepsine bagh ortaya c¢ikan sistemik bulgular olarak
siralanabilir. Bu degisiklikler de hastalarda KOAH’ta gortilen spesifik klinik bulgu

ve semptomlarin ortaya ¢cikmasindan sorumludur(45, 49).
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2.2.6.1. Hava Akim Kisitlanmasi ve Hava Hapsi: KOAH'ta goriilen en
temel fizyopatolojik degisiklik olup, ilerleyici ve geri dontlisiimsiizdiir. Akciger
hava yollan igerisindeki 6dem, inflamasyon, fibrozis, parankim harabiyeti
nedeniyle gelisen hava yolundaki daralma ve ekspiratuar itici giicte azalma hava
akiminda kisitlanmaya sebep olur. Buna bagh olarak da FEV1 ve FEV1/FVC
degerinde azalma yani solunum testinde obstriiksiyonla uyumlu bulgular
goriiliir. KOAH'In erken dénemlerinde FVC (zorlu vital kapasite) korunur. ileri
donemlerinde ise artmis rezidiiel voliim (RV) ve fonksiyonel rezidiiel kapasite
(FRC) nedeniyle de inspiratuar akimlarda kisitlanma ve diyafragma
disfonksiyonu meydana gelir(50).

2.2.6.2. Gaz Degisimi Anomalileri: KOAH hastalarinda goriilen V/Q
dengesizligi hipokseminin en 6nemli nedenidir. V/Q dengesizliginin baslica
nedenleri arasinda; periferik hava yolu obstriiksiyonu sebebiyle azalmis
ventilasyon, damar duvarinda yikim, asir1 genislemis alveollerin mekanik basisi
ve hipoksemik vazokonstruksiyon nedeniyle azalmis perflizyon sayilabilir (50,
51).

2.2.6.3. Mukus Hipersekresyonu: Sigara, enfeksiyon, oksidatif stres gibi
patogenik faktorlere bagli submukozal bezlerde genisleme ve goblet hiicre
sayisindaki artis mukusun daha fazla iiretimine sebep olur. Mukus yapisinda da
olusan bozukluktan dolay1 olusan patolojik mukusta kolayca temizlenemez ve
yuksek viskozite ve elastikiyet ile sonuglanir. Bu patofizyolojide KOAH
hastalarinda gortlen oksiiriik ve balgam ¢karma gibi sikayetlerinden
sorumludur(52).

2.2.6.4. Pulmoner Hipertansiyon ve Kor Pulmonale: Hafif ile orta
derecede pulmoner hipertansiyon, KOAH'1n yaygin bir komplikasyonu olmakla
birlikte artmis alevlenme ve azalmis sagkalim ile iligkilidir(53). KOAHl
hastalarda pulmoner arter basincinin artisina sebep olabilecek bircok faktor
mevcuttur ama bunlardan en 6nemlisi hipoksemiye sekonder gelisen pulmoner
vazokonstruksiyondur. Damar yatagindaki lenfositten zengin inflamasyon
endotel disfonksiyonuna ve intima takabasinda fibrozise yol agarak daralmaya ve
sonug olarak da pulmoner hipertansiyona yol actig1 gosterilmistir(50). Pulmoner

hipertansiyon genellikle egzersiz, uyku ve alevlenme sirasinda kotiilesir. Bu
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hastalarda sol ventrikiil hipertrofisi ve solunum bozukluklarinin neden oldugu
pulmoner hipertansiyona sekonder dilatasyon olarak tanimlanan kor pulmonale
de yaygindir. KOAH’ta kor pulmonalenin azalmis egzersiz kapasitesine katkisini
tanimlamak i¢in gelismis goriintiileme teknikleri, B tipi natritiretik peptit gibi
biyobelirteclere ve gaz degisim 6lciimleri ile egzersiz test protokollerini igeren
daha fazla ¢alismaya ihtiyag¢ vardir(53).

2.2.6.5. Sistemik Etkiler: Giderek artan bulgular KOAH'1n hava akimi
obstriiksiyonundan daha fazlasini igceren kompleks bir hastalik oldugunu
gostermektedir. Hava akimi obstriiksiyonu kardiyak fonksiyon ve gaz degisimi
lizerinde sistemik sonuglara yol acan 6nemli etkilere sahiptir. Ayrica KOAH’1n
inflamasyondan ve/veya onarim mekanizmalarindaki degisikliklerden
kaynaklanmasi nedeniyle, inflamatuvar mediyatorlerin dolasima yayilmasi,
iskelet kasinda zayiflama, kaseksi, iskemik kalp hastaligi, kalp yetmezligi,
osteoporoz, normositik anemi, akciger kanseri, depresyon ve diyabet gibi
komorbid hastaliklar1 baslatabilir veya kotiilestirebilir. KOAH’a eslik eden
komorbid hastaliklar morbiditeyi artirarak hastane yatislarinin, mortalitenin ve

saglik bakim maliyetlerinin de artisindan sorumludur(54).

2.3. KOAH'In Tanisi ve ilk Degerlendirmesi

2.3.1. KOAH'1n Tanis1

Kronik 6ksitirtik, balgam ¢ikarma, nefes darlig1 yakinmalar: ve/ veya risk
faktorlerine maruziyet oykiisii olan kisilerde KOAH diistiniilmeli ve bu hastalarda
spirometri tan1 koymak icin gereklidir. Klinige uyumlu semptomlari ve zararh
uyaranlara maruziyetleri olan hastalarda bronkodilatatér tedavi sonrasinda
FEV1/FVC<0.70’in varligi kalici hava akimi sinirlamasini ve dolayisiyla KOAH
varligini gostermektedir(15, 55).

2.3.2. KOAH Anamnez ve Semptomlari

KOAH diistiniilen her hastada detayli bir anamnez alinmali ve hastalarin
kronik semptomlari, sigara icme, mesleki maruziyet, i¢c ve dis ortam kirliligi,
kronik akciger hastaliklarina iligkin aile 6ykiist, alevlenmeler, hastane yatislari,

komorbiditeler, kullandig1 ilaglar ve atopi dykiisti mutlaka sorgulanmalidir. Kirk
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yas uzeri asir1 balgam c¢ikarma, uzun siiredir 6ksiirme (>3 ay) ve siirekli nefes
darlig1 cekme sikayeti olan hastalarda on tani olarak mutlaka KOAH hastaligi
diistinilmelidir. Risk faktort olarak sigara maruziyetinin yanisira mesleki ve
cevresel zararl partikiillere maruziyet de siklikla akilda bulundurulmalidir.

Hastaligin baslangi¢c donemlerinde olgularin temel semptomlar: 6ksiiriik
ve balgam ¢ikarmadir. Bu semptomlar, hava akimi kisitligl olusumundan yillar
once baslamis olabilir ve de ¢ogunlukla hastalar tarafindan énemsenmez. Bu
durum genellikle sigara icimine, yaslanmaya ya da kondiisyon kaybina baglanir.
ilerleyen dénemlerde hava akimi kisithhig1 belirginlestigi icin hastalarda siklikla
ginliik aktivitelerini etkiliyecek diizeyde nefes darligi sikayeti belirginlesir.
Hastalar genellikle bu donemde semptomlarin belirginlesmesi nedeniyle doktora
basvurur ve KOAH tanisi alir.

KOAH’a eslik eden komorbiditelere 6zgii semptomlar KOAH'1n tim
evrelerinde goriilebilir ancak hastalik evrelerine paralel olarak artar. Eslik eden
hastaliklar hastaligin seyrini olumsuz etkileyebilir. KOAH'1n en sik gortlen
komplikasyonlari; solunum yetmezligi, pulmoner hipertansiyon, kor pulmonale,
pnémotoraks ve vendz tromboembolizmdir. Bu nedenle komplikasyonlara 6zgii
semptomlarda mutlaka sorgulanmalidir.

Hastay1 hekime gotiiren en 6nemli yakinma nefes darhigidir. Nefes darligi
kisinin glinliik ihtiyag¢larin1 goremeyecek seviyeye kadar ilerleryebilen aktivite
kisitlanmasinin, yagam kalitesinde bozulmanin ve anksiyetenin en sik nedenidir.
Nefes darlig1 siddetini belirlemek icin tablo 3’te gosterilen “Modifiye Tibbi
Arastirma Konseyi” (Modified Medical Research Council, MMRC) dispne skalasi

kullanilir.
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Tablo 3: MMRC Dispne Skalasi

Derece Tanim

MMRC Evre 0 Sadece agir egzersiz sirasinda nefesim daraliyor

MMRC Evre 1 Sadece diiz yolda hizl ytriidiigiimde ya da hafif yokus
cikarken nefesim daraliyor

MMRC Evre 2 Nefes darligim nedeniyle diiz yolda kendi yasitlarima
gore daha yavas ylriimek ya da ara ara durup
dinlenmek zorunda kaliyorum

MMRC Evre 3 Diiz yolda 100 metre ya da birka¢ dakika yiirtidiikten
sonra nefesim daraliyor ve duruyorum

MMRC Evre 4 Nefes darligim yiiztinden evden ¢ikamiyorum veya
nefes darligim yiiziinden giyinip soyunamiyorum

KOAH'1n ilk semptomu ise genellikle kronik 6ksiirtik olabilmektedir ve bu

hastalar tarafindan sigara igmeye baglanarak 6nemsenmeyebilir. Baslangi¢ta

oksitriik aralikli olabilir ancak daha sonra her giin ve siklikla giin boyu devam

etmeye baglar.

KOAH’ta balgam rengi genellikle beyaz gri renkte, koyu kivamh ve

yapiskan ozelliktedir. Baska bir nedene bagli olmaksizin birbirini izleyen en az iki

yll, her y1l en az li¢ ay diizenli balgam ¢ikaran hastalar spirometrik incelemeleri

normal ise klinik olarak kronik bronsit kabul edilmelidir. Bol balgam c¢ikarma,

eslik eden bronsektazi ile de iliskili olabilir.

Hisilti ve gogiiste sikisma hissi, giinler icerisinde degiskenlik gosterebilen

spesifik olmayan semptomlardir. Bu semptomlar astim veya ileri evre KOAH’ta

daha sik olmakla birlikte KOAH baslangicinda da goriilebilir(56).
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2.3.3. Fizik Muayene

Hastaligin erken dénemlerinde fizik muayene bulgular1 normal olabilir.
ileri dsnemlerinde KOAH’a 6zgii oldukga spesifik bulgularla karsilasilabilir. Fizik
muayene bulgularinin normal olmas1 KOAH"1 ekarte ettirmez(57).

Inspeksiyon: Hastaligin ileri donemlerinde hastalarda tstlerini giyinme,
soyunma, hafif aktivitelerde dahi solunum sikintisi1 ve tagipne gortilebilir. Hasta
dispneden dolay1 kelimeler halinde konusur, uzun ciimleler konusamaz. Bu
bulgular KOAH ataktaki hastalarda da sik gortliir. Santral siyanoz, ekspirasyonda
biiziik dudak solunumu ve yardimci solunum kaslarinin kullanilmasi nedeniyle
interkostal ¢ekilmeler de goriilebilir(58). Hastalar oturup, éne dogru egilerek
kollariyla bir cisime yaslanarak nefes darligini azaltmaya calisirlar. Bu pozisyonu
vererek boyun ve omuz boélgesindeki yardimci solunum kaslarin1 daha etkin
calismasini saglamaktadirlar ve bu durum hastalarin FEV1 diizeyinin 1 litrenin
altinda oldugunu diistiindirir(59). Akciger hiperinflasyonu, ekspirasyon
sonunda akcigerdeki gaz volimiinde artis olarak tanimlanir. Hiperinflasyon
bulgusu olarak gogiis 6n- arka ¢ap1 artar (fig1 gogiis) ve gogiis kafesinin 6n- arka
hareketliligi azalir. Diger hiperinflasyon bulgular ise inspirasyonda trakeanin
asag1 dogru cekilmesi (trakeal tug) ve pulsus paradoksustur. Pulsus paradoksus,
solunum isinin artmasiyla olusan intratorasik basin¢ degisikliklerinin sol
ventrikiile yansimasi nedeniyle ortaya c¢ikar ve inspirasyonda sistolik kan
basincinin 10 mmHg veya daha fazla diismesi olarak tanimlanir(60).

Palpasyon: Hiperinflasyona bagli olarak karaciger asagiya dogru yer
degistirir ve bu nedenle hepatomegali olmadan karaciger kot altinda palpe
edilebilir. Yine hiperinflasyona bagh olarak kalp tepe atimini tespit etmek
gliclesir. KOAH'1n ileri evrelerinde goriilen kor pulmonalede ise hepato-juguler
refli, asit ve alt ekstremitelerde gode birakan 6dem gortltr(5).

Perkiisyon: Amfizemli hastalarda hiperinflasyonun derecesine bagl olarak
sonoritede artma ve timpanik ses duyulabilir(59). Perkiisyonda diyafragmanin
hareketinde azalma tespit edilebilir. Maksimal inspirasyonda 4-6 cm’ye kadar
hareket etmesi beklenen diyafragma hareketi 1-2 cm'ye kadar diisebilir(60).

Oskiiltasyon: KOAH’l1 hastalarda hem hastaligin siddetini belirlemede hem

de tedaviye yanitin degerlendirilmesinde oOnemlidir. Hiperinflasyonun
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derecesine bagli olarak solunum seslerinde azalma ve ekspiryumda uzama
duyulabilir(59, 60). KOAH'I1 hastalarda ronkiis duyulabilmekle birlikte KOAH’a
spesifik degildir. Hava yolunda obstriikksiyon olmasina ragmen ronkiis
duyulmayabilir. Normal solunumda duyulan ronkiislerin hava yolu
obstriiksiyonuna ve bronkodilatore yanit ile iliskili oldugu ileri stiriilmektedir.
Atak ile gelen hastalarda sekresyona ve kii¢lik hava yollarinin erken agilmasina
bagl olarak erken inspiratuar raller isitilebilir(5).

2.3.4. Spirometrik Degerlendirme

Spirometre; solunum fonksiyonlarini degerlendirmede kullanilan en
temel test yontemidir. Obstriiktif ve restriktif akciger hastaliklarinin tanisinda,
hastaligin siddetini ve tedaviye yanitini degerlendirmede, meslek hastaliklarinin
tani, tarama ve maluliyet degerlendirmesiyle preoperatif degerlendirmelerde
rutin olarak kullanilir. Spirometrik degerlendirmeler klasik olarak zaman-volim
egrisi ve akim voliim halkasi olmak tizere iki farkh sekilde yapilmaktadir(61). Bir
hastay1 KOAH acisindan degerlendirirken, hava akimi sinirlamasinin mevcut olup
olmadigini ve kismen veya tamamen geri doniisimli olup olmadigini belirlemek
icin spirometri, bronkodilatér uygumasindan (6rn. Albuterol 400 mcg
inhalasyonu) o©nce ve sonrasinda yapilir. Geri donilisiimsiiz olan veya
bronkodilator ile sadece kismen geri ¢evrilebilen hava akimi sinirlamasi, KOAH'1n
karakteristik fizyolojik 6zelligidir(62). Ayrica bronkodilator sonrasi FEV1 degeri,
bronkodilatér o©ncesi degere gore sag kalimda daha fazla iliskili
bulunmustur(63). Spirometri sirasinda ol¢iilen en 6nemli degerler, FEV1 ve
FVC'dir. FEV1/FVC'nin post bronkodilatér orani hava akimi sinirlamasinin
mevcut olup olmadigini belirler(44). Post bronkodilatér FEV1i/FVC oraninin
<%?70 olmasi1 KOAH"1 diistindiiriir. KOAH'ta FEV1, FVC’den ¢ok daha 6nce azalir.
Ayrica erken evre KOAH’ta FEV1/FVC orani bozuldugu halde FEV1 hentliz normal
sinirlar icinde kalabilir. Bu nedenle obstriiksiyonu yalnizca FEV1 degeriyle
saptamak yetersizdir(63).

