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OZET

KOAH Tanih ve Steroid Kullanan Hastalarin Enfeksiyon Kaynakli Acil Servis
Basvurularinin Prospektif Degerlendirilmesi

Giris ve amac: Steroidler KOAH hastalarinda atak sikligi, hastanede yatis siiresi
ve mortaliteyi azalttig1 bilinen ve kilavuzlarda kullanimi agiklanmig ilaglardir. Klinik
gozlemimiz iilkemizde KOAH hastalarinin steroid kullanimlarinin kilavuz onerisinin
cok iistiinde oldugu seklindedir. Calisma amacimiz steroid kullaniminin yaygin oldugu
KOAH tanili hastalarda steroide bagli siirrenal baskilanma var m1 ve steroid kullanimi
ile sik acil servis basvuru arasinda iligki var m1 sorularina yanit aramaktir. Hastalarin
enfeksiyon ile sepsis sikliginda artis olup olmadigini ve mortalitelerine etkilerini de
arastirmay1 amagladik.

Metod: Prospektif kesitsel klinik arastirma olan ¢alismamiz, Cukurova
Universitesi Tip Fakiiltesi’nde (CUTF) tek merkezli olarak Etik Kurulu onayi ve
Bilimsel Arastirmalar Proje biriminin destegi ile yapildi. Calismaya 1 Mayis 2018-1
Ekim 2019 tarihleri arasinda nefes darligi sikayeti ile CUTF Acil Tip Anabilim Dali
Eriskin Acil Servisine basvuran 18 yas {istli ¢calismaya dahil edilme kriterlerine sahip
KOAH hastalar1 dahil edildi. Hastalara ait demografik, klinik ve rutin laboratuvar
verileri ile laktat klirensi, CRP, prokalsitonin, ACTH, kortizol seviyeleri, acil servise
bagvuru sayilari, yatis durumlari ve siireleri, 1 aylik mortaliteleri incelendi. Hastalar son
3 ayda steroid kullanip kullanmama ve indeks acil servis basvurularinda steroid alip
almama durumlarina gore degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilip verileri tam olan 50 hastanin 41’1 (% 82,0)
erkekti. Hastalarin yas ortalamalar1 66,72 yil (49-85 yas araligi) idi. Hastalarin sikayet,
fizik muayene bulgulari, ek hastaliklari, yatis ve mortalite verileri, ACTH,
prokalsitonin, laktat ortalamalar1 acil serviste steroid alan ve almayan hastalar1 iceren
gruplar arasinda benzerdi. Hastalardan acil serviste steroid tedavisi alanlarmn balgam
sikayeti (p=0,005), KY ek hastaligi oran1 (p=0,007), analjezik kullanmama durumu
(p=0,033), solunum sayilar1 (p=0,049), ral (p=0,049), ronkiis (p=0,00), notrofil yiizdesi
(p=0,028), Hb (p=0,011) ve HCT (p=0,018) ortalamalari, almayanlarin oranindan
istatistiksel olarak anlaml1 daha yiiksek bulundu. Indeks basvuruda acil serviste steroid
tedavisi almamis hastalardan, son 3 ayda steroid kullananlarin lenfosit yiizdelerinin
ortalamas: istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulundu (p=0,041). Indeks
basvuruda acil serviste steroid tedavisi almis hastalarin hemoglobin ve hematokrit deger
ortalamalar1 incelendiginde, son 3 ayda steroid kullanmayanlara gore, kullananlarda
istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu goriildii (Hb i¢in p=0,010 ve HCT igin p=0,004).
Indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi almis hastalarin, son ii¢ ayda steroid
kullanmayanlarin kortizol seviyelerinin kullananlardan istatistiksel ac¢idan anlaml
diizeyde diisiikk oldugu bulundu (p=0,013). Ancak indeks basvuruda steroid alan
hastalarin ortalama kortizol degerleri almayanlardan ve son 3 ayda steroid kullananlarda
da diisiik bulundu (p>0,05).



Tartisma ve Sonuc¢: Calismamizda indeks bagvuruda acil serviste steroid tedavisi
alanlarda balgam sikayeti, KY varligi, solunum sayisi, ral ve ronkiis sikligi, notrofil
yiizdeleri, hemoglobin ve hematokrit degerleri steroid almayan hastalara kiyasla
istatiksel olarak anlamli yiiksek bulundu. Kortizol ve ACTH degerleri steroid
kullananlarda dusiiktii ancak istatistiksel olarak anlamli fark bulunmasa da KOAH
hastalarinda steroid kullanimina bagl siirrenal baskilanma gelisebilecegini ve hastalarin
bu acgidan takip edilmesi gerektigini diisiinmekteyiz. Ancak daha fazla sayida hasta ve
kortizol ve ACTH i¢in miikerrer 6rnekleme yapilabilen ileri ¢aligmalarin bu durumun
daha net ortaya koyabilecegini diisiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: KOAH, steroid, stirrenal baskilanma, ACTH, kortizol



ABSTRACT

Prospective Evaluation of Infection-Induced Emergency Department Applications
in Patients Diagnosed with COPD and Using Steroids

Objective: Steroids, as described in guidelines, reduces incidence of attacks,
duration of hospitalization and mortality in COPD patients. Our clinical observations
show that steroid usage of the COPD patients is above the recommendation of the
guidelines. The goal of our study is in COPD patients whom steroid usage is common
whether there is a link between surrenal gland supression and frequent emergenceny
medicine application due to steroid usage. We also aimed to investigate whether there is
an increase in the frequency of infection and sepsis of patients and their effects on
mortality.

Materials and methods: Our study, which is a prospective cross-sectional
clinical research, was conducted in Cukurova University Faculty of Medicine (CUTF)
with the approval of the Ethics Committee and the support of the Scientific Research
Project unit. COPD patients who were admitted to the CUTF Department of Emergency
Medicine Adult Emergency Department with the complaint of shortness of breath were
included in the study over 18 years of age between May 1, 2018 and October 1, 2019.
Demographic, clinical and routine laboratory results, lactate clearance, CRP,
procalcitonin, ACTH, cortisol levels, the number of admissions to the emergency
service, hospitalization and duration, 1 month mortality of patiends were examined.
Patients were evaluated whether they were on steroid treatment or whether they were
given steroids in Emergecy room.

Results: 41 (82.0%) of the 50 patients who were included in the study and whose
data were complete were male. The mean age of the patients was 66.72 years (49-85
years old). Patients' complaints, physical examination findings, comorbidities,
hospitalization and mortality data, ACTH, procalcitonin, lactate averages were similar
among the groups who received and did not receive steroids in the emergency room.
Sputum complaint (p = 0.005), HF comorbidity rate (p = 0.007), non-analgesic use (p =
0.033), respiratory rate (p = 0.049), ral (p = 0.049), roncus (p = 0.00), percent of
neutrophils (p = 0.028), Hb (p = 0.011) and HCT (p = 0.018) averages were found to be
statistically significantly higher in the patients who received steroid treatments in
emergency room than those who did not. In the index application, the mean lymphocyte
percentages of the patients who received steroid treatment in the last 3 month in the
emergency room were found to be statistically significantly higher than the patients who
did not receive steroid treatments.When the average of hemoglobin and hematocrit
values of the patients who received steroid treatment in the emergency room was
examined in the index application, it was observed that the users who used the steroids
in the last 3 months were statistically higher than those who did not use steroids (p =
0.04 for Hb and p = 0.004 for HCT). When the average cortisol levels of the patients
who received steroid treatment in the emergency department was examined in the index
application, it was found that those who did not use steroids in the last three months
were significantly higher cortizol values than those who used steroid in last 3 months. (p

Xl



= 0.013). However, the average cortizol valuse of patients who received steroids on
index application were lower than in those who did not take steroid treatments and who
used steroids in the last 3 months. (p >0,05).

Discussion and Conclusion: In our study, the incidence of sputum complaints,
ral and rhoncus incidence, neutrophil percentages, hemoglobin and hematocrit values of
steroid users were found to be statistically significantly higher than compared to non-
steroid users. Cortisol and ACTH levels were low in steroid users, but there was no
statistically significant difference. We think that surrenal supression related to steroid
use in COPD patients may develep and patients should be followed in this respect.
However, we think that further studies, which can be repeatedly sampled for cortisol
and ACTH with more patients may reveal this situation more clearly.

Keywords: ACTH, COPD, Cortisol, Steroid, Surrenal supression
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1. GIRIS ve AMAC

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH), genellikle zararli partikiil veya
gazlara ciddi maruziyetin neden oldugu havayolu ve/veya alveoler anormalliklere bagl
kalic1 hava akimi kisitlanmasi ve solunumsal semptomlarla karakterize, yaygin,
onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir.! KOAH giiniimiizde diinyadaki 6liim
nedenleri arasinda dordiincii sirada yer almaktadir ancak 2020 yilinda iiglincii siraya
yiikselecegi beklenmektedir. Diinya genelinde kronik morbidite ve mortalitenin 6nemli
nedeni olan bir halk sagligi sorunudur. KOAH’1n kendisi ve komplikasyonlar1 nedeniyle
yillardir bir¢ok insan beklenen yasam siiresinden daha 6nce hayatin1 kaybetmektedir ve
bu insanlarin yasam kalitesini diigiirmektedir. Risk faktorlerine maruziyetin devam
etmesi ve yaslanan niifus nedeniyle KOAH yiikiiniin 6niimiizdeki yillarda kiiresel
olarak artmasi beklenmektedir.?

KOAH alevlenmesi, ek tedavi gerektirecek sekilde solunum semptomlarinda
kétiilesme olarak tanimlanmaktadir.®® Bu alevlenmeler hafif (yalnmzca kisa etkili
bronkodilatdr ile tedavi edilen), orta (kisa etkili bronkodilatdre ek olarak antibiyotik
ve/veya oral kortikosteroid ile tedavi edilen) ve agir (acil servis bagvurusu veya hastane
yatist gerektiren) olarak siniflanmaktadir.®  Alevlenme ile bagvuran hastalarin
farmakolojik  tedavisinde  bronkodilatorler, kortikosteroidler ve  antibiyotik
kombinasyonlar1 kullanilmaktadir.