Toplumun tiimiinl spirometri testi ile taramak tartismali bir konudur.
Risk faktorleri belirgin sekilde fazla olmayan (tiitlin veya diger zararl uyaranlara
maruziyet) asemptomatik kisilerde rutin spirometri taramasi gereksizdir(64).

KOAH semptomlari veya risk faktorleri (6rnegin, 20 paket-yil sigara igme 6ykiisii
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olan veya tekrarlayan gogiis enfeksiyonu mevcut olan hastalar) mevcut olanlarda

spirometrinin tan1 koymaya katkisi daha fazladir(65).

2.3.5. Diger Tanisal Tetkikler

2.3.5.1. Akciger Grafisi: KOAH icin degerlendirilen gogiis
radyografisinde alternatif tanilar dislanabilir, komorbiditeler (6rnegin; hava yolu
tikaniklig1 olan akciger kanseri, bronsektazi, plevral hastalik, interstisyel akciger
hastaligi, kalp yetmezligi) veya komplikasyonlar (6rnegin; pndmoni,
pnomotoraks) degerlendirilebilir. Diiz gogiis radyografilerin KOAH"1 saptamada
hassasiyeti digtiktir. Diyafram konturunda diizlesme, lateral radyografide
artmis retrosternal hava boslugu (hiperinflasyon bulgusu) ve yine ileri evre
KOAH’l1 hastalarda gelisen pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonalenin yol
actig1 belirgin hiler vaskiiler golgeler ve retrosternal boslukta kalp goélgesinin

silinmesi gortlebilir(66, 67).

2.3.5.2. Akciger Voliimleri ve Difiizyon Kapasitesi: KOAH’l1 hastalarda
akciger volumlerinin degerlendirilmesi, yapisal ve fonksiyonel degismeler
hakkinda bilgi veririr.

Total akciger kapasitesi (TLC), derin inspirasyonun bitiminde akcigerde
bulunan hava voliimiuidiir. Maksimal inspirasyon sirasinda akciger parankimi ve
gogis duvarinin elastik glgleri ve inspiratuar kas giicii arasindaki denge ile
belirlenmektedir. KOAH'ta TLC artar.

Rezidiiel voliim (RV) ise, akcigerlerde derin ekspirasyonun sonunda kalan
hava voliimiidiir. Gen¢ saglkli eriskinde, goglis duvari elastik ¢ekim giicii ve
ekspiratuar kaslar arasindaki dengeyle belirlenmektedir. KOAH’ta, hava akim
hizlarindaki azalmaya bagli olarak bu deger artmaktadir.

Fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC), normal ekspirasyonun bitiminde
akcigerlerde bulunan hava voliimii olup, akciger ve gégiis duvari elastik giicleri
arasindaki dengeyle belirlenmektedir. Hiperinflasyon, FRC'nin beklenenin
%120’sinin uzerinde artisi olarak tanimlanmistir. Hiperinflasyonda inspiratuar

kapasitede de azalma goriiliir.
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Karbonmonoksit diflizyon kapasitesi (DLCO), alveolokapiller membran
mesafesinin artis1 ya da kapiller veya alveoler diizeyde meydana gelen
degisiklikler sonucunda azalabilir. DLCO ile birlikte difiizyon kapasitesinin
alveoler voliime orani olan transfer katsayisi (DLCO/VA)'nin da azalmasi
obstriiksiyon i¢in tipik bir bulgudur. Difiizyon kapasitesi, kronik bronsit ve
astimda genellikle normal oldugu i¢cin amfizemin diger obstriiktif hastaliklardan
ayriminda da kullanilabilir(68).

2.3.5.3. Arter Kan Gaz1 ve Oksijen Saturasyonu: Nabiz oksimetresi,
hastanin arteriyel oksijen doygunlugunu ve tamamlayici oksijen tedavisi
ihtiyacin1 degerlendirmek icin kullanilir. Solunum yetmezligi veya sag kalp
yetmezligi diisiindiiren klinik bulgulari olan ve tiim hastalari degerlendirmek icin
nabiz oksimetresi kullanilmalidir. Oksijen saturasyonu %92’nin altinda olan

hastalarda mutlaka kan gazi 6l¢iimii yapilmalidir(55).

2.3.5.4. Egzersiz Testleri: Kronik akciger hastaliklarinda fonksiyonel
egzersiz kapasitesinin belirlenmesinde egzersiz testleri, prognozu tahmin etmek
amaci ile, klinik arastirma sonuglarinin yorumlanmasi ve tedaviye yanitin
degerlendirilmesinde kullanilmaktadir. Kardiyopulmoner egzersiz testi ve alan
testleri (artan hizda mekik ylirtime testi, endiirans mekik yiirtime testi ve alt1
dakika yiiriime testi) bu amacla uygulanan testlerdir. Bunlarin igerisinde en sik
kullanilan alt1 dakika yiirtime testidir(69).

2.3.5.5. Alfa 1 Antitripsin Eksikligi (AATD) Taramasi: AATD en yaygin
goriilen otozomal genetik hastaliklardan birisidir. Resesif genetik bozukluk
olarak bilinir(70). DSO ézellikle yiiksek alfa 1 antitripsin eksikligi olan bélgelerde

KOAH taranmasini 6nermektedir(55).

2.3.5.6. Ekokardiyografik Degerlendirme: KOAH'In en onemli
kardiyovaskiiler komplikasyonu pulmoner arter hipertansiyonu (PAH)'dur.
Bunun sonucunda kor pulmonale gelismektedir(71). Bunlarla iliskili klinik ve
gorintileme  bulgular1  olan  hastalarda  mutlaka  ekokardiyografi

degerlendirilmeli ve kardiyoloji klinigine konstiltasyon istenmelidir.
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2.3.6. KOAH'1n Birlesik Degerlendirilmesi

2020 yilinda yaymlanan GOLD kilavuzu KOAH'1n degerlendirmesini;
hastaligin semptomlarini ve alevlenme sayilarini spirometrik siniflandirma ile
birlestirerek yapmay1 6nermektedir. Ayrica, grup “D” sonuglari; karisikliga neden
olan akciger fonksiyonu ve / veya alevlenme 0ykiisti olmak tizere iki parametre
ile degistirilmistir(72). Bu yeni degerlendirme yaklasimi sekil 4’te gosterilmistir.
Hastalardan elde edilen spirometri sonuglar1 ile mMRC kullanarak dispne
derecesi veya CAT ™ kullanarak semptomlar degerlendirilmelidir. Son olarak,
orta ve siddetli alevlenme o&ykisi (6nceki hastaneye yatislar dahil)
kaydedilmelidir. Evre 1-4 spirometrik derece olup, hava akimi sinirlamasinin
siddetini gosterirken, A’ dan D’ ye olan gruplar hastalarin semptomlarinin
yukini ve alevlenme riski hakkinda bilgi verir. Sadece FEV1 degeri mortalite ve
hastaneye yatis gibi klinik sonuglarin 6ngoérilmesinde veya akciger hacminin
azalmasi, akciger transplantasyonu gibi farmakolojik olmayan tedavilerin
dikkate alinmasinda ¢ok 6nemli bir parametre olmasina karsin, bireysel hasta
seviyesinde tek basina kullanilmamalidir. Hastalarin semptomlar: ve alevlenme
gecmisine gore degerlendirilme yaklasimi bireysel hasta bakimi i¢in daha kesin

tedavi kararlarinin alinmasina yardimci olmaktadir.
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Havayolu Semptomlar ya da

Spirometrik tani ~ obstriiksiyonunun — alevlenme riskinin

degerlendirilmesi degerlendirilmesi

Orta veya
siddetli atak
oykiisii
. 22 veya 21 hastane
Post-bronkodilator yatisi gerektiren C D
FEV1/FVC <0,7
GOLD 1 = 80
GOLD2 A7) Hastaneye kabul
GOLD3 | 30-49 gerektirmeyen 0 A B
veya 1 alevlenme
GOLD 4 <30
mMRC 0-1 | mMRC 22
CAT <10 CAT 210
Semptomlar
FEV: : Zorlu ekspiratuvar voliim birinci saniye FVC :Zorlu vital kapasite
mMRC: modifiye Medical Research Council CAT :KOAH Degerlendirme Anketi

Sekil 4: GOLD 2020 Kilavuzuna Gére KOAH'1n Birlesik Degerlendirme Semasi

Ornek: FEV1<%30 olan iki hasta diisiiniin. CAT skorlar1 18 olsun. Birinde
gecen sene alevlenme oykiisii yok. Digeri ise gecen yil ti¢ orta siddetli alevlenme
gecirmis. Her ikisi de onceki siniflandirma semasinda GOLD D olarak
adlandirilmisti. Ancak, yeni 6nerilen sema ile gecen yil ii¢ orta siddetli alevlenme
oykiisi olan GOLD grade 4, grup D olarak adlandirlacaktir. Alevlenme
gecirmeyen diger hasta, GOLD grade 4, grup B olarak siniflandirilacaktir.

KOAH'In birlesik degerlendirmesinde mMRC ve CAT skorlar
kullanilmaktadir. CAT skorunda esik deger 10 olup, mMRC i¢in esik deger 2'dir.
Bu 6lceklere gore en az bu degerleri alan hastalar bu siniflamaya gore B ve D

grubuna dahil edilir(55). Tablo 4’te CAT skorlamasi gosterilmistir.
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Tablo 4: CAT Skorlamasi

hissediyorum

Degerlendirilen Derecelendirme Degerlendirilen
parametreler parametreler
Hi¢ 6kslirmiiyorum 012345 Siirekli 6kstliriiyorum
Akcigerlerimde hi¢ balgam 012345 Akcigerlerim tamamen
yok balgam dolu
Gogsiimde hig 012345 Gogstimde ¢ok daralma var
tikanma/daralma
hissetmiyorum
Yokus veya bir kat merdiven 012345 Yokus veya bir kat
ciktigimda nefesim daralmiyor merdiven ¢iktifimda
nefesim ¢ok daraliyor
Evdeki hareketlerimde hig 012345 Evdeki hareketlerimde ¢ok
zorlanmiyorum zorlaniyorum
Akcigerlerimin durumuna 012345 Akcigerlerimin durumu
ragmen evimden ¢ikmaya hig nedeniyle evimden ¢ikmaya
¢cekinmiyorum cekiniyorum
Rahat uyuyorum 012345 Rahat uyuyamiyorum
Kendimi ¢ok gii¢lti/enerjik 012345 Kendimi hi¢ gti¢lii/enerjik

hissetmiyorum

2.4. KOAH'ta Koruma ve Tedavi Yaklasimlar::

KOAH’'ta koruma ve tedavi icin risk faktorlerinin belirlenmesi ve
maruziyetin azaltilmas1 KOAH prevalansini ve yiikiinii azaltmak i¢in biiyiik 6nem
tasimaktadir. KOAH yerlestikten sonra mevcut olan havayolu ve akciger
parankim hasarini geriye dondiirmek tamamen miimkin olamayacag: icin,
KOAH'In gelisimini 6nlemek i¢in, kolaylastiran faktorleri engellemek oldukca
onemlidir. Mevcut tedaviler

semptomlari, akciger fonksiyonu ve Kkisinin yasam Kkalitesini iyilestirici

temel olarak hastaligi degil, alevlenmeleri,

ozelliktedirler(55). KOAH tedavisinin genel yaklasimlari su sekildedir:
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2.4.1. Temel Yaklasimlar

Saglikla ilgili sosyal belirleyicilerde iyilestirme, gebelik, yenidogan ve
yetiskin donemlerinde risk faktorlerinin azaltilmasi (tiitlin kullaniminin
birakilmasi, i¢ ve dis ortamdaki hava Kkirliliginin 6nlenmesi, mesleki
maruziyetlerin oniine gecilmesi, cocukluk cagindaki enfeksiyonlarin énlenmesi),
diizenli fiziksel aktivite ile birlikte ideal kilonun korunmasi, toplum ve saglhk

calisanlarina KOAH farkindaligi olusturulmasi ve asilamadir(73).

2.4.2. Semptomatik Yaklasimlar (Farmakolojik Tedavi)

Amag alevlenmelerin sikligin1 azaltmak, semptomlar: gidermek, egzersiz
kapasitesini ve kisinin saglik durumunu iyilestirmektir. Tedavinin temeli
bronkodilatorlerdir. KOAH patogenezinde her ne kadar inflamasyon ve
rejenerasyondaki bozulma sorumlu olsa da, antiinflamatuar ilaglar KOAH’taki
inflamasyonu geri dondiirememekte ve engelleyememektedirler.

2.4.2.1. Bronkodilatéor Ilaglar: KOAH’ta inhaler bronkodilatérler
semptomatik tedavinin temelini olusturmaktadir. Semptomlar1 6nlemek veya
azaltmak i¢in siklikla diizenli olarak verilmelidir. Dlizenli ve gereginde kisa etkili
beta 2-agonist (SABA) veya kisa etkili antikolinerjik (SAMA) kullanimi1 FEV1'de ve
semptomlarda diizelme saglayabilir. Uzun etkili beta 2- agonist (LABA) ve uzun
etkili antikolinerjik (LAMA) kullanimi dispneyi, akciger fonksiyonlarini, saghk
durumunu belirgin olarak diizeltir ve alevlenme sikhigin1 azaltir. Tek bir
bronkodilator kullanirken direncli nefes darlig1 olan hastalarda tedavi artirilarak
ikili bronkodilatér tedaviye gecilmelidir. Tiotropium hastalarin egzersiz
performanslarini iyilestirerek pulmoner rehabilitasyon etkinligini arttirir.
Teofilin ise stabil KOAH’ta az diizeyde bronkodilator etki saglayarak semptomlari
azaltmada faydahdir.

2.4.2.2. Antiinflamatuar ilaglar:

Inhaler Kortikosteroidler (IKS): LABA ile kombine IKS orta-cok agir
KOAH’ta akciger fonksiyonlarinin  dilizelmesinde ve alevlenmelerin
azaltilmasinda her bir komponentten daha etkilidir. Fakat agir hastaligi olanlarda

diizenli IKS tedavisi pnémoni riskini arttirmaktadir. LAMA/LABA/IKS {iglii
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tedavisi LABA/IKS veya LAMA monoterapisi ile karsilastirildiginda daha iyi klinik
yarar saglamaktadir.

Oral Glukokortikoidler: Oral glukokortikoidlerin uzun siireli kullaniminin
yarar1 bulunmamakla birlikte bir¢ok yan etkisi vardir.

Fosfodiesteraz-4 Inhibitérleri (PDE-4): Kronik bronsit, agir-cok agir
KOAH ve alevlenme 6ykiisii olan hastalarda, akciger fonksiyonlarinda diizelme ve
alevlenmelerde azalma saglar(55).

Antibiyotikler: Uzun siireli azitromisin ve eritromisin tedavisi bir yildan
daha uzun siirede akciger fonksiyonlarinda diizelme ve orta-agir alevlenmelerde
azalma saglar(74).

Mukolitikler/antioksidanlar: ~ Diizenli = N-asetilsistein =~ (NAC) ve
karbosistein kullaniminin bazi hastalarda alevlenmeleri azalttig1 gosterilmistir.

Diger Antiinflamatuar Ajanlar: Statin kullanma endikasyonu olmayan
KOAH'll hastalarda simvastatinin yarar1 gorilmemekle birlikte, baz1 gézlemsel
calismalar KOAH’a eslik eden kardiyovaskiiler ve metabolik hastalig1 olan
hastalarda olumlu sonuglar gostermistir. Lokotrien diizenleyici ilaclarla ilgili

KOAH'ta yeterli ¢alisma yoktur(55).