Alevlenmeler, ¢esitli faktorlerce ortaya ¢ikarilabilse de en sik neden solunum yolu
enfeksiyonlaridir. Bakteriyel enfeksiyon ve cevresel faktorlerin, baglatabilmesi/
bliylitebilmesine ragmen viral enfeksiyonlar; alevlenmenin temel tetikleyicisidir.
Tedavinin ana hedefi, mevcut alevlenmenin negatif etkilerini azaltmak ve sonrakileri
Oonlemektir. Agir tabloya sahip alevlenmeler akut solunum yetmezligi ile iliskili
olabilmektedir. Alevlenmeleri taklit edebilen ve veya agirlastirabilen durumlar
(pndmoni, pulmoner tromboemboli, konjestif kalp yetmezligi, pndmotoraks ve plevral
effiizyon gibi) ayirict tani agisindan mutlaka akilda tutulmali ve bu durumlar varsa
tedavi edilmelidir.

Calismalardan elde edilen veriler, KOAH alevlenmelerindeki sistemik
glukokortikoidlerin  iyilesme siiresini  kisalttigint  ve akciger fonksiyonlarini

tyilestirdigini gostermektedir. Ayrica oksijenizasyonu arttirirken erken donem niiks



riskini, tedavi basarisizigimi ve hastaneye yatis siiresini azalttigi bildirilmigtir.>**
Intravendz (iv) tedavi ile etkinligi esit bulundugu icin oral prednizon 5 giin siireyle,
dozu giinliik 40 mg seklinde onerilir. ">

Kortikosteroidler antienflamatuvar, antiallerjik ve immiinsiipresif etkileri
nedeniyle sik kullanilan, adrenal korteksten salgilanan, steroid yapili hormonlar ve
sentezle elde edilen ayni yapidaki analoglardir.” Steroidler hematopoetik sistem
tizerinde de bazi etkilere sahiptir. Hemoglobin, eritrosit, polimorfoniikleer 16kosit ve
trombositin kemik iligi ve kandaki diizeyini artirmaktadirlar. Polimorfontikleer
l16kositlerin salinimini artirir, vaskiiler alandan ¢ikisin1 azaltir ve kandaki yarilanma
Omriinii uzatirlar. Yeniden dagilimla kanda eozinofil, bazofil, monosit ve lenfositlerin
sayisini azaltirlar, '8

Kortikosteroidleri baglamadan 6nce hastaya ilacin kullanim esaslari, yan etkileri
ve tedavideki yeri detayl1 bir sekilde anlatilmahdir. flag bilingli bir sekilde baslanmali
ve kesilirken de bilingli bir sekilde kesilmelidir. Uzun siireli steroid kullanimi
enfeksiyon riskinde artis ve siirrenal yetmezlige yol agabilir. KOAH atak tedavisinde
steroid kullanimu literatiirde belirtilen ‘uzun siireli steroid kullanimi ‘ tanimina uymaz.
KOAH hastalar1 genellikle yatis siliresince veya ayaktan 5-10 giin steroid tedavi
almaktalar. Ayrica sik hastane basvurusu ve yatisi olan hastalarin durumu farkli olabilir.

Adrenal yetmezligin 100 binde 1-4 kisiyi etkiledigi diistintilmektedir. Literatiirde
vakalarin ¢ogu primer adrenal yetmezlik sebeplerinden olan Addison hastaligina
baglidir. Diger primer adrenal yetmezlik sebepleri arasinda travma, ilaglar,
enfeksiyonlar, infiltratif hastaliklar ve genetik bozukluklar yer aliyor. Edinilmis
Bagisiklik Eksikligi Sendromu (AIDS) hastalarinin adrenal yetmezlik gelistirme
thtimali %20 civarindadir. Tersine, sekonder adrenal yetmezlik, uzun siireli
glukokortikoid tedavisinin aniden birakilmasi ve beyin tiimori, ilaglar, nekroz ve
kanama, enfeksiydoz hastaliklar, infiltratif hastaliklar gibi pitliiter bezi etkileyen
sebeplerden kaynaklanmaktadir. Hipotalamik hastaliklar sonucu olusan yetmezlige de
tersiyer adrenal yetmezlik ad1 verilmektedir.

Klinik tecriibe ve goézlemlerimiz KOAH tanili hastalarin acil servislere sik
basvuru yaptigi, her nefes darligi sikayetlerinin atak mi enfeksiyona bagli mi1 olup
olmadig1 ayirt edilmeden steroid wuygulama egilimi nedeniyle hastalarimizin

kilavuzlarda onerilenin cok {istiinde steroid aldig1 seklindedir. Ulkemizde acil



basvurularinda iv 1 mg/kg prednol pratikte kullanilmaktadir bu da normal dozun 2-3 kat
fazlasina denk gelmektedir. Steroidin inflamatuar yaniti bozdugunu dolayisiyla
enfeksiyona yatkinligr artirdigini ve enfeksiyonla miicadeleyi zorlastirdigini biliyoruz.
Bu durum KOAH hastalarinda sepsise zemin hazirliyor mu atak sikliklarini artirryor mu
gibi sorular1 aklimiza getirmektedir.

Calismadaki amacimiz steroid kullaniminin yaygm oldugu KOAH tanili
hastalarda steroide bagli siirrenal baskilanma var m1 ve steroid kullanimi ile sik acil
servis basvuru arasinda iliski var m1 sorularina yanit aramaktir. Hastalarin enfeksiyon
ile sepsis sikliginda artis olup olmadigini ve mortalitelerine etkilerini aragtirmayi

amacladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. KOAH
2.1.1. Tamim ve Tarihce

Kronik Obstriiktif Akciger Hastalign (KOAH), genellikle zararli partikiil veya
gazlara ciddi maruziyetin neden oldugu havayolu ve/veya alveoler anormalliklere bagl
kalict hava akimi kisitlanmasi ve solunumsal semptomlarla karekterize, yaygin,
onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir.!

KOAH i¢in karakteristik olan kronik hava akimi kisitliligina, kii¢iik hava yolu
hastalig1 (obstriiktif bronsiolit) ve parankim yikiminin (amfizem) kisiden kisiye degisen
goreceli katkilart sebep olur. Bu degisiklikler her zaman beraber olmaz, fakat zaman
icinde farkli oranlarda gelisir. Kronik inflamasyon kiiciik hava yollarmni daraltan ve
akciger parankimini harap eden yapisal degisikliklere sebep olur. Kiigiik hava yollarinin
kayb1 da hava akimimin kisitlanmasia ve mukosiliyer fonksiyon bozukluguna katki
saglar. Hava akimi kisitlanmasi, genellikle spirometri ile olgiiliir. Spirometri, akciger
fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde yaygin olarak kullanilan ve tekrarlanabilen bir
testtir.!

KOAH’1n daha 6nceki bir¢ok tanimlamasinda amfizem ve kronik bronsit terimleri
vurgulanmistir fakat simdiki ve 6nceki Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1 i¢in Kiiresel
Girigim (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease -GOLD) raporunda bu
terimler yer almamistir. Amfizem (akcigerin gaz degisiminin oldugu boélgelerin -
alveoller- yikimi) patolojik bir terimdir ve KOAH’li hastalarda var olan yapisal
anormalliklerden yalnizca birini tanimlar. Kronik bronsit (ardisik iki yilda en az 3 ay
oksiiriik ve balgam tiretimi olmasi) klinik ve epidemiyolojik olarak halen yararli bir
terim olmasina karsin, bu tanimlama kullanildiginda hastalarin ¢ok az bir kismi bu
grupta yer almaktadir. Ancak kronik bronsiti tanimlamak i¢in alternatif tanimlar
kullanildiginda veya daha yasli popiilasyonlar mesleki gazlara veya dumana fazla
maruziyet agisindan sorgulandiginda kronik bronsit prevalansi artmaktadir.?*

Kronik solunumsal semptomlarin, hava akimi kisitlanmasindan Once
gelebilecegini ve akut solunumsal olaylarla baglantili olabilecegini bilmek Snemlidir.??

Kronik solunumsal semptomlar, normal spirometri bulgular1 olan kisilerde de mevcuttur



ve hava akimi kisitlilig1 olmayan 6nemli sayida sigara igicisinde, amfizem varligi, hava
yolu duvar kalinlagmas1 ve hava hapsi gibi degisik durumlarla kendini gésteren akciger

hastaligina ait yapisal bulgular vardir.???

2.1.2. Epidemiyoloji
2.1.2.1. Mortalite

KOAH’ta mortalite iizerine yapilmis bir¢cok c¢alisma olmakla birlikte, kisinin
KOAH tanis1 almasmin siklikla gecikmesi sebebiyle, hala bu verilerin giivenilirligi

24,25
smirlidir.

KOAH, giinlimiizde 6nemli ve seneden seneye artan morbidite ve
mortalite sebeplerinden biridir. Gelismis iilkelerde KOAH nedenli 6liim sayisinin yilda
yaklagik 300 bin kisi (tiim Sliimlerin yaklasik % 10’u) oldugu bildirilmistir.26 2020
yilinda tiim diinyada en yaygin 3. 6liim sebebi olmasi beklenmektedir. KOAH’a bagl
Olim oranlarindaki artisin Sebepleri; sigara igme oranlarindaki artig, koroner arter
hastaliklari, enfeksiyon hastaliklar1 gibi diger 6liim nedenlerinin giderek azalmasi ve

insan Omriiniin uzamast ile yasl popiilasyondaki artigtir.”’

2.1.2.2. Morbidite

Mevcut verilere bakildiginda KOAH’ta morbiditenin yasla birlikte arttig
gorilmektedir. KOAH morbiditesi, sigara i¢imi, yaslanma ve komorbiditelerden
(kardiyovaskiiler hastaliklar, kas-iskelet bozukluklari, diyabetes mellitus gibi)
etkilenebilir ve bu etkenler kisinin genel saglik durumunda bozulmaya sebep olabilir.!
Diinya saglik oOrgiitine gore, KOAH hem sakatlik nedeniyle kaybedilen seneler
acisindan, hem de erken oOliimler sebebiyle kaybedilen seneler acisindan 6nemli bir

morbidite sebebidir.?®

2.1.3. Risk Faktorleri

KOAH genellikle birden fazla risk faktoriiniin birlesimi ile ortaya ¢ikmaktadir.
Hastalik gelisiminden sorumlu risk faktorleri; kisiye ait faktorler ve ¢evresel faktorleri
igermektedir.

En 1yi bilinen genetik risk faktorii kalitsal alfa-1 antritripsin (AAT) eksikligidir.

Giiniimiizde KOAH tan sorumlu diger genler konusunda bilgiler yetersizdir.”



Yas, KOAH gelisimi i¢in risk faktorlerinden biridir. Gegmiste yapilan ¢aligmalara
baktigimizda erkek cinsiyetinin 6n planda olmasina ragmen, giinlimiizde kadinlarin
tiitlin kullaniminin fazlalagsmasi hastaligin gelisme oraninin her iki cinsiyette esit hale
getirmistir. Bazi ¢alismalarda kadinlarin tiitin dumanina daha duyarli oldugu ve esit
miktarda sigara i¢cmelerine ragmen erkeklere gore kadinlarda daha siddetli hastalik
gelistigi bildirilmistir.?®

Akciger gelisimi intrauterin donemde baslar ve ¢ocukluk donemine kadar devam
eder. Bu siirecteki maruziyetler akciger gelisimini etkiler ve ilerleyen zamanda KOAH
gelisimi acisindan bireysel riski arttirma potansiyeline sahiptir. Nitekim, dogum agirligi
ve erken ¢ocukluk doneminde gegirilen solunum yolu enfeksiyonlar ile yetiskinlikteki
birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar voliimii (FEV 1) arasinda pozitif bir iliski bulundugu
bildirilmistir.*® Cocukluk donemi siddetli solunumsal enfeksiyon Oykiisii, yetiskinlik
doneminde azalmis akciger fonksiyonu ve artmis solunumsal semptomlarla iliskilidir.
Human immunodeficiency viriis (HIV) enfeksiyonu ve tiiberkiilozun da KOAH gelisimi
acisindan risk faktorleri oldugu bildirilmistilr.29

Tilim diinyada sigara i¢cimi en ¢ok karsilasilan risk faktoriidiir. Pasif sigara i¢imi de
akcigerin toplam inhale partikiil ve gaz yiikiinii fazlalastirarak KOAH gelisimine ortam
hazirlar. Gebelik doneminde annenin tiitin kullanimi intrauterin donemde fetiisiin
akciger biiyiime ve gelisme kapasitesini ve immiin sistemi etkileyerek fetiis igin riske
sebep olabilir.?® Organik ve inorganik tozlar, kimyasal ajanlar ve buharlar1 igeren
mesleki maruziyetler, KOAH i¢in 6nemi yeterince bilinmeyen risk faktorleridir.
Amerikan Toraks Dernegi (ATD), mesleki maruziyetlerin KOAH ile iligkili solunumsal
semptomlar veya fonksiyonel bozulmadan % 10-20 oraninda sorumlu oldugunu
bildirilmistir.29 Acik ateste ya da iyi ¢alismayan sobalarda yakilan odun, tezek, bitki
kokleri ve komiir yliksek oranda i¢ ortam hava kirliligine sebep olabilir. Giderek artan
kanitlar 1yi havalanmayan evlerde 1sinma veya yemek pisirme amaciyla kullanilan
biyomas yakitlarin yol agtig1 i¢ ortam hava kirliliginin KOAH gelisiminde énemli bir
risk faktorii oldugunu géistermektedir.30 Tiim diinyada yaklasik 3 milyar insan evlerinde
1sinma ve yemek pisirme amactyla biyomas yakit veya komiir kullanmakta ve bu durum
risk altindaki popiilasyonun ne kadar biiyiik oldugunu géstermektedir.29

Diisiik sosyoekonomik durumun hastalik gelisiminde artmis risk faktorii oldugu

bilinse de fakat tam olarak yoksullugun hangi bdliimi ile baglantili oldugu



aciklanamamistir. Mevcut giiglii kanitlar, KOAH gelisimi ile ters bir iligkisi
bulundugunu gosterse de bu durumun i¢ ve dis ortam hava kirliligi, kalabalik yasam,
yetersiz beslenme, enfeksiyonlar veya yoksullukla iligkili diger faktorlerle baglantisi
olup olmadig1 bilinmemektedir.*®

Astim ile ilgili yapilan ¢aligmalarda, yetiskin astimli bireylerde zaman iginde
KOAH gelisme riskinin, astimi olmayan bireylere gore 12 kat fazla oldugu, astimh
hastalarda % 20 oraninda geri doniisiimsiiz hava akimi obstriikksiyonu gelistigi
gosterilmistir. Astimli ¢ocuklarda akciger biiyiimesindeki azalma kalibini inceleyen bir
calismada bu ¢ocuklarin erken yetiskinlik doneminde % 11 oraninda KOAH ile uyumlu
akciger fonksiyon bozulmasi gelistigi bildirilmistir.”® Kronik bronsitte goriilen mukus
agirt Uretiminin ve artmig FEV1 azalmasi arasinda iliski oldugu, sigara igen geng
eriskinlerde kronik bronsit varliginin KOAH gelisme riskini arttirdigi son senelerde

yapilan ¢alismalarla gt')sterilmistir.29

2.1.4. Patogenez ve Patofizyoloji

Sigara duman1 veya biyomas yakitlardan ¢ikan duman gibi zehirli partikiillerin
inhalasyonu akcigerlerde inflamasyona sebep olur. Bu kronik inflamatuar cevap,
amfizemle sonuc¢lanan parankimal doku yikimina ve normal tamir ve savunma
mekanizmalarinin bozulmasi sonucu kiigiik hava yollarinda fibrozise sebep olabilir. Bu

patolojik degisiklikler hava hapsine ve ilerleyici hava akimi kisitlhiligina neden olur.

2.1.4.1. Patogenez

KOAH’1n karakteristik patolojik degisiklikleri solunum yollari, akciger parankimi
ve pulmoner damarlarda izlenir. KOAH’ta gozlenen patolojik degisiklikler, akcigerin
farkl1 boliimlerinde gelisen kronik inflamasyon, tekrarlanan hasar ve onarimdan
kaynaklanan yapisal degisiklikleri icerir. Sistemik inflamasyon mevcut olabilir ve
KOAH hastalarinda bulunan ¢oklu komorbid durumlarda rol oynayabilir.3*3

KOAH’l1 hastalarin solunum yollarinda gozlenen artmis kronik inflamatuar
yanitin mekanizmasi heniiz tam olarak anlagilamamistir fakat en azindan kismen

genetik olarak belirlenmistir. Oksidatif stres ve proteaz miktarindaki ylikselme,

akcigerdeki inflamasyonu daha da arttirabilir. Bu mekanizmalar birlikte KOAH’ta



karakteristik patolojik degisikliklere neden olabilir. Akciger inflamasyonu sigarayi

biraktiktan sonra bilinmeyen mekanizmalarla devam eder.****

Oksidatif stres: Oksidatif stres, KOAH gelisimine katki saglayabilir.®**®
KOAH’l1 hastalarin nefesinde, balgaminda ve sistemik dolasiminda oksidatif stres
biyobelirtegleri  (hidrojen peroksit, 8-izoprostan gibi) artar. Oksidatif stres
alevlenmelerde daha da artar. Oksidanlar hem sigara dumanindan hem de inhale edilen
diger partikiillerden kaynaklanir ve makrofaj ve notrofil gibi aktive inflamatuar
hiicrelerden salinir. Ayrica antioksidan genleri diizenleyen transkripsiyon faktorii (Nrf2)
seviyelerinde diigmeye bagli olarak KOAH hastalarinda endojen antioksidanlar da
azalabilir. Bu durum oksidatif strese katkida bulunabilir.***’

Proteaz — antiproteaz dengesizligi: KOAH hastalarinin akcigerlerinde, bag
dokusu bilesenlerini parcalayan proteazlar ile bu durumu dengeleyen antiproteazlar
arasindaki dengesizligi gosteren oOnemli kamitlar vardir.® KOAH hastalarinda
inflamatuar ve epitelyal hiicrelerde iiretilen c¢esitli proteaz seviyelerinin yiikseldigi
saptanmigtir. Bu proteazlarin birbirleriyle etkilesime girebilecegine dair kanitlar
artmaktadir. Akciger parankiminde major bir bag dokusu bileseni olan elastinin proteaz
aracili yitkiminin, amfizem i¢in 6nemli bir neden oldugu goriisii hakimdir; ancak hava
yolu degisikliklerinde bu iligki heniiz net olarak aydlnlatllamamls‘ur.39

inflamatuar hiicreler: KOAH; periferik hava yollarinda, akciger parankiminde
ve pulmoner damarlarda artmis makrofajlar, ndtrofiller ve T helper 1, T helper 17 ve
interlokin C3 hiicrelerini iceren artmis lenfositlerle karakterizedir. Ozellikle astimla
klinik Ortiismenin oldugu durumlarda bazi hastalarda eozinofiller, T helper 2 veya
interlokin C2 hiicrelerinde de artis olabilir. Biitiin bu inflamatuar hiicreler, epitel
hiicreleri ve diger yapisal hiicrelerle birlikte ¢oklu inflamatuar mediatdrleri salg11ar.32
Son zamanlarda yapilan bir c¢alisma, lokal Immiinglobulin A (Ig A) eksikliginin
bakteriyel translokasyon, kiigcik hava yolu inflamasyonu ve hava yolu yeniden
yapilamasi ile iliskili oldugunu gostermektedir.*’

Inflamatuar mediatérler: KOAH hastalarinda artmis oldugu gosterilen gesitli
inflamatuar mediatorler bulunmaktadir. Bunlardan kemotaktik faktorler inflamatuar
hiicreleri dolasimdan ¢eker, proinflamatuar sitokinler inflamatuar siireci artirir ve

bityiime faktorleri yapisal degisiklikleri uyarir.*!