2.4.3. Diger Tedavi Yaklasimlari

Pulmoner Rehabilitasyon: Temel olarak egzersiz egitimi olmak lzere
psikososyal destek, degerlendirme ve izlemi, 6z yonetim egitimi ve beslenme
destegini icerir. KOAH yoOnetiminin 6nemli bir bileseni olarak islev goriir ve
saghkla iliskili yasam kalitesini ve egzersiz kapasitesini iyilestirmede
faydalidir(75).

Uzun Siireli Oksijen Tedavisi (USOT): Siddetli istirahat hipoksemisi olan
hastalarda uzun sitreli oksijenin (glinde >15 saat) sag kalimi arttirdig
gosterilmekle birlikte, stabil KOAH veya egzersize bagh orta derecede arteriyel
oksijen desatiirasyonu olan hastalarda mortaliteye katkisi bulunmadigi
bilinmektedir(76, 77).

Uzun Siireli Mekanik Ventilasyon (USMV): Diger farmakolojik tedavilerin

basarisiz olmasindan sonra solunum destegi gerektiren hastalarda NIMV (non
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invaziv mekanik ventilasyon) kullanimi hastalarin %48’inde entiibasyonu
onlemektedir(78). NIMV, entiibasyon ihtiyacini ve ciddi KOAH ataklar ile iliskili
mortaliteyi onlemektedir(79). KOAH hastalarinda akut hiperkapnik solunum
yetmezligi iyilestikten sonra NIMV’'nin uzamasi, daha sonrasinda gelisebilecek
hiperkapnik solunum yetmezliginin niiksetmesini 6nlemez ve hastalar yardimsiz

solunumu tolere edebildiginde NIMV dogrudan kesilebilir(80).

2.5. KOAH Akut Alevlenmesi ve Yonetimi

2.5.1. KOAH Akut Alevlenmesi Tanim

KOAH’1n semptomlarinda akut olarak meydana gelen artma ve ek tedavi
gerektirebilecek kotiilesme durumudur(81). Hastaneye yatis siirelerini
uzatmakta, hastaligin mortalite ve morbiditesini olumsuz etkilemektedir. KOAH
alevlenmeleri genellikle artmis hava yolu inflamasyonu, artmis mukus tiretimi ile
iligkilidir. Bu degisiklikler KOAH’1n ana semptomu olan dispneye katkida
bulunur. Diger semptomlar artmis pirilan balgam miktary, o6ksiirik ve
hinltidir(82). KOAH alevlenmesi sirasinda semptomlar genellikle 7 ila 10 giin
arasinda, bazilarinda daha wuzun siirebilir(83). Solunum semptomlarini
kotilestirebilecek diger komorbiditeler KOAH hastalarinda yaygin oldugundan,

KOAH alevlenmesi tanisi konmadan 6nce ayirici tanilarda ekarte edilmelidir.

2.5.2. KOAH Akut Alevlenmesi Etiyopatogenezi
Alevlenmeler esas olarak viral solunum yolu enfeksiyonlar1 tarafindan
tetiklenir, ancak bakteriyel enfeksiyonlar, cevresel kirlilik ve ortam sicakligi gibi
faktérlerde bu durumu baslatabilir veya ¢ogaltabilir. izole edilen en yaygin viriis
soguk alginlig1 nedeni olan rinoviriisiidiir ve alevlenme baslangicindan sonra bir
haftaya kadar tespit edilebilir(84). Viral enfeksiyonlarla iliskili alevlenmeler
genellikle kis aylarinda gorildiigi gibi daha siddetlidir, daha uzun stirer ve daha
fazla hastane yatisina neden olur(85).
KOAH'l1 hastalarin énemli bir kisminda hava yollarinda, akcigerde ve kanda
basta eozinofil olmak tizere nétrofil ve enflamatuar hiicre sayilari artar. Bu artisla
iliskili alevlenmelerin sistemik steroidlere daha duyarli olabilecegi one

stirilmiistiir(86).
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GOLD 2020 kilavuzunda bir 6nceki kilavuzda bulunmayan D vitamini ile
ilgili oOnerileri mevcuttur. D vitamininin immun-modiilatér oldugu ve
alevlenmelerin patofizyolojisinde rolii oldugu diisiiniilmektedir. Tim diger
kronik  hastaliklarda oldugu gibi, KOAHta da, sagliklh bireylerle
karsilastirildiginda D vitamini diizeyi daha diisiik bulunmustur. Ciddi D vitamini
eksikligi bulunanlara ek olarak D vitamini verilmesinin epizotlarda ve hastane
yatislarinda %50 azalma ile sonuglandigl gosterilmistir. Dolayisiyla alevlenme
nedeniyle yatan tiim hastalara D vitaminin ciddi eksikligi (<10 ng/ml veya <25

nM) varlig1 arastirilmali ve ihtiyag halinde ilave olarak verilmelidir(87).

Tablo 5: KOAH Akut Alevlenme Etiyolojisinde En Sik Rol Oynayan Faktorler

Primer Sekonder (Akut Atag Taklit Eden
Durumlar)
1- Trakeobronsial enfeksiyonlar: 1- Pnémoni
e Viral etkenler (Rhinoviriis, 2- Pulmoner tromboemboli
influenza) 3- Gogius kafesi travmasi, kot fraktiiri
e Bakteriyel etkenler 4- Sedatiflerin, narkotiklerin ve beta
(Haemophilus influezae, blokoérlerin uygunsuz kullanimi
Streptococcus pneumoniae, 5- Sag ve/veya sol kalp yetmezligi
Moraxella catarrahalis) 6- Aritmiler
2- Cevresel faktorler
3- Uzun siireli oksijen tedavisine
uyumsuzluk
4- Pulmoner rehabilitasyona
uyumsuzluk

2.5.3. KOAH Akut Alevlenmesinin Siniflandirilmasi

GOLD 2020 raporunda alevlenme siddetinin siniflandirilmasi uygulanan
tedavi seceneklerine gore bahsedilmistir. Buna kilavuza gore KOAH akut

alevlenmesi; hafif, orta ve agir olarak gruplandirilmistir:
Hafif: Sadece SABA ile tedavi edilen hastalardir.

Orta: SABA yaninda antibiyotikler ve /veya oral kortikosteroidler ile tedavi

edilen hastalardir.

33



Agir: Acil servise basvuran veya hastaneye yatirilan hastalardir.
2.5.4. KOAH AKkut Alevlenmesinin Tedavisi ve Yonetimi

KOAH alevlenmelerinde tedavinin amaci, mevcut alevlenmenin olumsuz
etkisini en aza indirgemek ve sonraki ataklarin gelisimini 6nlemektir.
Alevlenmenin siddetine gore ayakta ya da yatarak tedavi edilebilebilecegi
belirlenir. Alevlenmelerin % 80'inden fazlasi, bronkodilatorler, kortikosteroidler
ve antibiyotikler dahil olmak iizere farmakolojik tedaviler ile ayaktan tedavi
edilir(88). Acile basvuran KOAH ataklar tedavi sekli ve yatis agisindan
degerlendirilmelidir. GOLD 2020 raporunda yatis Kkriterleri icerisinde akut

solunum yetmezligi ile sonuclanan alevlenmeler mevcuttur(89).

Tablo 6 : Hastaneye Yatan Hastalarin Alevlenme Siddetine Gore Siniflandirilmasi

Solunum Aksesuar Biling FiO2 * pCO2
Sayis1 Solunum Degisikligi (mmHg)
Kaslarinin
Kullanilmasi
Solunum
Yetmezligi 20-30 Yok Yok %?28-35 Normal
Yok
Akut Solunum
Yetmezligi
(Hayat1 Tehdit
Edici Degil) >30 Var Yok %?24-35 50-60
Akut Solunum
Yetmezligi
(Hayat1 Tehdit >30 Var Var >%40 >60
Edici)

* Hipoksemi gelismemesi i¢in verilen minimum alinan havanin oksijen yiizdesi

KOAH akut alevlenmede hastane yatis1 gerektirebilecek potansiyel

endikasyonlar sunlardir;

. Istirahat dispnesinde ani kotiilesme, yiiksek solunum hizi, azalmis oksijen

saturasyonu, konfiizyon
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. Akut solunumsal yetmezlik

. Yeni meydana gelen fizik bulgular (6rnegi; siyanoz, periferal 6dem
. Baslangicta verilen medikal tedaviye yetersiz yanith alevlenme
. Eslik eden ciddi komorbidite varlig1 (6rnegin; kalp yetmezligi, yeni gelisen

aritmiler, vs.)

o Evde bakimda yetersizlik

Akut alevlenmelerin tedavisinde, ilk kullanilacak bronkodilatorler olarak,
kisa etkili antikolinerjik ile kombine veya degil, kisa etkili beta-2 agonistler
onerilir. ~ Sistemik  kortikosteroidler akciger fonksiyonlarim1  (FEV1'i)
iyilestirebilir. lyilesme siiresini ve hastane yatis siiresini kisaltabilir. Tedavi
suresi 5-7 giinden uzun olmamalidir. Antibiyotikler, endike oldugu durumlarda,
iyilesme stiresini kisaltabilir, erken niiks ve tedavi basarisizlig1 riskini azaltabilir,
hastane yatis siiresini kisaltabilir. Tedavi stiresi 5-7 giin olmalidir. Yiiksek yan
etki profilinden otiiri metilksantinler onerilmemektedir. Akut solunum
yetmezligi bulunan KOAH hastalarinda ilk kullanilacak ventilasyon, eger
kontrendikasyon yok ise, gaz degisimi iyilestirmesi, solunum is yiikiini ve
entiibasyon ihtiyacini azaltmasi, hastane yatis siiresini kisaltmasi ve sag kalimi

arttirmasi nedeniyle, NIMV olmalidir(55).

2.6. KOAH Ayirici1 Tanisi

KOAH'1n ayirici tanisinda bulunan baslica hastaliklar: astim, konjestif kalp
yetmezligi, bronsiektazi, tiiberkiiloz, obliteratif bronsiolit, diffiiz panbronsiolittir.
Bunlarin igerisinde ilk akla gelmesi gereken hastalik astimdir. Kronik astimi olan
bazi hastalarda KOAH'tan net ayrimini yapmak zordur, ¢iinkii iki hastalikta ortak

ozellikleri paylasabilmektedir. Diger ayirici tanilarin ¢ogunun KOAH’tan ayirt

edilmesi daha kolaydir(55, 90).

2.7. Difiizor Maske (Oxymask®)

Difiizor maske, 2005 yilinda gelistirilen bir oksijen maskesidir. Kronik

hipoksemisi olan o6zellikle KOAH hastalarinda ¢ok yiiksek FiO2 saglamakla
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birlikte difiizor 6zelligi sayesinde karbondioksit retansiyonuna yol agmadan

guvenle kullanilir(91).

Diflizor maske, oksijen akisini konsantre etmek ve yonlendirmek igin
tasarlanmis yenilikgi bir pin ve difiizor teknolojisine sahiptir. Mantar seklindeki
pin, diizenli bir girdap deseni ve konsantre oksijen molekiilleri bulutu
olusturarak oksijen akisim yénlendirir. Ucgen yonlii difiizér, oksijen

girdaplarinin seklini diizeltir ve akis1 hastanin burnuna ve agzina yonlendirir.

v

e

o 3
| /,/
Diffuser |~ ,l

Sekil 5: Difiizér Maske Teknolojisi

i ~-

Sekil 6: Oksijenin Akisini Yonlendiren Mantar Seklinde Pin

Hastanin solumasi sirasinda oksijen akisi, maske acikliklarindan iceri
cekilen oda havasi ile karistirilir. Solunum mekanigi ve solunum paternleri oda

havasinin verilen oksijenle nasil birlestigini belirler. Nefes sirasinda alinan

36



oksijen konsantrasyonu, hastanin inspiratuar akisina ve tidal voliimiine kiyasla
oksijen akisinin bir fonksiyonudur. Bu, hastaya o©ngorillen oksijen

konsantrasyonunun verilmesiyle sonug¢lanir(92).

Sekil 7: Uzerindeki Delikler Sayesinde Acik Bir Tasarima Sahip Olan Difiizér Maske

Ekshalasyon sirasinda maske agikliklari, siiresi dolmus karbondioksidin
kagmasina izin verir. Sonug olarak, difltizor maske kapali bir tasarima, vanalara ve
rezervuarlara olan ihtiyac1 ortadan kaldiran olduk¢a verimli bir 'acik’ maske

sistemidir(91).

2.7.1. Difiizoér Maskenin Avantajlar

Diflizor maske, dakikada 1 ile 15+ litre arasindaki akislarda %24 ile 90
arasinda genis bir oksijen konsantrasyonu araligi saglayabilen bir acik maske
tasarimidir. Difiizor maske ve diger maske tirlerinin sagladig1 oksijen

konsantrasyon araliklarinin karsilastirilmasi sekil 8’de gosterilmistir(91).
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%24 Difiizér Maske %90
(1 L/dk akis hiz1)

(Minimum 10 L/dk)
(6-10 L/dK)

(5-10 L/dk)

(6 L/dk'ya kadar)
%20 %30 %40 %50 %60 %70 %30 %90

Sekil 8: Diflizor Maske ve Diger Maske Tiirlerinin Sagladig1 Oksijen Konsantrasyon Araliklarinin
Karsilastirilmasi

2.7.1.1. Klinisyene Avantajlar1: Ekspirasyon sirasinda maske delikleri
stiresi dolmus karbondioksitin kagmasina izin vererek karbondioksitin tekrar
solunma riskini azaltir. Agik maske tasarimi sayesinde kusmanin aspire olma
potansiyelini en aza indirerek aspirasyon riskini azaltir. Maskeyi ¢cikarmadan ve
oksijen iletimini kesmeden hasta iletisimi, bakim1 ve oral tabanli tedaviler
mumkiindir. Bronkoskopi, endoskopi ve girisimsel radyoloji islemlerinde;

bilincli sedasyon icin oksijen iletimine ve CO2 diizeyi izlemine izin verir.

Diisiik akislarda yiiksek oksijen konsantrasyonu saglayarak toplam
oksijen tiiketimini azaltir. Bu 6zelligi aym1 zamanda afete hazirlik, Kkitlesel
yaralanma ve pandemi durumlarinda da avantaj haline gelir. Dogal kauguk lateks
veya ftalatlar icermemesi alerjik yanit potansiyelini en aza indirir. icerisinde
bircok 6zelligi barindirdigindan basucu karmasasini en aza indirerek, kirlenme
ve ekipman kurulum hatasi riskini azaltir. Erken hasta taburculuguna tesvik eder

ve yeniden basvuruyu azaltir.

Oksijen akisi artik iletim cihazlarini degistirmeden hastanin ihtiyaclarini
karsilamak icin hizla titre edilebildiginden klinisyenin zamani daha iyi

odaklanmis bakim i¢in kullanilabilir(91).