2.1.4.2. Patofizyoloji

Hava akim kisithhigi ve hava hapsi: Kiiciik hava yollarindaki inflamasyon,
fibrozis ve solunum yolundaki sekresyon artisi, FEV1 / FVC oranindaki azalma ve
KOAH i¢in karakteristik olan FEV1’deki hizli diisiisle baglantilidir.** Periferik hava
yollarindaki kisitlilik, ekspirasyon sirasinda giderek artan hava hapsine neden olur ve bu
durum hiperinflasyon ile sonuclanir. Hiperinflasyonun hastaligin erken doéneminde
ortaya c¢iktig1 ve efor dispnesinin temel mekanizmasi oldugu diisiiniilmektedir.****
Periferik hava yollarina etkili bronkodilatérler hava hapsini azaltir, boylece akciger
voliimlerini azaltir, semptomlar iyilestirir ve egzersiz kapasitesini artirirlar.*®

Gaz degisim bozukluklari: Gaz degisim bozukluklar1 hipoksemi ve hiperkapni
ile sonucglanir ve bu durum KOAH’ta c¢esitli mekanizmalarla meydana gelir. Siklikla
oksijen ve karbondioksit degisimi, hastalik ilerledikge bozulur. Azalmis ventilasyon;
artmig Oli bosluk ventilasyonu veya azalmig ventilatuar diirtii ile iligkili olabilir.
Azalmis ventilasyon, solunum kas yetmezligi, siddetli hava yolu kisitliligi ve
hiperinflasyon nedeniyle solunum g¢abasinin artmasi karbondioksit retansiyonuna sebep
olabilir.**°

Mukus hipersekresyonu: Kronik prodiiktif Oksiiriikle sonuglanan mukus
hipersekresyonu, kronik bronsitin bir 6zelligidir ve hava akimi kisithilig: ile baglantili
olmas1 gerekmez. KOAH’11 tiim hastalarda semptomatik mukus hipersekresyonu olmaz.
Mukus hipersekresyonu, hem sigara dumaninin hem de diger zararli ajanlarin yaptigi
kronik hava yolu irritasyonuna bagli olarak artan sayida goblet hiicresi ve genislemis
submukozal bezlerden kaynaklanmaktadir. Cesitli mediatorler ve proteazlar mukus
hipersekresyonunu uyarir ve bunlarin c¢ogu etkilerini epidermal biiylime faktorii
reseptoriinii (EGFR) aktive ederek gosterir.”’

Pulmoner hipertansiyon: KOAH’ta pulmoner hipertansiyon ge¢ donemde
geligebilir ve temelde kii¢iik pulmoner arterlerin hipoksik vazokonstriiksiyonu sebebiyle
olusur ve intimal hiperplazi ve daha sonra diiz kas hipertrofisi / hiperplazisini i¢eren
yapisal degisikliklerle sonuglanir.®® Hafif KOAH lilarda veya sigara icicilerde bile
pulmoner mikrovaskiiler yatakta 6nemli anormallikler vardir.***' KOAH’ta, endotel
fonksiyon bozukluklar1 sebebiyle hava yollarindakine benzer sekilde, damarlarda da
inflamatuar cevap izlenir. Amfizemde pulmoner kapiller yataktaki kayip, pulmoner

dolasimdaki basing artigina katkida bulunabilir. Giderek artan pulmoner hipertansiyon



sag ventrikiil hipertrofisine ve sonu¢ olarak da sag kalp yetmezligine sebep olabilir.
llging olarak, bilgisayarli tomografi kesitlerinde 6lciilen pulmoner arter ¢apinin, dnceki
alevlenme Oykiistinden bagimsiz olarak, alevlenme riski ile baglantili oldugu
g('isterilmistir.52

Alevlenmeler: Bakteriyel ve/veya viral solunum yolu enfeksiyonlari, gevre
kirliligi veya bilinmeyen nedenlerle tetiklenen alevlenmeler, KOAH hastalarinda sik
meydana gelir. Alevlenmeler sirasinda azalmis ekspiratuar akimla birlikte artmis
hiperinflasyon ve hava hapsi vardir, bu durum dispnede artisa sebep olur. Ayrica
hipoksemi ile sonuc¢lanan ventilasyon perfiizyon bozukluklar1 da goriilebilir.
Alevlenmeler sirasinda hava yolu inflamasyonunda artis olduguna dair kanitlar
mevcuttur. Pndmoni, tromboembolizm veya akut kalp yetmezligi gibi diger bazi
durumlar KOAH alevlenmesini taklit edebilir veya siddetlendirebilir.”**

Bir hastanin gelecekte gegirecegi alevlenme sikliginin en énemli prediktorii, bir
onceki yilda yasamis oldugu alevlenme sayisidir.®

KOAH alevlenmesi sirasinda semptomlar genellikle 7 ile 10 giin arasinda
sonlanir, ancak bazi olaylar daha uzun siirebilir. Eger alevlenmelerin diizelmesi yavas
ise hastaligin ilerlemesi daha olasidir. Sekizinci haftada hastalarin % 20°’si alevlenme
oncesi durumlarina geri dénmemis durumdadirlar.®

Hastaneye akut KOAH alevlenmesi nedeniyle yatan hastalarda en Onemli
prognostik faktorler iler yas, erkek cinsiyet, sigaraya devam edilmesi, komorbiditeler,
onceki alevlenme sikligi, eslik eden sepsis, arteriyel kan gazindaki pH ve pO2

diisiikliigii ve serum albumin diizeyi diisiikligiidiir.”

2.1.5. Klinik Degerlendirme ve Tamisal Yaklasim
2.1.5.1. Semptomlar

Kronik ve progresif dispne, oOksiirik ve balgam KOAH’in en karakteristik
semptomlaridir. Olgularin % 30’una yakin bir oranda balgamli bir Oksiiriik vardir.
Semptomlar hava akimi kisitlanmasindan 6nce de meydana gelebilir. Anlamli hava
akimi kisitlanmasi, kronik dispne ve/veya Oksiiriik ve balgam c¢ikarma olmadan da
gelisebilecegi gibi, bunun tam tersi de miimkiindiir. Semptomlar giinden giine

degiskenlik gosterir. KOAH tanisi temel olarak, hava akimi kisitlanmasinin belirlenmesi

10



ile konmasma ragmen; pratikte tedavi ihtiyacina, semptomlarin hastanin yasami
tizerindeki etkisi degerlendirilerek karar verilir.”®®’

Dispne, KOAH’1n kardinal semptomudur, fiziksel aktivite kisitliliginin en 6nemli
sebebidir ve genellikle anksiyete de hastaliga eslik eder.®® GOLD rehberinde
semptomlar1 degerlendirmek igin Diizeltilmis Tibbi Arastirma Konseyi Dispne Skoru
(modifiye Medical Research Council - mMrc) veya KOAH degerlendirme testi (CAT)

kullanilmasi énerilmektedir.>® Tablo 1 ve 2’de bunlara yer verilmistir.

Tablo 1. Diizeltilmis tibbi arastirma konseyi dispne skoru (Modifiye medical research council -
mMrc)

Derece Tanim

0 Sadece agir egzersiz sirasinda nefesim daraliyor.

1 Sadece diiz yolda hizli yiiriidiigiimde ya da hafif yokus ¢ikarken nefesim daraliyor.

2 Nefes darligim nedeniyle diiz yolda kendi yasitlarima gore daha yavas yiirimek ya da ara
ara durup dinlenmek zorunda kaliyorum.

3 Diiz yolda 100 metre ya da birka¢ dakika yiiriidiikten sonra nefesim daraliyor ve
duruyorum.

4 Nefes darligim yiiziinden evden ¢ikamiyorum veya giyinip soyunurken nefes darligim
oluyor.

Tablo 2. KOAH degerlendirme testi (CAT)

Degerlendirilen parametreler Derecelendirme  Degerlendirilen parametreler
Hig dksilirmiiyorum 012345 Stirekli okstirliyorum
Akcigerlerimde hi¢ balgam yok 012345 Akcigerlerim tamamen balgam dolu

Gogstimde hi¢ tikanma/daralma

. . 012345 Gogstimde ¢ok daralma var
hissetmiyorum

Yokus veya bir kat merdiven ¢iktigimda Yokus veya bir kat merdiven
; 012345 9 .
nefesim daralmiyor ciktigimda nefesim ¢ok daraliyor

Evdeki hareketlerimde hig Evdeki hareketlerimde ¢ok

012345
zorlanmiyorum zorlantyorum
Akcigerlerimin durumuna ragmen Akcigerlerimin durumu nedeniyle
. . . 012345 . ..
evimden ¢ikmaya hi¢ ¢ekinmiyorum evimden ¢ikmaya ¢ekiniyorum
Rahat uyuyorum 012345 Rahat uyuyamiyorum

Kendimi hi¢ giiglii/enerji

Kendimi ¢ok gii¢lii/enerjik hissediyorum 012345 hissetmiyorum

Toplam skor

KOAH’1n ilk semptomu genellikle kronik Oksiiriiktlir. Hasta tarafindan sigara
ve/veya cevresel maruziyetlere bagli oldugu diislintildiigii i¢in siklikla anormal bir
durum olarak algilanmaz.®

Balgam normal bireylerde de 24 saatte yaklasik 100 ml kadar olusur ancak bu
miktar farkina varilmadan yutulur. Bu sebeple hastanin farkina varacak kadar balgami

olmasi patolojik kabul edilir.®
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Wheezing ve gdgiiste sikisma, giinden giine ve giin i¢inde degisebilen KOAH 1n
semptomlaridir.”® Gogiis agrisi, genellikle KOAH’l1 olgularda gelisen bir komplikasyon
sebebi ile goriiliir. Pndmotoraks veya pulmoner emboli gogiis agrisinin en sik
karsilasilan nedenleri olmakla birlikte, gastrodzofajiyal reflii (GOR) veya peptik ulcusa
bagli da olabilir.®? Hastaligin ilerleyen dénemlerinde istahsizlik, yorgunluk ve kilo
kayb1 siklikla goriilen problemlerdir. Yine hastaligin ileri evrelerinde gelisen fiziksel
aktivite kisithligi ve hareketsizlik, sosyal izolasyon ve psikiyatrik bozukluklarin
gelismesinde etkili olmaktadir. Hipoksemi, hafiza kaybi1 ve dikkat eksikligine,

hiperkarbi ise kognitif bozukluklara neden olabilir.**

2.1.5.2. Fizik Muayene

Erken KOAH evresinde, fizik muayene genellikle normal bulunur. Hastalik
ilerledikce bazi bulgular ortaya cikar. ileri evrede oldukca karakteristik bulgular
goriiliir. Tleri evredeki hastalarda muayenede solunumun ekspirasyon fazi uzamistir ve
ekspirasyonda hisilti (wheezing) duyulur. Toraks i¢i gaz voliimii artmis oldugundan
hipersonorite ve fig1 gégiis sik rastlanan bulgulardir. Agir obstruksiyonu olan hastalarda
yardimci solunum kaslarinin kullanimi, santral veya periferik siyanoz, biiziikk dudak
solunumu gozlenebilen bulgulardir. Sistemik bulgular genellikle ileri evrede ortaya
cikabilen; kilo kaybi, yag dokusunda azalma ve kaslarda erime seklinde gozlenebilen