2.7.1.2. Hastaya avantajlari: Kisinin klostrofobi duygularini azaltir.

Cevre ile sinirsiz iletisime izin verir. Sivilara ve oral ilaclara erisim saglar. Yiize
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hafif¢ce oturur; burun altinda, yanaklarda ve kulaklarda ciltte bozulma olasiligini
azaltir. Kesintileri azaltarak uygulanan oksijen tedavisinin uyumuna yardimci

olur(91).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Arastirmanin Tiirii ve Etik Yonii

Arastirmamiz; Atatlrk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil
Servisinde yapilmis prospektif bir caismadir. Bu ¢alisma, Atatiirk Universitesi
Tip Fakiiltesi Arastirma Hastanesi Acil Servisi'ne nefes darligi ile bagvuran KOAH
tanisi olan hastalar tizerinde gonilliilik esasina gore planlanmistir. Arastirma
acil servise nefes darligi ile bagvuran KOAH tanisi olan hastalarda diftizor maske
ile hazneli basit oksijen maskesinin kan gaz1 degerleri lizerine etkinliklerinin
karsilastirilmasi lizerine yapilmistir. Arastirmanin yapilabilmesi i¢in arastirmaya
katilacak hastalara arastirmaya baslamadan énce arastirmanin yapilma amaci,
yontemi ve arastirma icin ayirmalari istenen zaman konusunda bilgiler verildi.
Arastirmaya katilmanin herhangi bir risk tasimadig), katiimin tamamen
gonilliliik esasina dayandigl, istedigi zaman arastirmadan ayrilabilecegi
hastalara acgiklandi. Sézel ve yazili olarak izinleri alindi. “Ozerklik” ve bireysel
bilgilerin bagkalarina agiklanmayacagi konusunda agiklama yapilarak “Gizlilik ve
Gizliligin Korunmas1” ilkesine uyulmasina 6zen gosterildi. Elde edilen bilgilerin
ve cevaplayanin kimliginin gizli tutulacagi belirtilerek “Kimliksizlik ve Giivenlik”
ilkesi ile arastirmaya katilan her bireye esit davranildi. Atatiirk Universitesi Tip
Fakiiltesi Etik Kurulu’'ndan onay1 alind1 (Etik Kurul Toplanti Sayis1:8 Karar No:11
Tarih: 26.12.2019). Calisma protokolii Helsinki Bildirgesi'ne uygun olarak
yuritildi. Calismamiz “lyi Klinik Uygulama” standartlarina uygun olarak

yuritilmustir.
3.2. Arastirmanin Yapildig: Yer

Arastirma, Erzurum ilinde bulunan Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi

Arastirma Hastanesi’'ndeki Acil Tip Klinigi'nde prospektif olarak ytiriitildi.
3.3. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Arastirmanin evrenini Atatiirk Universitesi Arastirma Hastanesi'ndeki
Acil Tip Klinigine daha 6nceden KOAH tanisi olan ve nefes darligi nedeniyle

basvuran hastalar, 6rneklemini ise belirtilen evrende arastirmaya katilma
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Olcutlerini saglayan hastalar olusturdu. Arastirmamiz 01.01.2020 ile 31.05.2020
tarihleri arasinda yapilmistir. Arastirmaya aydinlatilmis onam formunu
imzalayan KOAH tanis1 olan ve nefes darlig1 sikayeti ile acil servise basvuran

hastalar kabul edilmistir.
3.3.1. Dahil Edilme Kriterleri

. 18 yasindan biiytik hastalar

. KOAH tanisi almis hastalar

J KOAH ataginda olan hastalar (GOLD 2020 KOAH kilavuzuna gore)
. Calismaya katilmaya goniilli hastalar

J Nefes darlig1 sebebi olarak baska organik neden (Akut Koroner

Sendrom, Pulmoner Emboli, Pnomoni gibi) tespit edilmemis

hastalar
. Isitme engelli olmayan hastalar
. Tirkce konusmayi ve okumayi bilen hastalar

3.3.2. Dislama Kriterleri

. Arastirmaya katilmaya goniillii olmayan hastalar

. 18 yasindan kiiciik olan hastalar

J Gebe hastalar

o Mental retarde veya kooperasyon saglanamayan hastalar

. Isitme engelli hastalar

. Tiirk¢e konusmayi ve okumayi bilmeyen hastalar

J Maske takilmasi i¢in anatomik engeli olan hastalar

. Travma sonrasi nefes darligi olan hastalar

o Calisma esnasinda beklenmeyen komorbidite gelisen veya exitus

olan hastalar
Calismanin amaglari, uygulama sekli ve elde edilen sonuglarin faydalari
hakkinda da tiim hastalarimiza bilgi verilmistir. Daha sonra tiim hastalarla

ylzyiize gorisiilerek oncelikle ¢alisma anlatilmistir. Ardindan aydinlatilmis
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onam formu kabul eden tiim hastalara imzalatilarak ¢alismaya alinmis ve kabul

etmeyenler ise calismaya dahil edilmemistir.
3.4. Verilerin Toplanmasi

Calismaya yukarda belirtilen dahil edilme kriterlerine uyan hastalar dahil
edildi. Hastalarin standart olarak anamnezleri alinip vital bulgular1 kaydedildi ve
fizik muayeneleri yapildi. Hastalara hastayr degerlendiren hekimin Kklinik
yaklasimi dogrultusunda tedavi planlandi. Hastay1 degerlendiren hekimin inhaler
tedavi verilmesine karar verdigi durumlarda hastalar ¢calismaya katilimlari i¢in
bilgilendirildi ve onay veren hastalar calismaya alindi. Tedavi planlamasi
yapilirken randomizasyon basit bilgisayar programi ile saglandi. Hastalar iki

gruba ayrildi, bir gruba difiizér maske (Oxymask®, 3

Southmedic Inc, Kanada) ile diger gruba ise hazneli basit oksijen maskesi
(nebiilizer set maskeli®, CGR Medikal) ile aym1 farmakolojik ajanlar1 iceren
inhaler tedavi verildi. inhaler tedavi olarak beta agonist ve antikolinerjik tedavi
(iprasal® 0.5+2.5 MG/2.5 ml) verildi. Calismamiz 01.01.2020 tarihinde basladi ve
31.05.2020 tarihinde tamamlandi. Kan gazi1 alimi icin hastalardan sadece radial
(el bilegi) arter kullanildi. Calismada kullanilan kan gazi parametrelerinin analizi
icin basvuru sonras1 5 dakikalik oksijensiz siire sonrasi1 ve KOAH atak tedavisi
sonrasi hastalardan alinan kan gazi 6rnekleri kullanildi. Atak tedavisi olarak 3 kez
iprasal® 0.5+2.5 MG/2.5 ml inhaler olarak 20 dakikada bir verildi. Inhaler tedavi
aralarinda hastalara 2lt/dk’dan oksijen tedavisine devam edildi. KOAH atak
tedavisi oncesi ve sonrasinda hastalardan alinan arteryel kan gazi 6rnekleri
karsilastirildi. Kan gazi parametreleri arasindan pH, SO2, COHB, MetHb, laktat,
HCO3, SBE, PCO2 ve PO2 degerleri degerlendirmeye tabi tutuldu (Beckman
Coulter LH 780-USA-Minnesota). Ek olarak hastalarin demografik 6zellikleri,
vital bulgulari, kronik hastaliklari, klinige yatis durumlar1 (GOLD 2020 KOAH
kilavuzuna gore karar verilmistir), KOAH atak tedavisi esnasinda kullanilan
maske tiirt, sikayet baslangi¢ saati, sigara kullanma dykiisii, biomass maruziyet

oykiisii ve evde oksijen konsantratori kullanip kullanmadigi kayit altina alindi.
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3.4.1. Veri Toplama Araglari

Arastirmanin verileri “hastanin ¢alismada kullanilmasi i¢in goniillii olarak
onam verdigi kisisel bilgileri ve yukarida bahsedilen cihazdan alinan verilerin

bulundugu bilgi formu” ile toplanmustur.
3.4.1.1. Bilgi Formu

Bu form literatiirden yararlanilarak arastirmaci tarafindan olusturuldu.
Hastalarin tanitict ve hastaligina ait 6zelliklerini (demografik 6zellikleri, vital
bulgulari, kronik hastaliklari, klinige yatis durumlari, KOAH atak tedavisi
esnasinda kullanilan maske tiirti, sikayet baslangic saati, sigara kullanma 6ykiisti,
biomass maruziyet dykiust, evde oksijen konsantratoru kullanip kullanmadigi ve

laboratuar verileri) sorgulayan sorulardan olugsmaktadir.
3.5. Verilerin Analizi

Verilerin analizinde IBM SPSS (Statictical Package for Social Sciences) 20.0
istatistik programi kullanildi. Veriler ortalama, standart sapma, medyan,
minimum, maksimum, ylizde ve say1 olarak sunuldu. SPSS’te Kolmogorov
Smirnov testi ile grup dagilimlarinin normal oldugu gortldi. Daha sonra sayisal
degiskenlerin analizleri paired-samples t test ile ve kategorik degiskenlerin
analizleri pearson ki kare testi ile analiz edildi. Tim istatistiksel veriler i¢in

p<0,05 degeri anlamli olarak kabul edildi.
3.6. Arastirmanin Uygulanmasi

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servis Klinigi'ne nefes
darhig sikayeti nedeniyle basvuran ve ilk degerlendirme sonrasi ¢calismaya dahil
edilme kriterlerini karsilayan KOAH tanili hastalar ¢alismaya alindi. Calisma
homojenligin saglanabilmesi i¢cin belirtilen tarih araliginda acil serviste ¢alisan
tlim doktorlarca desteklenmistir. Verilerin kayit altina alinmasi, her iki maske
tlri ile inhaler tedavinin uygulanmasi ve arteriyel kan gazinin alinmasi doktor
tarafindan yapilmistir. Calismamiz tez ylriitiiciisiiniin kordinasyonu ile
yuritilmistir. Hastalarin tedavisinde kullanilan maske dagilimi sekil-9’da

gosterilmistir.
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Calisma igin Degerlendirilen

Hastalar (n: 46251)

Dislanan (n: 45991)
* 3750 hasta 18 yas altinda
* 41885 hastanin nefes darligi sikayeti

yok
* 151 hasta galismayi kabul etmedi
* 12 hasta gebe
* 3 hasta ile kooperasyon kurulamadi
* 1 hasta isitme engelli
* 17 hasta Turkge konusamiyor
* 1 hasta anatomik engelli
* 147 hasta travma sonrasi nefes
darlig
* 24 hasta ¢alisma devam ederken 6Idy

Hazneli Basit Oksijen
Maskesi Kullanilan

Hastalar
(n: 130)

Calismayi
Tamamlayan
Hastalar

(n:120)

Calismay!
Tamamlayamayan
Hastalar

(n: 10)

Diffizer Maske
Kullanilan Hastalar

(n: 130)

Calismay1
Tamamlayamayan
Hastalar

(n:37)

Calismayi Tamamlayan
Hastalar

(n:93)

Sekil 9: Hastalarin Tedavisinde Kullanilan Maske Dagilimi
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4.BULGULAR

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Tip poliklinigine KOAH
tanili, nefes darlig1 sikayeti ile bagsvuran ve KOAH ataginda olan 260 hasta aday
hasta olarak kabul edildi. 130 hastada hazneli basit oksijen maskesi (grup 1) ve
kalan 130 hastada difiizor maske (grup 2) kullanilmak tzere iki gruba ayrildi.
Cesitli sebeplerle grup 1'de 10 hasta ve grup 2’de 37 hasta c¢alismayi
tamamlayamadi. Calisma grup 1’de 120 hastayla ve grup 2’de 93 hastayla olmak

tizere toplamda 213 hastayla tamamlandi.

Calismamiza katilan hastalarin 140(%65,7)"1 erkek ve 73(%34,3)u
kadindi. Diflizor maske kullanilan 93 hastanin 66(%71)’s1 erkek ve 27(%29)’si
kadindi. Hazneli basit oksijen maskesi kullanilan 120 hastanin 74(%61,7)’i
erkek ve 46(%38,3)’s1 kadindi. Her iki grup cinsiyet dagilimi1 agisindan
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0,190).

Hastalarin cinsiyet dagilimlari sekil 10’da gosterilmistir.
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Sekil 10: Hastalarin Cinsiyet Dagilimlari
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Calismamiza katilan tiim hastalarin yaslar1 38 ile 90 arasinda degismekte
olup ortalamasi 64,39 olarak bulundu. Difiizér maske kullanilan hastalarin
yaslar1 38 ile 90 arasinda degismekte olup ortalamasi 64,96 olarak bulundu.
Hazneli basit oksijen maskesi kullanilan hastalarin yaslari ise 43 ile 85 arasinda
degismekte olup ortalamasi 63,95 olarak bulundu. Her iki grup yas dagilimi
acisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi

(p=0,412). Hastalarin yas ortalamalari tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 7: Hastalarin Yas Ortalamalari

YAS
Minimum Maksimum | Ortalama Medyan Standart Sapma
Tiim Hastalar 38 90 64,39 64 8,862
Difiizor 38 90 64,96 64 9,37
Maske
Kullanilan
Hastalar
Hazneli
Basit
Oksijen
Maskesi 43 85 63,95 64,5 8,46
Kullanilan
Hastalar

Calismamiza katilan tiim hastalarin sikayet baslangi¢ stireleri 1 ile 168
saat arasinda degismekte olup ortalamasi 44,85 saat olarak bulundu. Diflizor
maske kullanilan hasta grubunun sikayet baslangig siireleri incelendiginde 1 ile
168 saat arasinda degismekte olup ortalamasi 44,98 saat olarak bulundu. Hazneli
basit oksijen maskesi kullanilan hasta grubunda ise sikayet baslangi¢ stireleri 1
ile 168 saat arasinda degismekte olup ortalamasi 44,74 saat olarak bulundu. Her
iki grup sikayet baslangi¢ saatleri agisindan karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamh fark bulunamadi (p=0,969).

Difiizor maske ve hazneli basit oksijen maskesi kullanilan gruplar sigara

kullanma siireleri agisindan karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel
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olarak anlamli fark bulunamadi (p=0,517). Her iki grup sigara kullanip
kullanmamalari agisindan karsilastirildiginda da istatistiksel olarak anlaml fark
bulunamadi (p=0,420). Calismamiza katilan hastalarin sigara kullanma siireleri

ile ilgili detayl bilgiler tablo 8'de gosterilmistir.

Tablo 8: Hastalarin Sigara Kullanma Siireleri

SIGARA KULLANMA DURUMU SIGARA KULLANMA SURESI (PAKET-YIL)
KULLANMAMIS KULLANAN Minimum Maksimum Ortalama | Medyan | Stan
HASTA SAYISI HASTA dart
SAYISI Sap
ma
Tiim Hastalar 51 (%23,9) 162 (%76,1) 6 180 39,92 35 35,1
2
Difiizor 25 (%26,9) 68 (%73,1) 6 180 38,14 30 37,3
Maske 8
Kullanilan
Hastalar
Hazneli Basit 26 (%21,7) 94 (%78,3) 15 140 41,29 40 33,3
Oksijen 6
Maskesi
Kullanilan
Hastalar

Calismamiza katilan tiim hastalardan klinige yatisi yapilanlarin sigara
kullanma o6ykiileri incelendiginde; 7(%10) hastanin hayati1 boyunca hig¢ sigara
kullanmadig), kalan 63(%90) hastanin 15 ile 150 paket-yil arasinda sigara
kullanma 6ykiustiniin oldugu ve klinige yatisi yapilan tiim hastalarin ortalama
sigara kullaniminin 48,36 paket-yil oldugu bulundu. Klinige yatis
yapilmayanlarin sigara kullanma oykiileri incelendiginde ise; 44(%30,8)
hastanin hayat1 boyunca hi¢ sigara kullanmadigy, kalan 99 (%69,2) hastanin 6 ile
180 paket-yil arasinda sigara kullanma o6ykisiniin oldugu ve klinige yatisi
yapilmayan tiim hastalarin ortalama sigara kullaniminin 35,78 paket-y1l oldugu
bulundu. Klinige yatis1 yapilan hastalarin sigara kullanim siireleri acil serviste
tedavisi yapilarak taburcu edilen hastalardaki sigara kullanim siiresine gore

istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulundu (p=0,014).
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Diflizor maske kullanilan ve hazneli basit oksijen maskesi kullanilan
hastalar kronik biomass maruziyeti acisindan karsilastirildiginda iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark bulunamadi (p=0,566). Hastalarin
kullanilan maske tiiriine ve cinsiyetlerine gore kronik biomass maruziyeti

dagilimlar ile ilgili bilgiler sekil 11‘de gosterilmistir.