bulgulardm65

2.1.5.3. Fonksiyonel Tam1 Yontemleri
2.1.5.3.1. Spirometre

Solunum fonksiyon testi (SFT), KOAH’ta tani, hastaligin agirlik derecesinin
saptanmasi, tedaviye yanitin izlenmesi, alevlenmelerin degerlendirilmesi, prognoz ve
etiyolojinin saptanmas1 amaciyla en sik kullanilan, tekrarlanabilir, objektif, noninvaziv,
ucuz ve kolay ulasilabilir bir laboratuvar yontemidir. Ayrica viicut kompozisyonu,
dispne skoru gibi baska bazi nonfonksiyonel parametrelerle birlikte hastanin yasam
stiresini, mortalite olasiligini1 tahmin etmede de yararh olmaktadir.®®®” KOAH’1n kesin
tanis1 spirometri ile konur. Tan1 kriteri post-bronkodilatér FEV1/FVC oranmin % 70’in

altinda olmasidir. ‘Sabit oran’ kriteri basittir ve referans degerlerden bagimsizdir.
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Ayrica tiim diinyada yaygin olarak kullanilmaktadir. Klinik caligmalarda tedavi
Onerilerinin biiyiik kismi, bu kritere dayanilarak olusturulmustur.>®

Spirometrik  Slgiimlerin  kisa etkili bronkodilator inhalasyonu sonrasinda
yapilmasi, degiskenligin en aza indirilmesinin saglanmasi agisindan Onerilmektedir.
Postbronkodilator spirometrik 6l¢iim, tan1 ve hastalik agirliginin derecelendirilmesinde
gereklidir, ancak reverzibilite testi (reverzibilite diizeyinin 6l¢iilmesi) 6nerilmemektedir.
Reverzibilite diizeyi Ol¢limiiniin, KOAH tanis1 konulmasinda, astim ile ayirici tanida
veya bronkodilatér ve kortikosteroidler ile uzun siireli tedaviye cevabi belirlemede
katkisinin olmadig1 gosterilmistir."®

FEVr’'deki azalma hava yollar1 obstrilksiyonunun tipik bulgusu olarak
degerlendirilir ve biiyiik hava yollarindaki degisimi yansitir. Fakat bu 6zelliginden
dolayt KOAH n erken donemlerinde hassas bir belirte¢ olmayabilir. Bu ylizden erken
donemde KOAH’1n degerlendirilmesinde, FEV/FVC oraninin daha duyarl bir indeks
oldugu kabul edilmektedir. Orta-ileri derecedeki KOAH’ta ise FEV1 degeri hava
akimindaki kisitlanmay1 daha iyi yansitmaktadir. Dolayisiyla GOLD, KOAH’ta hava
yolu obstriiksiyonunun siddetinin ve hastaligin evresinin belirlenmesinde FEV1’in
mutlak degeri ve FEVI/FVC oranii birlikte degerlendirme zorunlulugunu getirmistir.®*
Epidemiyolojik caligmalarda, KOAH tanis1 i¢in gen¢ yas gruplarinda FEVI/FVC < %
70 sabit oranit yerine, FEVI/FVC oranlarinin beklenene gore degerlendirilmesi tanisal

duyarliligin artirilmasinda daha 6nemli olabilir.®®

2.1.5.3.2. Akciger Voliimleri

KOAH’ta statik akciger kompliansinda artig ve akciger esneklik basincinda
azalma mevcuttur (solunum sistemi hastaliklar1). Akciger voliimlerindeki ilk degisiklik
akciger tabanlarinda hava yollarimin erken kapanmasi ile baglantili olarak Rezidiiel
Voliim (RV) deki artistir. RV daha da arttikga Fonxiyonel Residuel Capasity (FRC),
Total Lung Capasity (TLC) ve RV/TLC orani artar, Vital Capasity (VC) azalir.”
Amfizemli olgularda alveolokapiller membranda alan kaybi sonucunda total difiizyon
alaninin azalmasi, alveolokapiller membrana komsu kapillerlerde kayip sonucunda
vaskiiler yatak kaybi, doku harabiyeti sonucu olusan biiyiik hava keseciklerinde oksijen
molekiiliiniin alveol epiteline kadar katettigi mesafede genisleme ve) oraninda

bozulmaya bagl olarak Akciger Karbonmonoksit Difflizyon Kapasitesi (DLCO) azalir.
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DLCO ile birlikte difiizyon kapasitesinin alveolar voliime (VA) orani olan transfer

katsayisinin (DLCO/V A) azalmasi, amfizem igin tipik bir bulgudur.71

2.1.5.3.3. Oksimetre ve Arter Kan Gaz

KOAH’ta hastalik ne kadar siddetli ise hipoksemi ve hiperkapni de o kadar
belirgindir.”* Oksimetre, hastanin arteriyel oksijen satiirasyonunun degerlendirilmesi ve
oksijen ihtiyacinin belirlenmesi amaciyla kullanilir. Solunum yetmezligi ya da sag kalp
yetmezligi olanlarda oksimetre ile Olglim yapilmalidir. Periferik arteriyel oksijen
satiirasyonu (Sp02)<% 92 ise arteriyel kan gazi (AKG) bakilmasi Snerilir.”>"
Alevlenme donemindeki hastanin klinik durumunu degerlendirmek i¢in de arter kan
gazlariin Sl¢limii 6nemli bir parametredir. Akut alevlenme sirasinda kan gazi analizi

yapilmas1 gereklidir. Ozellikle kronik hiperkapnik hastalarin alevlenmelerinde mutlaka

bakilmalidir.”"®

2.1.5.3.4. Radyoloji

PA akciger grafisindeki asir1 havalanma bulgulart KOAH’1 destekleyebilir, fakat
tan1 koydurucu degildir. Asir1 havalanmanin varligi halinde diyafram kubbesi diizlesir,
damla kalp goriiniimii saptanabilir, periferde damar golgeleri siliklesmistir. Lateral
grafide sternum arkasindaki ve kalbin arkasindaki alanlarda hiperinflasyon ve
genisleme, manibrium sterni ile ¢ikan aort arasindaki mesafe >2 cm’yi geger. Diyafram
diizlesmis, yan grafide diyafram ile sternum arasindaki ag1 genislemis, toraks on-arka
cap1 artmistir. Bilgisayarli tomografinin rutin olarak c¢ekilmesi Onerilmemektedir.
Akciger hacim azaltict cerrahi i¢in degerlendirilecek olgularda, amfizem dagiliminin

belirlenmesi amaciyla ince kesit bilgisayarli tomografi (YRBT) ¢ekilmesi gerekir.””
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2.1.6. Tedavi Yaklasim

2.1.6.1. Stabil KOAH’ta Farmakolojik Tedavi
2.1.6.1.1. Bronkodilatatorler

2.1.6.1.1.1. Beta-2 Agonistler

Beta-2 adrenerjik reseptorleri stimiile ederek, hiicre i¢i Siklik adenozin monofosfat
(CAMP)’yi arttirir ve brons diiz kas gevsemesine sebep olur. Farkli uyaranlarla meydana
gelen bronkospazma kars1 koruyucu etkisi mevcuttur.

Kisa etkili beta-2 agonistlerin inhalasyon yoluyla etkisi dakikalar iginde
baslamakta, 15-30 dakikada maksimuma ulasir, etkisi 4-6 saat devam etmektedir.
Diizenli uzun etkili beta-2 agonist kullanan hastalarda gerektiginde nebulizatorle yiiksek
doz kisa etkili beta-2 agonist verilmesi kardiyovaskiiler yan etkileri arttiracagindan
onerilmemektedir. Diizenli kullamimdan ¢ok gereginde kurtarict ilag olarak
kullanilmaktadir.”

Formoterol: Orta derecede lipofilik oOzellige sahiptir. Sivi fazda da
bulunabildiginden B2 reseptdrlerini hizli aktive edebilirler. Bu sebeple etkisi hizli
baslar. Baglandigi membranlardan yavas bir sekilde ayrilarak etkisini uzun siire devam
ettirebilir. Formoterolun akciger fonksiyonlar1 {izerine etkisi, kisa etkili beta-2
agonistlerden daha fazladir. Solunum fonksiyonlarmi ve yasam kalitesini
artirmaktadir,”*%

Salmeterol: Lipofilik 6zellige sahip olmasindan dolayr baglandigi hiicre
membraninda uzun siireli etki gosterirler. Solunum fonksiyonlarina etkisi 2-5 saat
arasinda baslar ve etki siiresi 12 saat kadar devam eder. Salmeterol dispneyi azaltir,
egzersiz kapasitesini artirir. Giinde 2 kez 50 pg doz ile kullanildiginda anlamli etkiler
gés‘[erir.gl

Indakaterol: Tam bir p2-agonist gibi davranan Erigkin hastalarda hava akimi
obstriikksiyonunun idame tedavisi i¢in kullanilan bir ilagdir. Yapilan c¢alismalarda
indakaterol ile plaseboya gére FEV1 degerinde anlamli artis, yasam kalitesinde iyilesme
gostermektedir. Bronkodilator etkisine tolerans gelisimi saptanmamistir. Yapilan bagka
bir ¢caligmada kurtarma tadavisi kullaniminda ve nefes darliginda diizelme saglandig:

gézlendi.82
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2.1.6.1.1.2. Antikolinerjikler

Antikolinerjikler, muskarinik reseptorlerdeki asetilkolinin etkisini bloke ederek
bronkodilatasyon yapar.

Ipratropium bromiir kisa etkili, tiotropium uzun etkilidir. Ipratropium bromiir gibi
kisa etkili inhale antikolinerjiklerin bronkodilator etkileri 30 dakikada baglar ve 6-8
saatte sonlanir.

Tiotropium gibi uzun etkili inhale antikolinerjikler ise, M2 reseptorlerden hizla
ayrildigr i¢in, M1 ve M2 reseptorlerde daha selektif bir antagonizma olusturur. Etki
baslangici 30-60 dakika olup, etkisi 24 saatten daha uzun devam eder.