Kronik Biomass Maruziyeti
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M Var M Yok

Sekil 11: Hastalarin Kronik Biomass Maruziyeti Dagilimlari

Diftizor maske kullanilan ve hazneli basit oksijen maskesi kullanilan
hastalar evde oksijen konsantratori kullanimi agisindan karsilastirildiginda iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0,638). Hastalarin
daha onceden evde oksijen konsantratoru kullanmalar ile ilgili bilgiler sekil

12‘de gosterilmistir.
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EVDE OKSIJEN KONSANTRATORU KULLANIMI
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Sekil 12: Hastalarin Evde Oksijen Konsantratori Kullanimi

Diflizor maske kullanilan ve hazneli basit oksijen maskesi kullanilan
hastalar sistolik ve diastolik kan basinc¢lari agisindan karsilastirildiginda iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamh fark bulunamadi (sirasiyla p=0,322
p=0,599). Hastalarin sistolik ve diastolik kan basinc bilgileri tablo 9’da

gosterilmistir.

Tablo 9: Hastalarin Sistolik Ve Diastolik Kan Basinglari

SISTOLIK / DIASTOLIiK KAN BASINCI (MMHG)

Minimum | Maksimum Ortalama Medyan Standart
Sapma

Tim
Hastalar 82/50 184/144 133,16/90,48 137/90 19,584/19,142

Difiizor
Maske 82/50 184/144 131,65/91,27 130/93 20,37/19,150
Kullanilan
Hastalar
Hazneli
Basit
OKksijen 84/54 165/126 134,33/89,88 | 140/85,5 18,96/19,200
Maskesi
Kullanilan
Hastalar

49



Calismamiza katilan tiim hastalarin parmak ucu oksijen saturasyon
degerleri %40 ile %96 arasinda degismekte olup ortalamasi %76,16 olarak
bulundu. Difiizér maske kullanilan hastalarin parmak ucu oksijen saturasyon
degerleri %44 ile %96 arasinda degismekte olup ortalamasi1 %75,53 olarak
bulundu. Hazneli basit oksijen maskesi kullanilan hastalarin parmak ucu oksijen
saturasyon degerleri %40 ile %95 arasinda olup ortalamasi %76,65 olarak
bulundu. Her iki grup parmak ucu oksijen saturasyonlar1 agisindan

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0,506).

Calismamiza katilan tiim hastalarin solunum sayilarnn 14/dk ile 29/dk
arasinda degismekte olup ortalamasi 22,09/dk olarak bulundu. Difiizér maske
kullanilan hastalarin solunum sayilar1 18 ile 29/dk arasinda degismekte olup
ortalamasi 22,35/dk olarak bulundu. Hazneli basit oksijen maskesi kullanilan
hastalarin solunum sayilar1 14 ile 28/dk arasinda degismekte olup ortalamasi
21,88/dk olarak bulundu. Her iki grup solunum sayilar1 agisindan

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamad: (p=0,198).

Calismamiza katilan tiim hastalarin nabiz sayilari 60 ile 208/dk arasinda
degismekte olup ortalamasi 101,51 /dk olarak bulundu. Difiizér maske kullanilan
hastalarin nabiz sayilar1 60 ile 142/dk arasinda degismekte olup ortalamasi
100,74 /dk olarak bulundu. Hazneli basit oksijen maskesi kullanilan hastalarin
nabiz sayilar1 75 ile 208/dk arasinda degismekte olup ortalamas: 102,11/dk
olarak bulundu. Her iki grup nabiz sayilar1 acisindan karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlaml fark bulunamadi (p=0,536).

Calismamiza katilan tiim hastalarin viicut 1silar1 35,9 ile 39 °C  arasinda
degismekte olup ortalamasi 36,979 °C olarak bulundu. Difiizér maske kullanilan
hastalarin viicutisilari 35,9 ile 38,3 °C arasinda degismekte olup ortalamasi 36,93
°C olarak bulundu. Hazneli basit oksijen maskesi kullanilan hastalarin viicut
1s1lar1 36,1 ile 39 °C arasinda degismekte olup ortalamasi 37,02°C olarak bulundu.
Her iki grup ates ol¢iimleri acisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunamadi (p=0,3).
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Calismamiza katilan hastalardan klinige yatisi1 yapilanlarin viicut 1silari
36,11ile 39 °C arasinda degismekte olup ortalamasi 37,4°C olarak bulundu. Acil
serviste tedavisi yapilarak taburcu edilenlerin viicut 1silar1 35,9 ile 38,0°C
arasinda degismekte olup ortalamasi 36,77°C olarak bulundu. Klinige yatisi
yapilan hastalarin ates Ol¢limleri acil serviste tedavisi yapilarak taburcu

edilenlere gore istatistiksel olarak anlaml diizeyde yiiksek bulundu (p<0,05).

Tum hastalarin KOAH atak tedavisi sonrasinda klinige yatis durumlari
incelendi; 70(%32,9)’'inin klinige yatis1 yapildi ve 143(%67,1)'liintin klinige
yatisina gerek olmadi. Klinige yatisi yapilan hastalarin yas ortalamasi acil serviste
KOAH atak tedavisi yapilarak taburcu edilen hastalarin yas ortalamasina gore
4,02 yil daha yiiksek olarak bulundu ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi
(p:0,002). Diftizor maske kullanilan hastalarin KOAH atak tedavisi sonrasinda
klinige yatis durumlar: incelendi; 21 (%22,5)’inin klinige yatis1 yapildi ve 72
(%77,5)’sinin klinige yatisina gerek olmadi. Hazneli basit oksijen maskesi
kullanilan hastalarin KOAH atak tedavisi sonrasinda yatis durumlari da incelendi;
49 (%40,8)’sinin klinige yatis1 yapildi ve 71 (%59,2)'inin klinige yatisina gerek
olmadi. Difiizéor maske kullanilan gruptaki yatis siklig1 hazneli basit oksijen
maskesi kullanilan gruptakine gore istatistiksel olarak anlaml diizeyde diisiik
bulundu (p=0,005). Hastalarin KOAH atak tedavisi sonrasinda klinige yatis

durumlar sekil 13’te gosterilmistir.
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KLINIGE YATIS DURUMLARI
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Sekil 13: Hastalarin KOAH Atak Tedavisi Sonrasi Klinige Yatis Durumlari

Tiim hastalarin kronik hastaliklari incelendi; 81 (%38)’inde hipertansiyon
oykiusii varken 132 (%62)’sinde hipertansiyon 6ykiisii yoktu, 65 (%30,5)’inde
diabetes mellitus oykiisii varken 148 (%69,5)'inde diabetes mellitus oykiisu
yoktu, 23 (%10,8)’tinde kanser dykiisii varken 190 (%89,2)'inda kanser oykiisii
yoktu, 19 (%8,9)'unda kronik bobrek hastaligi 6ykiisii varken 194 (%91,1)’'tinde
kronik bobrek hastalig1 oykiisu yoktu, 38 (%17,8)’inde konjestif kalp yetmezligi
oykiisii varken 175 (%82,2)'inde konjestif kalp yetmezligi oykiisii yoktu, 36
(%16,9)’sinda koroner arter hastaligi 6ykiisii varken 177 (%83,1)’sinde koroner
arter hastalig1 oykiisii yoktu ve 17 (%8)’sinde gecirilmis serebrovaskiiler olay
oykiisii varken 196 (%92)’sinda gecirilmis serebrovaskiiler olay 6ykiisii yoktu.

Tiim hastalarin kronik hastalik dykiileri ile ilgili bilgiler sekil 14’te gosterilmistir.
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Kronik Hastaliklarin Sikhgi
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Sekil 14: Tiim Hastalarin Kronik Hastalik Oykiileri

Difiizor maske kullanilan hastalarin kronik hastaliklar1 incelendi; 39
(%41,9)’unda hipertansiyon oOykiisii varken 54 (%58,1)linde hipertansiyon
oykisii yoktu, 28 (%30,1)’'inde diabetes mellitus 6ykiisii varken 65 (%69,9)’inde
diabetes mellitus oykiisi yoktu, 9 (%9,7)'unda kanser oykiisii varken 84
(%90,3)’tinde kanser oykiisu yoktu, 8 (%8,6)'inde kronik bobrek hastaligi 6ykiisii
varken 85 (%91,4)’inde kronik bobrek hastaligi 6ykiisi yoktu, 19 (%20,4)'unda
konjestif kalp yetmezligi oykisii varken 74 (%79,6)linde konjestif kalp
yetmezligi 6ykiisii yoktu, 18 (%19,3)’'inde koroner arter hastaligi 6ykiisii varken
75 (%80,7)'inde koroner arter hastaligi 6ykiisii yoktu ve 8 (%8,6)’'inde gecirilmis
serebrovaskiiler olay 6ykiisii varken 85 (%91,4)’'inde gecirilmis serebrovaskiiler

olay oykiisii yoktu.

Hazneli basit oksijen maskesi kullanilan hastalarin kronik hastaliklari
incelendi; 42 (%35)’sinde hipertansiyon oykisi varken 78 (%65)’inde
hipertansiyon oykiisii yoktu, 37 (%30,8)’sinde diabetes mellitus dykiisii varken

83 (%69,2)'linde diabetes mellitus oOykiisii yoktu, 14 (%11,7)linde kanser
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oykiisii varken 106 (%88,3)’sinda kanser dykiisu yoktu, 11 (%9,2)'inde kronik
bobrek hastaligr oykiisi varken 109 (%90,8)'unda kronik bobrek hastalig:
oykusii yoktu, 19 (%15,8)’'unda konjestif kalp yetmezligi oykiisii varken 101
(%84,2)'inde konjestif kalp yetmezligi dykiisii yoktu, 18 (%15)’'inde koroner
arter hastaligl oykiisii varken 102 (%85)’sinde koroner arter hastalig1 dykusi
yoktu ve 9 (%7,5)'unda gecirilmis serebrovaskiiler olay oykitsii varken 111

(%92,5)’inde gecirilmis serebrovaskiiler olay dykiisii yoktu.

Diflizor maske kullanilan ve hazneli basit oksijen maskesi kullanilan
hastalar arasinda; hipertansiyon siklig1 acisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunamadi (p:0,322), diabetes mellitus siklig1 agisindan istatistiksel olarak
anlaml bir fark bulunamadi (p:1), kanser siklig1 agisindan istatistiksel olarak
anlaml bir fark bulunamadi (p:0,824), kronik bobrek hastaligi siklig1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamad: (p:1), konjestif kalp yetmezligi
siklig1 acgisindan istatistiksel olarak anlamh bir fark bulunamadi (p:0,471),
koroner arter hastaligi siklig1 acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamadi (p:0,462), serebrovaskiiler hastalik siklig1 acisindan istatistiksel
olarak anlaml bir fark bulunamadi (p:0,803). Diflizor maske ve hazneli basit
oksijen maskesi kullanilan hastalarin kronik hastalik oykiileri ile ilgili bilgiler

sekil 15’te gosterilmistir.
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Kronik Hastaliklarin Sikhgi

= 35%
7 (]
58 30,8%
Q5 ,670
= O
=2
5 [oe]
S8 9,20%
5o 15,80%
T 5
p = 15,00%
8’ >
)
= 41,90%
c:
o 30,1%
T <Z
a2
g = 8,60%
) 19,30%
) 8,60%

0,00% 5,00% 10,00 15,00% 20,00% 25,00% 30,00% 35,00% 40,00% 45,00%

B Hipertansiyon M Diabetes Mellitus W Kanser
Kronik Bobrek Yetmezligi m Konjestif Kalp Yetmezligi ® Koroner Arter Hastalig

M Serebrovaskiler Olay

Sekil 15: Diftizor Maske ve Hazneli Basit Oksijen Maskesi Kullanilan Hastalarin Kronik

Hastaliklar

Diflizor maske kullanilan hastalarin KOAH atak tedavisi 6ncesi alinan kan
gaz1 parametreleri incelendi; pH degerleri 7,217 ile 7,532 arasinda degismekte
olup ortalamasi 7,398 olarak bulundu, SOz degerleri %32,2 ile 99,3 arasinda
degismekte olup ortalamasi %77,313 olarak bulundu, COHb degerleri %0,8 ile
9,2 arasinda degismekte olup ortalamasi %2,831 olarak bulundu, MetHb
degerleri %0,6 ile 2,5 arasinda degismekte olup ortalamasi %1,494 olarak
bulundu, laktat degerleri 0,5 ile 10,8 mmol/L arasinda degismekte olup
ortalamasi 2,367 mmol/L olarak bulundu, HCOs degerleri 10 ile 34,7mmol/L
arasinda degismekte olup ortalamasi 24,453 mmol/L olarak bulundu, SBE
degerleri -13,9 ile 43,8 mmol/L arasinda degismekte olup ortalamasi 0,544
mmol/L olarak bulundu, pCO2 degerleri 20,5 ile 69,9 mmHg arasinda degismekte
olup ortalamasi 41,355 mmHg olarak bulundu, pO2z degerleri 27,1 ile 96,9 mmHg

arasinda degismekte olup ortalamasi 50,727 mmHg olarak bulundu. Difiizér



maske kullanilan hastalarin KOAH atak tedavisi 6ncesi alinan kan gazi

parametrelerinin detayli sonuclari tablo 10’da gosterilmistir.

Tablo 10: Difiizér Maske Kullanilan Hastalarin KOAH Atak Tedavisi Oncesi Kan Gazi Sonuglari

Minimum | Maksimum | Ortalama Medyan Standart
Sapma
pH 7,217 7,532 7,398 7,401 0,057
S0z (%) 32,2 99,3 77,313 80 13,589
COHb (%) 0,8 9,2 2,831 2,7 1,543
MetHDb (%) 0,6 2,5 1,494 1,5 0,422
Laktat (mmol/L) 0,5 10,8 2,367 1,8 1,821
HCO3 (mmol/L) 10 34,7 24,453 24,3 4,317
SBE (mmol/L) -13,9 43,8 0,544 0,2 6,178
pCOz (mmHg) 20,5 69,9 41,355 41,2 8,581
pO2 (mmHg) 27,1 96,9 50,727 48,4 14,314

Difiizor maske kullanilan hastalarin KOAH atak tedavisi sonrasinda alinan
kontrol kan gazi parametreleri incelendi; pH degerleri 7,094 ile 7,519 arasinda
degismekte olup ortalamasi 7,398 olarak bulundu, SOz degerleri %36,7 ile 99,1
arasinda degismekte olup ortalamasi %87,30 olarak bulundu, COHb degerleri
%0,9 ile 8,7 arasinda degismekte olup ortalamasi %2,840 olarak bulundu, MetHb
degerleri %0,5 ile 17 arasinda degismekte olup ortalamasi %1,613 olarak
bulundu, laktat degerleri 0,6 ile 8,6 mmol/L arasinda degismekte olup ortalamasi
1,869 mmol/L olarak bulundu, HCO3 degerleri 15 ile 34,3 mmol/L arasinda
degismekte olup ortalamasi 24,539 mmol/L olarak bulundu, SBE degerleri -13 ile
9,4 mmol/L arasinda degismekte olup ortalamasi 0,322 mmol/L olarak bulundu,
pCO2 degerleri 22,2 ile 70,3 mmHg arasinda degismekte olup ortalamasi 40,346
mmHg olarak bulundu, pO2 degerleri 36,1 ile 97 mmHg arasinda degismekte olup

ortalamasi 61,856 mmHg olarak bulundu. Difiizéor maske kullanilan hastalarin
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KOAH atak tedavisi sonrasinda alinan kontrol kan gazi parametrelerinin detayl

sonuglari tablo 11'de gdsterilmistir.

Tablo 11: Difiizér Maske Kullanilan Hastalarin KOAH Atak Tedavisi Sonrasinda Alinan Kontrol

Kan Gazi Sonuglari

Minimum | Maksimum | Ortalama Medyan Standart
Sapma
pH 7,094 7,519 7,398 7,404 0,064572
S0z (%) 36.70 99.10 87.30 89.30 8.686
COHDb (%) 0,9 8,7 2,840 2,7 1,323
MetHb (%) 0,5 17 1,613 1,5 1,658
Laktat (mmol/L) 0,6 8,6 1,869 1,7 1,056
HCO3 (mmol/L) 15 34,3 24,539 24,1 3,883
SBE (mmol/L) -13 9,4 0,322 0,5 3,892
pCOz (mmHg) 22,2 70,3 40,346 39,3 8,245
pO2 (mmHg) 36.10 97.00 61.856 60.60 13.022

Hazneli basit oksijen maskesi kullanilan hastalarin KOAH atak tedavisi
oncesi alinan kan gazi parametreleri incelendi; pH degerleri 7,228 ile 7,697
arasinda degismekte olup ortalamasi 7,401 olarak bulundu, SOz degerleri %42,1
ile 98,4 arasinda degismekte olup ortalamasi %76,973 olarak bulundu, COHb
degerleri %0,3 ile 8,4 arasinda degismekte olup ortalamasi %2,601 olarak
bulundu, MetHb degerleri %0,6 ile 2,6 arasinda degismekte olup ortalamasi
%1,553 olarak bulundu, laktat degerleri 0,5 ile 8,5 mmol/L arasinda degismekte
olup ortalamasi 2,293 mmol/L olarak bulundu, HCOs degerleri 14,3 ile 47,1
mmol/L arasinda degismekte olup ortalamasi 25,394 mmol/L olarak bulundu,
SBE degerleri -10 ile 88,6 mmol/L arasinda degismekte olup ortalamasi 1,678
mmol/L olarak bulundu, pCOz degerleri 21,2 ile 81,3 mmHg arasinda degismekte
olup ortalamasi 42,169 mmHg olarak bulundu, pO2 degerleri 25,8 ile 96,6 mmHg

arasinda degismekte olup ortalamasi 50,338 mmHg olarak bulundu. Hazneli basit
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oksijen maskesi kullanilan hastalarin KOAH atak tedavisi 6ncesi alinan kan gazi

parametrelerinin detayli sonuclari tablo 12’de gosterilmistir.

Tablo 12: Hazneli Basit Oksijen Maskesi Kullamilan Hastalarin KOAH Atak Tedavisi Oncesi Kan

Gazi Sonuglari

Minimum | Maksimum | Ortalama Medyan Standart
Sapma
pH 7,228 7,697 7,401 7,398 0,74
S0z (%) 42,1 98,4 76,973 78,8 13,34
COHb (%) 0,3 8,4 2,601 2,5 1,417
MetHb (%) 0,6 2,6 1,553 1,6 0,39
Laktat (mmol/L) 0,5 8,5 2,293 1,8 1,638
HCO3 (mmol/L) 14,3 47,1 25,394 25,1 5,787
SBE (mmol/L) -10 88,6 1,678 0,65 9,701
pCOz (mmHg) 21,2 81,3 42,169 40,45 11,440
pOz (mmHg) 25,8 96,6 50,338 47,25 14,311

Hazneli basit oksijen maskesi kullanilan hastalarin KOAH atak tedavisi
sonrasinda alinan kontrol kan gazi1 parametreleri incelendi; pH degerleri 7,2 ile
7,581 arasinda degismekte olup ortalamasi 7,392 olarak bulundu, SOz degerleri
%30,5 ile 99,7 arasinda degismekte olup ortalamasi %83,278 olarak bulundu,
COHDb degerleri %0,4 ile 6,9 arasinda degismekte olup ortalamasi %2,523 olarak
bulundu, MetHb degerleri %0,4 ile 2,6 arasinda degismekte olup ortalamasi
%1,498 olarak bulundu, laktat degerleri 0,5 ile 6,8 mmol/L arasinda degismekte
olup ortalamasi 2,040 mmol/L olarak bulundu, HCOs degerleri 15,3 ile
46,9mmol/L arasinda degismekte olup ortalamasi 25,317 mmol/L olarak
bulundu, SBE degerleri -9,8 ile 20,4 mmol/L arasinda degismekte olup ortalamasi
0,878 mmol/L olarak bulundu, pCO2 degerleri 21,2 ile 82,5 mmHg arasinda
degismekte olup ortalamasi 43,496 mmHg olarak bulundu, pO2 degerleri 26,6 ile
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93,8 mmHg arasinda degismekte olup ortalamasi 57,406 mmHg olarak bulundu.
Hazneli basit oksijen maskesi kullanilan hastalarin KOAH atak tedavisi
sonrasinda alinan kontrol kan gazi parametrelerinin detayli sonuglar tablo 13’te
gosterilmistir.

Tablo 13: Hazneli Basit Oksijen Maskesi Kullanilan Hastalarin KOAH Atak Tedavisi Sonrasinda

Alinan Kontrol Kan Gazi Sonuclari

Minimum | Maksimum | Ortalama Medyan Standart
Sapma
pH 7,2 7,581 7,392 7,392 0,065
502 (%) 30.50 99.70 83.278 86.30 12.74
COHD (%) 0,4 6,9 2,523 2,6 1,378
MetHb (%) 0,4 2,6 1,498 1,5 0,394
Laktat (mmol/L) 0,5 6,8 2,040 1,6 1,253
HCO3 (mmol/L) 15,3 46,9 25,317 25,15 5,300
SBE (mmol/L) -9,8 20,4 0,878 0,6 5,058
pCOz (mmHg) 21,2 82,5 43,496 39,3 8,245
pO2 (mmHg) 26.60 93.80 57.406 57.35 14.285

KOAH atak tedavisi 6ncesinde difiizor maske kullanilan ve hazneli basit
oksijen maskesi kullanilan hastalarin arteriyel kan gaz1 analizlerindeki
parametreler karsilastirildiginda; her iki grup arasinda pH degerleri a¢isindan
istatistiksel olarak anlaml fark bulunamadi (p:0,706), her iki grup arasinda SOz
degerleri acisindan istatistiksel olarak anlaml fark bulunamad (p:0,855), her iki
grup arasinda COHb degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamh fark
bulunamadi (p:0,259), her iki grup arasinda metHb degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p:0,292), her iki grup arasinda laktat
degerleri acisindan istatistiksel olarak anlaml fark bulunamadi (p:0,755), her iki
grup arasinda HCOs degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunamadi (p:0,191), her iki grup arasinda SBE degerleri acisindan istatistiksel
olarak anlaml fark bulunamadi (p:0,327), her iki grup arasinda pCO2z degerleri

acisindan istatistiksel olarak anlaml fark bulunamadi (p:0,567) ve her iki grup

59



arasinda pO2 degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi
(p:0,844). KOAH atak tedavisi 6ncesinde diflizor maske kullanilan ve hazneli basit
oksijen maskesi kullanilan hastalarin arteriyel kan gaz1 analizindeki
parametreleri arasindaki fark iligkilerinin detayl analiz sonuglar1 tablo 14’te
gosterilmistir.

Tablo 14: KOAH Atak Tedavisi Oncesinde Difiizér Maske Kullanilan ve Hazneli Basit Oksijen

Maskesi Kullanilan Hastalarin Arteriyel Kan Gazi Analizindeki Parametreleri Arasindaki Fark

Iliskileri
Farkin %95
Giiven Aralig:
t df p Ortalama | Standart Alt Ust
Fark Sapma Siir Sinir
pH
0,377 211 0,706 0,0034 0,0092 -0,0147 | 0,0217
SO:
-0,183 211 0,855 -0,3404 1,8580 -4,0030 | 3,3222
COHb
-1,132 211 0,259 -0,2303 0,2035 -0,6315 | 0,1708
MetHb
1,055 211 0,292 0,0590 0,0559 -0,0512 | 0,1691
Laktat
-0,312 211 0,755 -0,0742 0,2376 -0,5426 | 0,3943
HCO3
1,311 211 0,191 0,9415 0,7180 -0,4739 | 2,3569
SBE
0,983 211 0,327 1,1334 1,1535 -1,1405 | 3,4073
pCO:2
0,573 211 0,567 0,8143 1,4218 -1,9884 | 3,6170
pO:
-0,197 211 0,844 -0,3885 1,9773 -4,2863 | 3,5093

KOAH atak tedavisi sonrasinda diftizor maske kullanilan ve hazneli basit
oksijen maskesi kullanilan hastalarin arteriyel kan gaz1 analizlerindeki
parametreler karsilastirildiginda; her iki grup arasinda pH degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p:0,502), her iki grup arasinda COHb

degerleri agisindan istatistiksel olarak anlaml fark bulunamadi (p:0,092), her iki
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grup arasinda MetHb degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunamadi (p:0,462), her iki grup arasinda laktat degerleri ac¢isindan
istatistiksel olarak anlaml fark bulunamadi (p:0,291), her iki grup arasinda HCO3
degerleri acgisindan istatistiksel olarak anlaml fark bulunamadi (p:0,236) ve her
iki grup arasinda SBE degerleri a¢isindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunamadi (p:0,381). KOAH atak tedavisi sonrasinda diftizor maske kullanilan
ve hazneli basit oksijen maskesi kullanilan hastalarin arteriyel kan gaz
analizindeki parametreleri arasindaki fark iliskilerinin detayl analiz sonuglari

tablo 15’de gosterilmistir.

Tablo 15: KOAH Atak Tedavisi Sonrasinda Difiizor Maske Kullanilan ve Hazneli Basit Oksijen

Maskesi Kullanilan Hastalarin Arteriyel Kan Gazi Analizindeki Parametreleri Arasindaki Fark

Iliskileri
Farkin %95
Giiven Aralig:
t df p Ortalama | Standart Alt Ust
Fark Sapma Sinir Sinir
pH
-0,672 211 0,502 -0,0060 0,0089 -0,0237 | 0,0116
SO:
-2,608 211 0,010 -4,0195 1,5413 -7,0579 | -0,9811
COHb
-1,691 211 0,092 -0,3165 0,1871 -0,6854 | 0,0525
MetHb
-0,737 211 0,462 -0,1154 0,1566 -0,4242 0,1934
Laktat
1,058 211 0,291 0,1712 0,1618 -0,1477 0,4901
HCO3
1,189 211 0,236 0,7780 0,6541 -0,5115 | 2,0674
SBE
0,879 211 0,381 0,5568 0,6336 -0,6922 1,8059
pCO:2
2,276 211 0,024 3,1494 1,3836 0,4219 5,8769
pO:z
-2,343 211 0,020 -4,4501 1,8994 -8,1943 | -0,7059
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KOAH atak tedavisi sonrasinda diftizor maske kullanilan ve hazneli basit
oksijen maskesi kullanilan hastalarin arteriyel kan gaz1 analizlerindeki
parametreler karsilastirildiginda; difiizor maske kullanilan grupta SO2 degerleri
hazneli basit oksijen maskesi kullanilan gruba gore istatistiksel olarak anlamh
diizeyde ytliksek bulundu (p:0,01), difiizor maske kullanilan grupta pO2 degerleri
hazneli basit oksijen maskesi kullanilan gruba gore istatistiksel olarak anlaml
diizeyde yiliksek bulundu (p:0,02) ve difiizor maske kullanilan grupta pCO:2
degerleri hazneli basit oksijen maskesi kullanilan gruba gore istatistiksel olarak

anlamli diizeyde diisiik bulundu (p:0,024).
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5. TARTISMA

Nefes darlig1 olarak tanimlanabilen dispne, acil servis basvurularinda sik
rastlanan, neden olabilecegi mortalite ve morbidite sebebi ile ayiric1 tan1 ve
tedavisinin hizli ve dogru bir sekilde yapilmasinin son derecede énemli oldugu
bir klinik semptomdur(93). Amerika Birlesik Devletlerinde acil servise yapilan
145 milyondan fazla basvurunun 3.4 milyonunu (yilizde 2.4) nefes darlig
olusturmaktadir(94). Acil servise solunum sikintisi ile bagsvuran hastalarda nefes
darhiginin kardiyak ve pulmoner nedenlerinin ayirici tanisinin yapilmasi gerekir.
Akut miyokard infarktiisii, konjestif kalp yetmezligi, akut koroner sendrom ve
perikardiyal efiizyon- tamponad en sik kardiyak nedenler iken; kronik obstriiktif
akciger hastaligl, astim, pnémoni, pulmoner emboli, plevral efiizyon ve

pnomotoraks sik goriilen akciger kaynakli nedenler arasinda yer almaktadir(95).

Kronik obstriiktif akciger hastaligl, hava akimi kisitlamasi ile karakterize
yaygin bir solunum rahatsizligidir. Nifusun yiizde 5’inden fazlasini etkiler ve
yluksek morbidite ve mortalite ile iliskilidir(96). Amerika Birlesik Devletleri'nde
her yil 120.000’den fazla kisiyi 6ldiirerek doérdiincii sirada yer alan 6lim
nedenidir(2). Yiiksek prevalansi ve kronikliginin bir sonucu olarak KOAH sik acil
servis basvurulari, akut alevlenmeye bagh sik hastane yatisi ve ytliksek kaynak
kullanimina (6rnegin, tamamlayici oksijen tedavisi, ila¢c) neden olur(97). Dogru
KOAH tanis1 koymak; uygun tedavi ile semptomlarin azaltilabileceginden ve sag

kalimi arttirabileceginden 6nemlidir(98).

KOAH ¢ogu zaman erkekleri etkileyen bir hastalik olarak diistintilduigi i¢in
kadin hastalarda bu tan1 ihmal edilmektedir. Ancak son yillarda yapilan
calismalarda tan1 almamis KOAH’I1 kadin oraninin tani almamis KOAH'lh erkek
oranindan farkli olmadigi goriilmiistiir. Bircok tilkede erkeklerin sigara kullanma
orani kadinlardan yiiksektir fakat sigara kullanan kadinlarin KOAH tanisi alma
oraninin sigara kullanan erkeklere gore daha yiiksek oldugu gortlmistir. Ek
olarak sigara i¢cen kadinlarin yillik FEV1 diislisliniin sigara icen erkeklere gore
daha yiiksek oldugu gorilmiistir. Buradan kadinlarin sigaranin toksik etkilerine

erkeklere gore daha hassas olduklari1 sonucu ¢ikartilmaktadir(99).
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REK Russell ve arkadaslar: tarafindan acil servise KOAH alevlenme ile
basvuran 537 hasta lizerinde retrospektif bir calisma yapilmistir. KOAH
alevlenme ile basvuran bu hastalarin %52’si erkek ve %48’i kadin olarak
bulunmustur. Bu hastalarin %57’sinin KOAH alevlenme nedeniyle hastaneye
yatis1 yapilmistir ve %43’li acil serviste tedavi edilerek taburcu edilmistir. Ayrica
hastaneye yatisi yapilan hastalarin yas ortalamasinin acil serviste tedavi edilen

hastalarin yas ortalamasina gore 2,4 y1l daha yiiksek oldugu gortlmustiir(100).

Bizim calismamizda ise acil servise KOAH alevlenme ile basvuran 213
hasta tlizerinde calisildi. REK Russell ve arkadaslarinin ¢alismasinda erkek ve
kadin hasta sayis1 olduk¢a yakin olmasina ragmen bizim c¢alismamizdaki
hastalarin %65,7’si erkek ve %34,3’ti kadindi. REK Russell ve arkadaslarinin
calismasinin aksine bizim c¢alismamizdaki hastalarin %32,9 ‘unun KOAH
alevlenme nedeniyle hastaneye yatisi yapildi ve %67,1'i acil serviste tedavi
edilerek taburcu edildi. Bizim ¢alismamizda da REK Russell ve arkadaslarinin
calismasina benzer sekilde hastaneye yatisi yapilan hastalarin yas ortalamasinin
acil serviste tedavi edilen hastalarin yas ortalamasina gore 4,02 y1l daha yiiksek

oldugu goriildi, bu fark istatistiksel olarak anlamhyd (p:0,02).