Tiotropium; semptomlari, yasam kalitesini, alevlenmeleri ve bununla iliskili
hastaneye yatislarini azaltir.”® Yiiksek dozlarda ag1z kurulugu yapar, kalp atim sayisini

veya kan basincini etkilemez.

2.1.6.1.1.3. Metilksantinler

En sik kullanilani teofilindir ve sitokrom P450 tarafindan metabolize edilir. Temel
etkisi secici olmayan fosfodiesteraz inhibitordiir. Yan etkilerin siklig1 ve bronkodilator
etkisinin daha az olmasi sebebiyle teofilin kullanimi azalmistir. Uzun etkili inhale
bronkodilatorler teofilinden daha etkilidir ve bu ilaglar varsa, alinabiliniyor, hasta uyum
saglayabiliyorsa, teofilin dnerilmez.®® Teofilin hava hapsini azaltmakta ve periferik hava
yollari iizerinde etki gostermektedir. Balgamdaki norofillerin azalmasi, anti-inflamatuar

etkisi oldugunun gostergesidir.®*

2.1.6.1.2. Kortikosteroidler
2.1.6.1.2.1. inhale Kortikosteroidler

Inhale kortikosteroidlerin KOAH’ta akciger ve sistemik enflamasyondaki etkileri
konusundaki bilgiler celigkilidir ve stabil KOAH tedavisinde kullanimi spesifik
endikasyonlarla sinirhidir. KOAH tedavisinde tek basina inhale steroidin diizenli
kullanim1 6nerilmez. FEV1 degeri beklenenin % 60’1 altinda olan stabil hastalarda ve
sik alevlenme Oykiisii olan KOAH’ta uzun etkili bir bronkodilatére eklenen inhale
steroidlerin diizenli kullanimi semptomlari, akciger fonksiyonlarii, yasam kalitesini

tyilestirir ve alevlenme sikligini azaltir."®>%°
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Bazi hastalarda inhale steroidlerin kesilmesi FEV1’de bir miktar disiise,
semptomlarda ve orta siddetteki alevlenmelerde artisa neden olabilir. Tedavide inhale
steroidlerin uzun dénemde kullanimi1 FEV1 kaybim1 degistirmez ve mortalite {izerinde

etkisi yoktur.2" %

2.1.6.1.2.2. Sistemik Kortikosteroidler

Glukokortikoidler: Calismalardan elde edilen veriler, KOAH alevienmelerindeki
sistemik glukokortikoidlerin iyilesme siiresini kisalttigin1 ve akciger fonksiyonlarini
iyilestirdigini (FEV1) gostermektedir. Ayrica oksijenizasyonu arttirirken erken dénem
niiks riskini, tedavi basarisizligini ve hastaneye yatis siiresini azalttig1 bildirilmigtir.>**
Intravendz tedavi ile etkinligi esit bulundugu igin oral prednizon 5 giin siireyle, dozu

1516 ek basina nebulize budesonid, bazi1 hastalarda

giinlik 40 mg seklinde Onerilir.
alevlenme tedavisinde uygun bir alternatif olabilir ve intravenéz metilprednisolon ile
benzer yarari gosterebilir. Ancak bu durum bolgesel maliyet durumlarina gore
degisiklik géste:rebilir.10’15'16’89 Ozellikle agir hastalarda {ist solunum yolu enfeksiyonu
(USYE) baslangicinda inhaler kortikosteroid (IKS) ve uzun etkili Beta 2 Agonist
(LABA) ile yogunlagtirilmis 10 giinliik tedavi alevlenmelerin azalmasi ile baglantili
olabilir.®® Giincel ¢alismalar, diisik kan eozinofil seviyesi olan hastalarin KOAH
alevlenmesi  tedavisinde  glukokortikoidlerin daha az  yarar  sagladigim

géstermektedir.8'91’92

2.1.6.1.3. Antibiyotikler

KOAH alevlenmesi olan hastada: ii¢ temel semptom (dispnede artma, balgam
miktarinda artma ve balgam piiriilansinda artma) varsa; ya da bu semptomlarin ikisi
mevcut olup, birisi balgamin piiriilansinda artma ise; ya da mekanik ventilasyon
gerektiriyorsa (invaziv veya noninvaziv) antibiyotik verilmelidir.2® Tedavi siiresi 5-7
giin olarak onerilmistir.* Baslangicta ampirik tedavi olarak aminopenisilint+klaviilonik
asit, makrolid veya tetrasiklin kullanilir. Sik alevlenme geciren, ciddi hava akim
kisitlilig1 olan hastalarda ve/veya mekanik ventilasyon gerektiren alevlenmelerde, gram
negatif bakteriler (Pseudomonas tiirleri gibi) veya direngli patojenler bahsi gegen

antibiyotiklere direngli oldugundan, balgam kiiltiirii alinmalidir.
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llacin uygulanma yoluna (oral/intravendz), hastanmn yutabilme durumuna ve
antibiyotigin farmakokinetigine bagli olarak karar verilmelidir ve eger uygunsa
oncelikle oral yol tercih edilmelidir.

Alevlenmelerde antibiyotik kullanimini yonlendiren biyobelirteglerle ilgili C-
reaktif proteinin (CRP) etkisini aragtiran ¢alismalarda hem bakteriyel hem de viral
enfeksiyonlarda yiikseldigi rapor edildiginden kullamlmasi o6nerilmemektedir.®>*
Calisilan diger bir biyolojik belirte¢ prokalsitonindir. Bu bakteriyel enfeksiyonlara daha

spesifik bir belirtectir ve antibiyotik kullanimi konusundaki karar i¢in degerli olabilir.”’

2.1.6.2. KOAH’ta Non-Farmakolojik Tedavi
2.1.6.2.1. Oksijen Tedavisi

Alevlenme tedavisinin O6nemli bir bilesenidir. Oksijen destegi, hastanin
hipoksemisini iyilestirmek i¢in hedef saturasyon % 88-92 olacak sekilde titre
edilmelidir.®® Oksijen tedavisi baslandiktan sonra, karbondioksit tutulumu ve/veya
kotiilesen asidoz olup olmadigini gérmek ve tatmin edici oksijenizasyon saglandigini
gormek icin kan gazlan siklikla kontrol edilmelidir. Venturi maskeler (yiiksek akish
cihazlar) nazal kaniillere oranla daha dogru ve kontrollii olarak oksijenizasyon

saglamaktadir.*

2.1.6.2.2. Nazal Kaniil ile Yiiksek Akis Oksijen Tedavisi (YAOT)

Akut hipoksemik solunum yetmezligi olan hastalarda nazal kaniil ile yiiksek akim
oksijen tedavisi, standart oksijen tedavisine veya non-invaziv pozitif basingh
ventilasyona alternatif olabilir. Bazi1 g¢alismalarda, akut solunum yetmezligi olan
hastalarda nazal kaniil ile yiiksek akim oksijen tedavisinin entiibasyon ihtiyacini ve
mortaliteyi  azaltign  gosterilmistir.'® YAOT  oksijenasyon ve ventilasyonu
tyilestirmekte, hiperkarbiyi azaltmaktadr."™

KOAH’ta non-farmakolojik tedavi secenekleri; egitim ve Ozydnetim, fiziksel
aktivite, pulmoner rehabilitasyon, solunum destegi ve girisimsel iglemler olarak
siiflandirilabilir. Uzun stireli oksijen tedavisi (USOT)’nin kronik solunum yetmezligi
ve istirahat hipoksemisi olan hastalarda sagkalimi artirdigi bilinmektedir. USOT

endikasyonlari:
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e Pa02<55 mmHg veya SpO2 <% 88 olmasi,

e Pa02>55 mmHg ve PaO2 <60 mmHg arasinda olmasi durumunda ve
pulmoner hipertansiyon, konjestif kalp yetmezligini diislindiiren periferik
6dem veya polisitemi olmasi seklinde belirlenmistir.?’

USOT tedavisi onerilen hastalarda 1-1,5 ay sonra hastanin stabil oldugu donemde
oksijen tedavi endikasyonunun ve etkin kullanim olup olmadiginin kontrol edilmesi
snerilmektedir.”’

Noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV) ¢ok agir KOAH hastalarinda siklikla
kullanilmaktadir. Giindiiz hiperkapnisi ve yakin zamanda hastane yatist olan olgularda
tedavi segenegi olarak akilda bulundurulmalidir.

Girisimsel bronkoskopi ve cerrahi girisimler; homojen veya heterojen amfizemi
olan uygun medikal tedaviye ragmen ciddi hava hapsi olan olgularda onerilmektedir.?’
Ciddi hava yolu obstriiksiyonu (FEV1; % 20-45), hiperinflasyonu [ reziduel voliim
(RV)>% 175 veya RV/total akciger kapasitesi (TLC)>0,58], 6 dakika yiiriime testi 100-
500 m olan hastalar bu tedaviler icin aday olabilmektedir.”’ Ciddi pulmoner
hipertansiyonu veya ek hastaligt olan, daha oOnceden akciger cerrahisi gegiren,
brongiektazisi bulunan, ciddi hiperkapnisi (PaCO2>60mmHg) ve 20 hipoksemisi
(Pa02<45 mmHg) olan, sol kalp veya konjestif kalp yetmezligi olan ve antikoagulan-

antiagregan tedavi alan hastalara uygulanmasi nerilmemektedir.?’

2.1.6.3. Ataklarin Yonetimi

KOAH atak; “semptomlarda ek tedavi gereksinimi ile sonug¢lanan akut bir
kotiilesme™ olarak tanimlanmaktadir.?’ Ataklarda en sik etkenler viral olmakla birlikte,
bakteriyel etkenler, hava kirlilgi, sigara kullanim1 ve ortam sicakligi da ataklara sebep
olabilmektedir. Ancak viral etkenlerin sebep oldugu ataklarin daha siddetli oldugu ve
daha uzun siirdiigii belirtilmektedir.?’