KOAH hastaneye yatis ve ventilator destegi gerektiren aralikl ciddi klinik
bozulma donemlerine neden olabilecek tekrarlayan alevlenmeler ile karakterize
bir hastaliktir. KOAH hastalarinda goriilen kronik hipoksemi giinliik aktivitelerin
idame edilmesi i¢in yeterli egzersiz toleransinin saglanmasini giiclestirmekte ve
hastaneye yatis sikhigin1 artirmaktadir. KOAH tanisi olan hastalarin kronik
hipoksemisinin giderilmesi i¢in evde nazal kaniil ile siirekli oksijen sunabilecek
cihazlar temin edilmektedir. Evde stirekli oksijen tedavisi uyum gerektirir ve
klinik bir sonug elde edilebilmesi icin giinde 15 saat uygulanmalidir. Evde oksijen
tedavisine hasta uyumunu artirmak icin hastalar ve aileleri bu konuda

egitilmelidir(101, 102).

KOAH’a mortaliteyi artiran, hayat kalitesini azaltan, dispneyi kotiilestiren
ve fonksiyonel kapasiteyi bozan c¢esitli sistemik hastaliklar eslik edebilir. En iyi
bilinen sistemik hastaliklarin  basinda  kardiyovaskiiler = problemler

gelmektedir(103). KOAH’ta en sik saptanan komorbid hastaliklar hipertansiyon,
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koroner arter hastaligl ve diabetes mellitustur. KOAH’ta prognozu olumsuz
etkileyen faktorler FEV1 diizeyi ile birlikte hastaliga eslik eden kalp yetmezligi ve
malignitelerdir. KOAH’ta prognoz ile iliskili olan risk faktorler iyi bilinir ve primer
hastaligin tedavisi yaninda erken donemde kontrol altina alinirsa hastaligin dogal

seyri olumlu yonde etkilenir(104).

S.G. Gutierrez ve arkadaslarinin KOAH alevlenme ile acil servise basvuran
2877 hasta uizerinde yaptig1 bir calismada hastalarin yas ortalamasi 72,8 olarak
bulunmustur. Bu hastalardan veri kayb1 olanlar ¢ikartildiktan sonra
degerlendirilen 2841 hastanin %34,6’st daha Onceden evde oksijen
konsantratori kullanmaktadir. Bu hastalarin KOAH alevlenme tanisina ek olarak
%?21,66’sinda diabetes mellitus tanis1 ve %21,6’sinda kardiyak hastalik tanisi
mevcuttur(105).

Bizim ¢alismamizda ise KOAH alevlenme ile acil servise basvuran 213
hastanin yas ortalamasi 64,39 olarak bulundu. Bu hastalarin anamnezlerinden
%75,1’inin daha 6nceden evde oksijen konsantratorii kullandig1 6grenildi. Bizim
calismamizdaki evde oksijen konsantratori kullanma sikligi S.G. Gutierrez ve
arkadaslarinin ¢alismasina gore iki katindan yiiksek bulundu. Bu durumun bizim
tilkemizde uygulanan oksijen konsantratorii temin etme kosullarinin daha iyi
olmasindan kaynaklandigl diisiiniildi. Bizim calismamiza katilan hastalarin
KOAH alevlenme tanisina ek olarak %30,5’inde diabetes mellitus, %38’inde
hipertansiyon, %10,8’'inde kanser, %8,9’'unda kronik boébrek yetmezligi,
%17,8'inde konjestif kalp yetmezligi, %16,9'unda koroner arter hastaligl ve

%38’inde gecirilmis serebrovaskiiler hastalik oykiisii bulunmaktadir.

Stabil seyreden KOAH hastaliginin alevlenmesinde viral ve bakteriyel
enfeksiyonlarin katkisi biiytiktiir. Solunum yolunun viral enfeksiyonlar1 KOAH
alevlenmelerinin %401 ile %60’'1Indan sorumludur. Solunum yolu epitelinin
sigara ve diger irritan gazlar ile maruziyette koruyucu bariyer gorevi vardir.
Sigara dumanina maruziyet sonucunda solunum epitel bitiinliigii bozulmaya
baslar. Ayrica sigara solunum yolunda mukosiliyer aktiviteyi bozar. Bu iki
patolojik durum viral ve bakteriyel mikroorganizmalarin kolaylikla solunum

yollarina tutunmasina ve burada enfeksiyona yol agmasina neden olmaktadir.
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Dolayisiyla sigara kullanimi KOAH alevlenmelerinin en sik sebeplerinden biri

olan enfeksiyonlara zemin hazirlamaktadir(106).

C.L. Tsai ve arkadaslarinin acil servise KOAH alevlenmesi ile basvuran 384
hasta tizerinde yaptig1 bir calismada hastalar klinige yatis1 yapilan ve acil serviste
KOAH atak tedavisi verilerek taburcu edilen olmak tizere 2 gruba béliinmustiir.
384 hastanin %60,6’s1 klinige yatirilmis ve %39,4'tu acil serviste tedavi edilerek
taburcu edilmistir. Bu hastalarin sigara icme durumlar paket-yil olarak hesap
edilmistir. Klinige yatis1 yapilan hastalar 38 ile 81 paket-yil araliginda sigara
icmekle birlikte median degeri 54 paket-yil olarak bulunmustur. Acil serviste
tedavi edilerek taburcu edilen hastalar 26,5 ile 73 paket-y1l araliginda sigara

icmekle birlikte median degeri 48,5 paket-yil olarak bulunmustur(107).

Bizim ¢alismamizda ise acil servise KOAH alevlenmesi ile basvuran 213
hastanin %32,9‘unun klinige yatisi yapildi ve %67,1’i acil serviste tedavi edilerek
taburcu edildi. Klinige yatis1 yapilan hastalar 15 ile 150 paket-y1l araliginda sigara
icmekle birlikte median degeri 45 paket-yil olarak bulunmustur. Acil serviste
tedavi edilerek taburcu edilen hastalar 6 ile 180 paket-yil araliginda sigara
icmekle birlikte median degeri 30 paket-yi1l olarak bulunmustur. Bizim
calismamizda da C.L. Tsai ve arkadaslarinin ¢alismasinda oldugu gibi klinige
yatis1 gereken hastalarin sigara i¢melerinin median degeri acil serviste tedavi
edilen hastalarinkine gore daha yiliksek bulundu. Bizim ¢alismamizda klinige
yatisi yapilan hastalarin sigara kullanim siireleri acil serviste tedavisi yapilarak
taburcu edilen hastalardaki sigara kullanim siiresine gore istatistiksel olarak

anlamli diizeyde ytiksek bulundu (p=0,014).

Biomass maruziyeti, diinya genelinde yemek pisirmek ve 1sinmak icin
ahsap, hayvan glibresi ve tirtin artiklari gibi farkl yakit tiirlerinin yanmasinin bir
sonucudur. Diinya ¢apinda en biiyiik hava kirliligi sebeplerinden biridir. KOAH ve
akut alt solunum yollar1 hastaliklar1 olmak tizere bir¢ok hastaligin 6nde gelen
cevresel risk faktorlerinden biri olarak kabul edilir ve diinya genelinde yilda 4
milyon 6lime neden oldugu diisiiniilmektedir(108). G.Hu ve arkadaslarinin
yaptig1 bir ¢alismada biomassa maruz kalanlarda maruz kalmayanlara gore

KOAH riskinin 2.44 oraninda arttig1 bulunmustur(109). Biomass maruziyetine
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bagli KOAH'taki patolojik degisiklikler, sigara dumanina maruziyet sonrasi
olusan KOAH’takinden farkhidir. Rivera ve arkadaslari biomass maruziyeti
sonrasi olusan KOAH patolojisi lizerine ¢alisma yapan ilk kisilerdir. Bu ¢alismada
biomass maruziyeti olan hastalarda akciger fibrozisi, pigment birikimi, amfizem,
epitel hasarinin (goblet hiicre metaplazisi) daha fazla ve sigara icenlerden daha

kalin pulmoner arteriyel intima tabakasi oldugu goriilmiistiir(110).

Montes de Oca M. ve arkadaslar1 Arjantin, Kolombiya, Venezuela ve
Urugay’in dahil oldugu dort iilkede biomass maruziyetinin KOAH ile iliskisini
konu alan PUMA adli bir ¢alisma yapmislardir. Bu ¢alisma birinci basamak
merkezlerini iceren ¢ok merkezli, cok uluslu, kesitsel, girisimsel olmayan bir
calismadir. Calismaya katilan 1743 hasta hastanin 1540’inda kabul edilebilir
spirometri degerleri sonuglarina ulasilmis. Bronkodilatér sonrasi FEV1/FVC
<0.70 kriterine gore 309 hastada KOAH tespit edilmis. KOAH olmayan bireylerde
yaklasik %30 oraninda kronik biomass maruziyeti tespit edilirken KOAH’l1
bireylerde yaklasik %40 olarak daha yiiksek oranda biomass maruziyeti

bildirilmistir(111).

W.C. Tan ve arkadaslarinin 40 yas tistii eriskin 5176 birey tizerinde yaptigi
kohort ¢alismasinda; sigara igcmeyen bireylerde KOAH prevalanst %6,4 olarak
bulunmustur ve tim KOAH olgularinin %27'ni olusturmaktadir. Sigara
icmeyenlerde ortak 6zellik olarak ileri yas, cocukluk caginda gecirilen solunum
yolu hastaliklarina bagh hastaneye yatis oykiileri, diisiik sosyoekonomik diizey

iken, kadinlarda pasif icicilik ve biomass maruziyeti 6n planda bulunmug(112).

Bizim ¢alismamizda ise KOAH alevlenme ile acil servise basvuran 213
hastanin 76 (%35,7)’sinin kronik biomass maruziyeti mevcuttu. Bu oranin fazla
olmasinda hastanemize basvuran hastalarin yemek pisirmek ve 1sinmak icin
hayvan giibresi kullaniminin fazla oldugu bélgelerden gelmesinin etkin oldugu
disiiniildi. Yine bizim c¢alismamizda erkeklerin %27,8’'inde ve Kkadinlarin
%>50,6’'sinda biomass maruziyetine baghh KOAH gelistigi bulundu. KOAH
gelismesine zemin hazirlayan faktor olarak erkeklerde sigara kullanimi daha
yliksek bulunurken kadinlarda biomass maruziyeti daha ytiksek siklikta bulundu.

Bunun sebebinin hastanemize basvuran KOAH’li kadin hastalarin daha fazla
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kapali alanlarda yemek pisirme, tandir yakma gibi yoresel uygulamalara maruz

kalmasi oldugu dustnitldii.

Pulse oksimetre, SaO2’yi Olgerek oksijenlenmeyi degerlendirmek icin
kullanilan basit ve giivenilir bir yontemdir. Kan almaya gerek kalmadan, giivenli,
agrisiz, kullanimi kolay ve cabuk sonug veren bir uygulamadir. Bu avantajlar
oksimetreyi hastanin oksijene olan ihtiyacini belirlemede ve uygulanan tedavinin
etkinligini degerlendirmede degerli bir ara¢ yapmaktadir. Temelde
ameliyathanede cerrahi girisim sirasinda kullanilmaya baslanmakla beraber,
giinimiizde oksimetrenin kullanimi akut bakim kliniklerine, yogun bakim
tinitelerine ve klinik alanlara kadar yayginlasmistir. Hastanin parmak ucuna veya
kulak memesi iizerine yerlestirilen prob, dokudan gecen 151k yardimi ile oksijen
saturasyonunu Olgmektedir. %95'in Ulzerindeki SaO2 degeri normal kabul
edilirken, %93'ten az olan degerler oksijen tedavisinin gerekli oldugunu isaret
eder ve hastanin daha yakindan izlenmesini gerektirir. Pulse oksimetre
kullaniminin hala bazi sinirliliklar1 olmakla birlikte, Olciilen pulse oksimetre
degerleri besinci vital bulgu olarak adlandirilmaktadir(113). Pulse oksimetre ile
Olcilen saturasyon degerleri diusik perfiizyon, anemi, hipotermi,
karbonmonoksit yiliksekligi, methemoglobin yiiksekligi ve hiperbiliriibinemi

durumlarinda gergek oksijen saturasyonunu gostermekte giivenli degildir(114).

S. Amalakanti ve arkadaslar1 Hindistan’da 1000 yatakl ticiincii basamak
saglik kurulusuna bagvuran KOAH’l1 50 hasta iizerinde kesitsel ve gozlemsel bir
calisma yapmis. Bu hastalarin her birinden radial arteriyel kan gazi alinirken ayni
zamanda bir parmaga da pulse oksimetre takilmis. Tim hastalar i¢in ayni prob
kullanilmis. Veriler Bland-Altman grafigi kullanilarak gosterilmis. Parmak ucu ve
kan gazindaki saturasyon degerleri ortalamalar1 arasindaki fark -3.98 olarak
bulunmustur. Pulse oksimetre ile siirekli olarak oksijen saturasyonunun yiiksek
tahmin edildigi ve KOAH’ta bu sinirdaki degerlerde tedavi kararlarinmi ciddi
sekilde etkileyebilecegi gosterilmistir. Bu durumun sebebi ise su sekilde
aciklanmistir; KOAH’l1 hastalarda sag ventrikiilde enddiyastolik basinglar artar,
interventrikiiler septum sol ventrikiile itilir ve sol ventrikiiliin islevini tehlikeye

atar, sol ventrikil kontraksiyonuna bagl arteriyel nabiz degisir ve pulse
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oksimetrede hatali degerler goriilebilir(115). GD Perkins ve arkadaslarinin 41
hasta tlzerinde yaptig1 bir calismada pulse oksimetre ile o6l¢iilen oksijen
saturasyonu ortalamast %94,6 * 2.7 ve arteriyel kan gazi analizi ile
degerlendirilen oksijen saturasyonu ortalamasi % 95.9 + 2.4 olarak bulunmustur.
Ayni hastalar lizerinde art arda yapilan 6l¢glimlerde oksijen saturasyonundaki
degisim acisindan pulse oksimetrenin arteriyel kan gazi analizine gore daha

yuksek sonuglar verdigi tespit edilmistir(116).

Bizim ¢alismamizda KOAH alevlenme ile acil servise bagvuran hastalarin
parmak ucu saturasyon degerleri %40 ile %96 arasinda degismekte olup,
ortalamasi %76,16 + 12,19 olarak bulundu. Hastalarin es zamanli alinan arteriyel
kan gazlarindaki SO2 degerleri %32,2 ile %99,3 arasinda degismekte olup
ortalamasi %77,12 + 13,41 olarak bulundu. Pulsoksimetre ile Olciilen oksijen
saturasyonu ortalamasinin arteriyel kan gazi analizindeki oksijen saturasyonu
ortalamasina gore daha diisiik ¢ikma sebebinin ¢alismamiza katilan hastalarda
yuksek oranda sigara iciciligZi ve buna bagh olarak yiliksek oranda

karboksihemoglobin diizeyine sahip olmalar1 oldugu distnitldii.

KOAH akut alevlenme, genellikle enfeksiyondan kaynaklanmakla birlikte,
ates, her zaman olmasa da akut alevlenmede 6nemli bir isarettir. D.Lieberman ve
arkadaslarinin KOAH alevlenme nedeniyle hastaneye yatisi yapilan 217 hasta
tizerinde yaptig1 bir calismada 86 (%39,6) hastanin hastaneye basvuru ve yatisi
esnasinda 37.8 °C 'nin lzerinde atesi 6lciilmemistir. Geriye kalan 131(%60,4)

hastanin atesi en az bir kez 37.8°C ’nin lizerinde ol¢iilmistiir (117).

Bizim c¢alismamizda ise KOAH alevlenme ile acil servise basvuran
hastalardan klinige yatisi yapilanlarin viicut 1silann 36,1 ile 39 °C  arasinda
degismekte olup ortalamasi 37,4 °C  olarak bulundu. Acil serviste tedavisi
yapilarak taburcu edilenlerin viicut 1silar1 35,9 ile 38,0 °C arasinda degismekte
olup ortalamasi 36,77°C  olarak bulundu. Klinige yatis1 yapilan hastalarin ates
Olctimleri acil serviste tedavisi yapilarak taburcu edilenlere gore istatistiksel

olarak anlaml diizeyde yiiksek bulundu (p=0).
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Difiizor maske; oksijeni vermek icin, oksijeni agiz ve buruna dogru
yogunlastirmak ve yonlendirmek i¢in kii¢lik bir difiizor kullanan yeni bir yiiz
maskesi ¢esididir. Diflizor maskeye baglanan oksijen cihazindan gelen akis hizi
degistirilerek istenen FiO2 degeri ayarlanabilir. Diisiik akis hiziyla yiiksek bir
oksijen konsantrasyonu saglar. Ayrica maske iizerindeki delikler sayesinde

minimum karbondioksit tutma 6zelligine sahiptir (118).

Literatiire bakildigildiginda difiizor maske ile az sayida c¢alisma
bulunmaktadir. Difiiz6r maske ile yapilan ¢alismalar incelenecek olursa, K. Lamb
ve arkadaslar1 laboratuar ortaminda harvard respiratdor pompasi, oksijen
kaynagi, CO2 kaynagl ve manken kafasi kullanarak geri dontissiiz maske ile
difiizor maskeyi karsilastiran bir ¢alisma yapmislardir. Diisiik akim hiz1 (21t/dk)
ve yiiksek akim hiz1 (15 It/dk) uygulamislar. Her akis grubunda 15/dk, 20/dk ve
24/dk solunum frekanslarinda etCO2 (endtidal COz), FiO2, inspire edilen CO2
fraksiyonu ve CO2 degerindeki diisiis ylizdesi karsilastirilmistir. Sonu¢ olarak her
kategoride geri dontlisstiz maskeye gore difiizor maske istatistiksel olarak anlamh
diizeyde daha iyi performans gostermistir. Diflizor maskede 6zellikle ¢ok diisiik
akis seviyesinde; daha yiliksek inspirasyon oksijen seviyesi, daha diisiik

inspirasyon COz2 seviyesi ve daha verimli CO2 klirensi bulunmus(119).

J.E. Paul ve arkadaslarinin saglikli 10 goniilli tizerinde diftizor maske ile
yaptig1 bir calismada 1,5 It/dk’dan 30 It/dk’ya kadar giderek artan akis hizlarinda
(her seviyede 90 saniye boyunca olmak tizere) oksijen verilerek elde edilen FiO2
seviyeleri Ol¢ilmiistir. Akis hizindaki her artista FiO: degeri de giderek
yukselmektedir ancak 15 It/dk’nin tizerindeki akis hizlarinda 6nemli diizeyde bir
FiO2 artis1 elde edilmemistir. Sonu¢ olarak difiizor maskenin ac¢ik tasarimi
korunurken %25 ile %90 arasinda genis bir FiO2 aralifi elde edildigini

gostermistir(91).

J.M. Beecroft ve arkadaslarinin yaptigi tek kor, randomize, capraz
tasarimda bir ¢alismada 26 kronik oksijene bagimli hastanin 13’line ventiiri
maskesiile, diger 13’line ise difiizor maske ile 60 dakika boyunca oksijen tedavisi
uygulanmistir. Calisma boyunca oksijen akim hizi, inspirasyondaki pOz,

eksprasyondaki pO2, pCOz2, solunum sayisi ve kalp hizi stirekli kayit altina alinmis.
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Difiizor maske kullanilirken oksijen akis hizi daha diisiik, inspire edilen pO2 daha
yliksek ve ekspire edilen pO2 daha diisiik ¢ikmis. Boylece difiizor maskenin
ventiiri maskesine gore karbondioksit retansiyonuna sebep olmadan daha diisiik

bir akis hizinda daha ytiksek bir pO2 sagladig: gosterilmis(92).

J.S. Philips ve arkadaslari tarafindan yapilan bir ¢alismada kapnografik
maske tiirleri olan Cap-ONE ve difiizor maske ile standart bir nazal kantile sahip
olan CapnoLine arasinda cesitli oksijen akis hizlarinda etCO2 degeri acisindan
fark olup olmadig1 arastirlmistir. Bu c¢alismada etCO2 degeri oksijen akisi
kapaliyken o6lciildiikten sonra sirasiyla 5, 10, 15, 20 1t/dk oksijen akis hizlarinda
Olciilmistiir. Ayrica her akis hizi kademesinde normal ventilasyon,
hipoventilasyon ve hiperventilasyon simiilasyonu yapilarak etCO2 o6l¢ciimleri
yapilmistir. Normal ventilasyon esnasinda akis hizinda 5 It/dk’dan 20 It/dk’ya
artis oldugunda etCO2 degerinde Cap-ONE ve difiizor maske esit diizeyde diisiis
saglarken CapnoLine daha stabil bir etCOz degeri sunmustur. Hipoventilasyon
esnasinda baslangi¢ 6lcimu ile 5 It/dk oksijen akis hiz1 arasinda difiizér maske,
Cap-ONE ve CapnolLine’a kiyasla ¢ok daha yiiksek etCO2 diisiisii saglamaktadir.
Hiperventilasyon esnasinda ise difiizor maske ve Cap-ONE normal ventilasyon ve
hipoventilasyonda gosterdikleri performansi gosterememistir. Bu calismada
difiizér maskenin etCO2’yi diisirmede en az diger maskeler kadar etkin oldugu

gosterilmistir(120).

H.J. Shin ve arkadaslarinin 33 saglhikl gontllii birey tizerinde yaptiklar: tek
merkezli, prospektif, randomize, capraz calismada diflizor maske ve geri
dontissiiz maskenin oksijen verimliligini karsilastirilmistir. Ayni zamanda tiim
maskeler 1 cm yukarida, 1 cm asagida ve 1 cm lateralde kalacak sekilde pozisyon
degisiklikleri ile yerlestirilmistir. Diflizor maske tiim pozisyonlarda geri
dontiissiiz maskeye kiyasla daha diisiik FgO2 (fraksiyonel ekspiratuar oksijen
konsantrasyonu) olusturmustur. Ayrica difiizér maske FeO2z ve pozisyon arasinda
anlamli bir fark gostermemektedir fakat geri doniissiiz maske her li¢ pozisyon
icin de FgO2z acgisindan anlamh fark gostermektedir. FeCO:2 (fraksiyonel
ekspiratuar karbondioksit konsantrasyonu) acisindan bakildiginda maskelerin

tlirii ve pozisyonlar1 arasinda anlamli bir fark bulunmamaktadir. Hastalar

71



lizerinde rahatsizlik hissi agisindan yapilan difiizér maske VAS (vizuel analog
skala) skoru ortalamasi geri doniissiiz maske VAS skoru ortalamasina gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur(p<0,001). Sonug¢ olarak
difiizor maske FeOz'nin diistik tutulmasinda ve hasta konforunun saglanmasinda

geri doniissiiz maskeye gore daha basarili bulunmustur(121).

Alexander Y. Fu ve arkadaslarinin yaptig1 baska bir ¢alismada ise 10
goniilli hastaya 4 farkli maske ile (basit maske, geri dontissiiz maske, diftizor
maske ve Jackson Rees devresine sahip kapali maske) 15 lt/dk’dan oksijen
solutulmustur. Dudaklarinda 6lgiilen FiOz2'nin, farinkste 6l¢iilen FiO2'yi 6ngoriip
ongormediginden bahsedilmistir. Olgiilen FiO2 degerinin hem maske tasarimina
hem de 6l¢ciim yerine bagl oldugu bulunmustur (p <0.01). Sonug olarak farenkste
Olctilen FiO2, biitiin maske tiplerinde daha diisiik ve difiizor maskede diger maske

tiplerine gore en diistk faringeal FiO2 saglandig1 gosterilmistir(122).

A.C. Hocagil ve arkadaslar1 ise karbonmonoksit zehirlenmelerinde
hiperbarik oksijen tedavisi endikasyonu olmayan hasta grubunda oksijen
tedavisi vermek i¢in kullanilan difiizor maske ve basit maskenin
karboksihemoglobin (COHb) diistirme yeteneklerini incelemislerdir. 42’si kadin
olan 81 hastaya 15 It/dk ‘dan O2 tedavisi verilmistir. 1 saatlik tedavi dncesi ve
sonrasli Pa0z, Sa02 ve COHb degerleri 6lciilmustiir. Tedavi sonrasi diftizor maske
ile oksijen tedavisi verilen hastalarda basit maskeye gore istatistiksel olarak
anlamli diizeyde daha diisik COHb(mg/dL) seviyelerine (9.6 + 5.0'a kars1 12.8 =
6.2, p =0.0203), daha yiiksek Pa02(mmHg) degerlerine ulasilmistir (224.4 + 56.5
‘ve karsi 1834 + 63.7) (p = 0.0046). Sonuc¢ olarak karbonmonoksit
zehirlenmesinin tedavisinin ilk saatinde diftizor maskenin, basit yiiz maskesine

gore daha basarili oldugu gosterilmistir(123).

M.D. iscanli ve arkadaslar tarafindan astim ve KOAH atak ile acil servise
basvuran hastalarda difiizor maske ve basit oksijen maskesinin karbondioksit
seviyelerini diisiirme ve PEF (tepe ekspiratuar akis) degerlerini artirmadaki
etkinligini karsilastiran bir ¢alisma yapilmistir. 103 hastanin alindig1 bu
calismada 52 hastada diflizor maske ve 51 hastada standart maske

kullanilmistir. Difiizor veya standart maske ile salbutamol + ipratropium bromiir
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tedavisi uygulanmistir. Hastalarin anamnezlerinden 67'sinde (%65) KOAH ve 36
(%35)’sinda astim hastaligi oldugu gorulmiistir. KOAH grubunda ikinci ve
dordiincii saatte 6lgiilen etCO 2 degerleri her iki maske tiirtinde benzer diizeyde
bulunmustur. Astim grubunda ise difiizor maske kullanilan hastalarin ikinci ve
dordiincii saatlerdeki etCO2 degerleri daha diisiik diizeyde bulunmustur. Tim
hastalar ac¢isindan degerlendirildiginde her iki maske icin de PEF degerleri ikinci
ve dordiincii saatlerde daha yiliksek ¢ikmistir. Sonug olarak da difiizér maskenin
karbondioksit degerlerini azaltmada KOAH ataga gore astim atakta daha iyi
oldugu; ayrica KOAH ve astim ataklari icin iyi bir PEF degeri sagladigi
gosterilmistir(124).

KOAH atak tedavisi sonrasinda diftizor maske kullanilan ve hazneli basit
oksijen maskesi kullanilan hastalarin arteriyel kan gaz1 analizlerindeki
parametreler karsilastirildiginda; diftizor maske kullanilan grupta SOz degerleri
hazneli basit oksijen maskesi kullanilan gruba gore istatistiksel olarak anlamh
diizeyde yuksek bulundu (p:0,01), difiizér maske kullanilan grupta pCO:2
degerleri hazneli basit oksijen maskesi kullanilan gruba gore istatistiksel olarak
anlamli diizeyde diisiik bulundu (p:0,024) ve difiizor maske kullanilan grupta pO2
degerleri hazneli basit oksijen maskesi kullanilan gruba gore istatistiksel olarak

anlamli diizeyde ytliksek bulundu (p:0,02).

Diftizor maske pencereli yapisi ve diftizor 6zelligi sayesinde literatiirdeki
diger calismalara benzer sekilde pCO2’yi diisirmede hazneli basit oksijen
maskesine kiyasla daha iistiin bulundu. Ustelik bunu SOz ve pO2 diizeylerini de

istatistiksel olarak anlaml diizeyde artirirken sagladig1 gorildi.

Literatiire bakildiginda KOAH hastalarinda difiizér maske kullanimi ile
ilgili yapilmis calismanin sinirh sayida oldugu ve yapilan ¢alismalarin da hasta
popiilasyonunun distik oldugu gorildu. Diftizor maske ile yapilan ¢alismalarin
biiylik bir kismi da laboratuar ortaminda simiilasyon ile yapilan ¢alismalardir.
Bizim calismamiz ise yliksek poptilasyonlu olan ve gercek hastalar ile yapilan ilk

calismalardan birisidir.
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Calismamizin tek merkezli olmasindan dolayr bulundugumuz cografi
bolge itibariyle hasta popiilasyonu sinirli bir ¢evreden secilmistir. Buna bagh
olarak cinsiyet, sosyoekonomik diizey ve egitim durumu ag¢isindan heterojen bir

dagilim olusmamistir. Bu durum ¢alismamizin kisitliliklarindandir.
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6. SONUC

Nefes darlig1 olarak tanimlanabilen dispne, acil servis basvurularinda sik
rastlanilan, neden olabilecegi mortalite ve morbidite sebebi ile ayirici tani ve
tedavisinin hizli ve dogru bir sekilde yapilmasinin son derecede énemli oldugu
bir klinik semptomdur. Acil servise nefes darligi ile bagvuran hastalarda kardiyak
ve pulmoner nedenlerinin ayirici tanisinin yapilmasi gerekmektedir. Nefes
darliginin akciger kaynakli nedenler arasinda en sik KOAH yer almaktadir. KOAH
yasla birlikte artmasina ragmen, 40 yas ve Ustii bireylerin yaklasik ytizde 10'unun

KOAH oldugu tahmin edilmektedir.

Yiiksek prevalansi ve kronikliginin bir sonucu olarak KOAH, 6nemli bir
saglik hizmeti ve ekonomik yiiktiir. KOAH morbiditesi ve mortalitesi ytiksek olan
o6nemli hastaneye yatis nedenlerinden biridir. Sik acil servis basvurulari, akut
alevlenmeye bagh sik hastane yatis1 ve yiiksek kaynak kullanimina (6rnegin,
tamamlayici oksijen tedavisi, ilag) neden olur. Dogru KOAH tanis1 koymak, etkin
tedavi uygulamak semptomlari, atak sikligin1 azaltilabileceginden ve sag kalimi
arttirabileceginden 6nemlidir. KOAH tedavisinin basarisinin artirilabilmesi i¢in
yeni tedavi ilaglar1 ve maske iiriinleri arayislari devam etmektedir. Biz bu
calismamizda difiizor maskenin KOAH’l1 hastalarda tedavi basarisini gostermeyi
hedefledik. Bulgularimiz bir¢ok noktada acil servise basvuran KOAH alevlenme
ile gelen hastalarda difiizor maskenin kan gazi degerleri tizerinde oldukca basari
sagladigin1 gostermistir. Calismamiz difiiz6r maskenin SO2’yi ve pOz'yi hazneli
basit oksijen maskesine gore anlaml dizeyde ytkselttigini, pCO2'yi ise anlamh
diizeyde disirdugiinii gostermistir. Calismamizda difiizor maske ile atak tedavi
alan hastalarin daha fazla taburcu oldugu, yatisinin daha az yapildig tespit
edilmistir. Sonu¢ olarak difiizér maskeyi hasta uyumunun yiiksek olmasi gibi
avantajlar1 da goz oniine alindiginda nefes darligi ile acil servise bagvuran KAOH
akut alevlenmeli hastalarin tedavisinde basarili yardimci bir tedavi yontemi

olarak kullanilabilecegini 6nermekteyiz.
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