Hastaneye yatan hastalarda atak siddet gruplari; solunum yetmezligi olmayanlar,
hayat1 tehdit edici olmayan akut solunum yetmezligi olanlar ve hayati tehdit edici olan
akut solunum yetmezligi olanlar olarak siniflandiriimustir.*

Ataklarda B2 agonistler tercih edilen bronkodilator ilaglardir ancak
antikolinerjiklere Ustlinligii gosterilememistir. B2 agonistleriin hizli etki gostermeleri ve

yan etki profillerinin daha az olmas1 sebebiyle de tercih edilmektedirler.'%®
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Ciddi ama hayat1 tehdit etmeyen ataklarda bronkodilatoriin doz ve sikligi artirilir.
B2 agonist ve antikolinerjik tedavi kombinasyonu etkilidir. Kombinasyon tedavisinin
kullanimi, maliyetin azaltilmasi1 ve kolay kullanim agisindan da onerilmektedir. Ciddi
dispnesi olan ve kooperasyon kisitliligi sebebiyle inhaler tedavi alamayacak olan
hastalarda hazne veya nebiilizator ile ilaglarin kullanimi etkinligi artirmaktadir. Ciddi
olgularla yiiksek doz nebiilize tedavi ihtiya¢ oldugu siirece devam edilmelidir ancak
akut donem gectikten sonra idame inhaler tedaviye g:,re(;ilmelidir.104

Atak siddetinin belirlenmesinde 1987 yilinda Anthonisen tarafindan belirlenen
siddet siniflamasi da siklikla kullanilmaktadir. Anthonisen ataklart Grup I, Grup 1II ve
Grup III olarak smiflandirmigtir. Dispne, balgam piiriilans1 ve balgam miktarinda artis
olarak ii¢ temel kriterin varligi Grup I, iki kriterin varlig1 Grup II ve yalnizca bir kriter
varlig1 ise Grup III olarak simflandiriimugtir,'®

KOAH atakli hastada: ii¢ kardinal semptom olan dispnede artma, balgam
miktarinda artma ve balgam piiriilansinda artma sikayetlerinden iicli de varsa; veya
birisi balgam piiriilansinda artma olan iki kardinal semptom mevcutsa; ya da mekanik
ventilasyon (invaziv veya noninvaziv) ihtiyaci mevcutsa tedaviye antibiyotik eklenmesi
onerilmektedir.®® Tedavi siiresi GOLD 2018 giincellemesinde 5-7 giin olarak
belirtilmistir.?” Prokalsitonin, bakteriyel enfeksiyonlar i¢in énemli bir belirtegtir ancak
kolay erigilebilir olmamasi ve maliyetin yiilksek olmast nedeniyle sik
kullanilmamaktadir.*®

Metilksantinler yan etki profilleri nedeniyle GOLD 2018 kilavuzunda
onerilmemektedir.?’ Hastanede yatis gerektiren atagi olan hastalarda oksijen tedavisi,
tedavinin en 6nemli komponentlerinden birini olusturmaktadir. Oksijen saturasyonu %
88-92 arasinda tutulacak sekilde oksijen tedavisi Onerilmektedir.

Ventilasyon destegi: Alevlenmelerde ventilasyon destegi, servis ya da yogun
bakim yatis1 gerektiren hastalarda noninvaziv ya da invaziv olarak saglanabilir.
Solunum uyaricilari, akut solunum yetmezliginde 6nerilmemektedir.'”’

Ayrica kontrendikasyon olmayan akut solunum yetmezligi hastalarinda NIMV
kullanimi; invaziv mekanik ventilasyon ihtiyacini azaltmasi, yatis siiresini kisaltmasi ve
sagkalima olumlu etkileri olmasi nedeniyle 6nerilmektedir.?’

KOAH atakta noninvaziv mekanik ventilasyon gereken hastalarm segimi'®®
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NIMY icin secim olciitleri

Yardimci solunum kaslarmin kullanildigi ve paradoksal abdominal hareketlerin
gozlendigi orta siddette ya da siddetli nefes darligt

Orta siddette veya siddetli asidoz (pH < 7.35) ve/veya hiperkapni (PaCO2 >
45mmHgQ)

Solunum sayis1 > 24/dakika

NIMYV icin dislanma oélciitleri

Kalp ve/veya solunumun durmasi

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

Solunum dis1 organ yetmezligi (ansefalopati, sok, hemodinamik bozukluk,
ciddi iist GIS kanamast)

Biling bulaniklig1, somnolans, uyumsuzluk

Yapiskan ya da koyu sekresyon ve aspirasyon riskinin yiiksekligi

Yakin zamanda yiiz cerrahisi ya da gastrointestinal cerrahi

Kafa ve yiiz travmasi

Nazofarenks anomalileri

Yanik

Asir1 obezite

invaziv Mekanik Ventilasyon: Noninvaziv mekanik ventilasyonu tolere

edemeyen veya asagida belirtilen endilasyonlardan birine sahip olan hastalarda invaziv

mekanik ventilasyon tedavisine gegilmelidir.'®°

KOAH Alevlenmesinde Invaziv Mekanik Ventilasyon Endikasyonlari

NIMV tolere edememe veya tedavi yanitsizligi

Respiratuvar ya da kardiyak arrest sonrast

Sedasyona cevap vermeyen biling kaybi1 ve psikomotor ajitasyon

Masif aspirasyon veya sebat eden kusma

Solunum yolu sekresyonlarin temizlenememesi

Vazoaktif ajanlara ve sivi tedavisine cevap vermeyen ciddi hemodinamik
instabilte

Ciddi ventrikiiler / supraventrikiiler artimiler
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e NIMYV tedavisini tolere edemeyen hayati tehdit eden hipoksemi mevcut olan

hastalar

2.1.7. Tedavi, Yatis ve Taburculuk Kriterleri

KOAH atak tedavisinin amaci, mevcut atagin etkilerini en aza indirmek, olusan ek

komorbiditeleri ve sonraki ataklari dnlemektir. '

Atagin ya da altta yatan hastaligin
ciddiyetine bagh olarak hastalar yatarak ya da ayaktan izlemle tedavi edilebilirler.
Ataklarin % 80’1 kortikosteroid, bronkodilatér ve antibiyotik tedavilerle ayaktan
izlenebilir.®

Hastalar Acil Servis’e bagvurduklarinda oksijen destegi saglanmali; sonrasinda
atagin hayat1 tehdit edip etmedigi, solunum isindeki artis ve gaz degisimindeki
bozulmaya bakilarak invaziv-olmayan ventilasyon ihtiyaci saptanmalidir. Bunlardan
herhangi birinin varliginda hastaya yogun bakim yatis1 6nerilmeliyken bu bulgularin
hicbiri yoksa Acil Servis ya da serviste izlemi yapilabilir.

Yatarak izlemi gereken hastalar ¢ok farkli klinik tablolarla bagvurabilirler ancak
hastalar genel olarak solunum yetmezliginin varligina ve seviyesine gore 3 grupta
degerlendirilerek izlenmelidir.***

e Solunum yetmezligi olmayan hastalar; solunum sayis1 20-30/dakika arasinda

olup, yardimct solunum kaslarini kullanma ihtiyaclart yoktur. Hipoksimi varsa
% 28-35 arast FIO2’ye yamt verir diizeydedir. Kan gazinda hiperkarbi ve
asidoz yoktur.

e Hayat1 tehdit etmeyen diizeyde solunum yetmezligi olan hastalar; yardimci
solunum kas1 kullanimimna ihtiya¢ duyan bu hastalarin solunum sayilari
30/dakika tlizerindedir. Hipoksi % 35-40 FiO2 ile solutulunca diizelir. Kan
gazinda asidozu olmayan bu hastalarin hiperkarbi diizeyleri PaCO2 60
mmHQ’yi ge¢meyecek diizeydedir

e Hayat1 tehdit edici diizeyde solunum yetmezligi olan hastalar; yine solunum
kas1 eslik eder sekilde 30/dakika tizerinde solurlar. Bu hastalarda hipoksi % 40
ve lizerinde FiO2 ile solutulmaya yanit verir ya da hipoksi yanit vermez. Bu
hasta grubunda hiperkarbi derin olup PCO2 60 mmHg iizerindedir ve asidoz ile

beraber mental durumda kétiilesme karakteristiktir.
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2.2. Hipotalamo-Hipofiz-Adrenal Aks
2.2.1. Hipotalamo-Hipofiz-Adrenal Aksin Gérevleri

Stres sisteminin baglica kontrolii; hipotalamus, beyin sap1 ve lokus
seruleusnorepinefrin sistemi tarafindan yapilir.** Stres durumunda organizma, bu
sistemler araciligiyla tehlikeye yanit olarak c¢esitli koruyucu yanitlar meydana getirir.
Bu sistemin santral mekanizmalart; hipotalamik hormonlar olan Arginin vasopressin
(AVP), Kortikotropin salgilatict hormon (CRH) ile pro-opiomelanokortin kaynakli
peptidler ve beyin sapt kaynakli norepinefrindir. Periferal mekanizmalarini ise
glukokortikoidler, norepinefrin ve epinefrin olusturur.

Beynin kognitif ve korku fonksiyonlari, uyku-uyaniklik merkezleri, biiyiime ve
tireme sistemleri, tiroid hormon aksi, gastrointestinal ve kardiyorespiratuar sistem,
metabolik ve immun sistem stres sisteminin kontrolii altindadir. Bu sisteme ait
disfonksiyonlar biiylime, gelisme, davranis ve metabolizma tlizerine olumsuz etki
gostererek akut ve kronik bozukluklara sebep olurlar.

Hipotalamik CRH ve AVP, hipofizden salinan Adrenokortikotropik hormon
(ACTH) ve adrenal glukokortikoidler Hipotalamo-hipofizer-adrenal (HPA) aks1
olusturur. HPA aksmin aktivasyonu strese karsi cevap olarak hipotalamusun
paraventrikiiler niikleuslarindan CRH salinimi ile baglar. CRH, ACTH’ nin sentez ve
salinimii uyarir.™® CRH, HPA aksiin regiilasyonunda ve stres durumlarinda hipofizin
artmis ACTH cevabinda 6nemli rol oynar.114 Paraventrikiiler ¢ekirdeklerin parvoseliiler
sinir uglarindan salinan AVP de hipofizden ACTH salinimini uyaric etki gosterir. Bu
AVP, magnoseliiler sinir uglarindan saliman ve plazma osmolalitesini diizenleyen
AVP’den farkhdir.'® ACTH, 39 aminoasit yapisinda bir hormondur. 241 aminoasit
yapisinda bir 6nciil molekiil olan pro-opiomelanokortin (POMC)’in bir pargasi olarak
on hipofizden salinir. Sentetik ACTH 1-24 (Synacthen) ticari olarak mevcuttur ve bu
molekiil ile hipotalamo-hipofizadrenal aksi, dolayisiyla adrenal rezervi degerlendirmek
miimkiindiir. Dolagimdaki ACTH adrenal korteksten glukokortikoid (GK) salinimini
uyarir. Glukokortikoidler de bir¢ok yasamsal metabolik olaylar da rol alirlar. Fiziksel
stres, ates, cerrahi, yanik, hipoglisemi, hipotansiyon ve egzersiz durumlarinda ACTH ve
kortizol yanit1 artar. Biitiin bu durumlar, strese karsi normal bir karsit diizenleyici yanit

olarak degerlendirilebilir.**
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CRH ve AVP sirkadiyen ritmle salgilanir ve sabah erken saatlerde ACTH ve
kortizol seviyelerinin artmasina sebep olurlar. ACTH diizeyleri 05.00-09.00 saatleri
arasinda en yiiksek, 18.00-24.00 saatleri arasinda en diisiiktiir. Sirkadiyen ritm hem
gece-giindiiz hem uyku-uyaniklik paternlerinden etkilenir.***

Glukokortikoidler, hipotalamus ve hipofizi negatif feedback mekanizmasi ile
kontrol ederek bazal HPA aks aktivitesinin siirdiiriilmesi ve stres cevabinin uygun
bi¢imde sonlandirilmasinda 6nemli rol iistlenirler.**> CRH ve AVP’ nin salimimlari,
cesitli hormonal ve noronal inputlarla kontrol edilmektedir. Glukokortikoid negatif
feedback mekanizmasi, parvoseliiler noronlara da etki ederek CRH ve AVP’nin
salinmasini da baskilar.**®

Sabah ACTH diizeyinin normal sinirlar1 10-60 pg/ml olarak kabul edilmektedir.
Bazal ACTH diizeyinin yiiksek olmas1 primer adrenal yetmezligi, diisiik normal olmasi

sekonder ya da tersiyer adrenal yetmezligi diisiindiirmelidir."*

2.2.2. Adrenal Yetmezlik
2.2.2.1. Tanimi ve Simiflamasi

Adrenal yetmezlik (AY), adrenal korteksten konjenital veya akiz nedenlere bagl
yeterli glukokortikoid ve mineralokortikoid salinamamasi sonucu olusan klinik
tablodur. AY, primer ve sekonder olmak tizere iki grupta siniflandirilir. Primer AY’e

“Addison hastalig1” da denilmektedir.**®

2.2.2.2. Primer Adrenal Yetmezlik

Ik kez 1855 yilinda Thomas Addison tarafindan tammlanmstir. Kadinlarda
erkeklere oranla 2,6 kat daha fazla goriilmektedir. Hastalarda zayiflik, giigsiizliik, kilo
kayb1, hiperpigmentasyon ve gastrointestinal yakinmalar mevcuttur. AY’in belirgin hale
gelebilmesi i¢in korteksin % 90’indan fazlasinin harap olmasi gerekmektedir.
Etiyolojide otoimmiin patolojiler ve idiyopatik tip sik olmakla birlikte tiiberkiilozun da
onemi unutulmamalidir. Yenidoganin metabolizma bozukluklar1 (konjenital adrenal
hiperplazi, adrenolokodistrofi, Smith-Lemni-Opitz sendromu, adrenal hipoplazia
konjenita, familyal GK eksikligi, IMAGE sendromu, Triple A sendromu gibi), ilaglar,

enfeksiyonlar ve adrenal bezin hemorajisi, adrenal bezin tiimoral hiicreler tarafindan
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infiltrasyonu ve bilateral adrenalektomi primer AY’in diger sebepleridir. Akut primer
AY’in nedenlerinden biri de sepsis (meningokok ve psddomonas sepsisi) ve septik sok
olgularinda gériilen adrenal hemorajidir. Ozellikle meningokok sepsisi sirasinda gelisen
ve “Waterhouse-Friderichsen” sendromu olarak tanimlanan bu tablonun hizli fark

edilerek tedavi edilmesi nemlidir.****’

2.2.2.3. Sekonder Adrenal Yetmezlik

Adrenal bezde herhangi bir bozukluk olmadan hipotalamus veya 6n hipofiz
bezindeki bir bozukluk nedeniyle ACTH salinamamasi sonucu adrenal bezden kortizol
sentezlenemez. Genellikle HPA aksini baskilayan giiclii bir glukokortikoidin uzun siire
kullanimin1 takiben aniden kesilmesine bagli olarak olusur. Santral sinir sistemi
lezyonlar1 ve radyasyonu, hipofizer gelisim anomalileri, ndropeptid anomalileri, izole
konjenital ACTH eksikligi, Cushing sendromu sekonder adrenal yetmezligin en sik

sebepleridir.**/

2.2.2.4. Subklinik Adrenal Yetmezlik

Subklinik adrenal yetmezlik; klinigi belirgin olmayan ve stres durumlarinda
yeterli kortizol sentezlenememesiyle karakterize bir durumdur. Preklinik veya rolatif
adrenal yetmezlik olarak da adlandirilir. Akut gelisen kritik bir hastalikta viicudun
strese adaptasyonu i¢in kortizol salinimmin uygun bir sekilde gerceklesmesi gerekir.
Boylece kortizol, beyin ve kalbi igeren vital organlara yakit saglanmasini, vaskiiler
tonusun korunmasini, katekolaminlere ve anjiotensine cevapsizligin diizelmesini saglar
ve immun yanitt modiile eder. Subklinik AY’ li hastalarda stres dis1 kortizol salinimi
yeterlidir, ancak stres anindaki artmis kortizol ihtiyaci karsilanamadigindan adrenal kriz
ortaya ¢ikabilir. Bu hastalarda hipovolemi ve yiiksek atimli kardiyak yetmezlik
gelisebilir ve vazopressor destek tedavi ile birlikte fizyolojik dozda glukokortikoid

e . 118,11
tedavi de &nerilmektedir.'*8°

2.2.2.5. Klinik ve Laboratuvar Bulgular:

Akut adrenal yetmezlik; istahsizlik, halsizlik, bulanti-kusma, ates, karin agrist gibi

nonspesifik bulgulardan, konflizyon ve komaya kadar gidebilen agir bulgulara kadar
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genis bir yelpazede klinik tabloya neden olabilir. Kiiltiirlerde iireme olmayan ve
antibiyotik tedavisine cevap vermeyen yiiksek ates ve aciklanamayan biling
degisiklikleri olabilir. Kronik adrenal yetmezlikte ise en sik goriilen bulgular; kronik
halsizlik, istahsizlik, kilo kaybi, postural hipotansiyon ve senkoptur. Mineralokortikoid
eksikligine bagli hiponatremi, hiperpotasemi ve hafif hiperkloremik asidoz olabilir.
Akut kritik hastalikta adrenal yetmezlik ile birlikte varolan hastaligin semptomlar1 da
bulunacagindan klinik tablo karisabilir. Ozellikle siv1 tedavisine refrakter hipotansiyon
ve vazoaktif ilag gereksinimi oldugunda adrenal yetmezlikten kuskulanilmalidir.
Hiponatremi ve hiperpotasemi 6nemli laboratuvar bulgularidir. Voliim kaybina bagh
serum iire azotu ve kreatininde artis ve hafif asidoz goriilebilir. Aclik kan sekerinde
diisme, normokrom normositer anemi, nétropeni, eozinofili ve rélatif lenfositoz olabilir.
Serum kortizol diizeyi diisiik, ACTH diizeyi ise yiiksek saptanir. Idrarda sodyum ve
kloriir atilim1 artmig, potasyum atilimi azalmistir. Elektrokardiyogramda hiperpotasemi

sebebiyle sivri T, basik P dalgasi ve genis QRS olabilir. 116117
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3. MATERYAL ve METOD

3.1. Calismanin Yapihisi

Calismamiza Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi girisimsel olmayan klinik
arastirmalar etik kurul onay1 alinarak basland. ileriye doniik kesitsel klinik ¢calismamiza
1 Mayis 2018 - 1 EKim 2019 tarihleri arasinda KOAH tanili ve nefes darligi nedeniyle
Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali Erigkin Acil servisine
bagvuran 18 yasindan biiyilk hastalar dahil edildi. Tez arastirmasina dahil edilen
hastalarin; bilingleri agik ise kendilerine, degilse hasta yakinlarina kisa bir bilgilendirme
yapilarak hastalardan bilgilendirilmis goniillii onam formu alindi. Hastalara ait yas,
cinsiyet, gelis sikayetleri, KOAH’a eslik eden komirbiteler, vital bulgulari, fizik
muayene bulgulari, kullandiklar1 ilaglar, acil bagvuru sayilari, yatis durumlari ve
stireleri, bir aylik mortaliteleri, tam kan sayimi, rutin biyokimya (glukoz, ast, alt,
sodyum, potasyum, iire, kreatinin) ve laktat CRP, PCT, ACTH, Kortizol, kan gazi
parametreleri bilgi formuna kaydedildi. Dahil olma kriterlerini karsilayan hastalarin
sonuclar1 degerlendirmeye alindi. Hastalar son ii¢ ayda steroid kullanip kullanmama ve

indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi alma durumlarina gére degerlendirildi.

3.2. Arastirma Dis1 Birakilma Kriterleri

Bilinen siirrenal yetmezligi, kafa travmasi, dig merkezde yatmaktayken {ist
merkez olarak hastanemize sevk edilmis, cerrahi gecirmis, hipovolemik hemorajik soku
olan hastalar ve acil servise 14.00-08.00 saatleri arasinda gelmis hastalar ¢alisma dist
birakildi. ACTH testi 08.00-14.00 arasinda calisilmakta ve kan bekletilememektedir.
Ayrica bilgilendirilmis goniilli onam formu olmayan ve KOAH tanisi olmayan hastalar

calisma dis1 birakildi.

3.3. Istatistiksel Degerlendirme

Daha 6nceden hazirlanmis olan ¢alisma foylerine hastalarin laboratuvar sonuglari
ve aldiklar tedaviler kaydedildi. Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 23.0 paket
program1 kullanildi. Kategorik oOl¢limler sayr ve yiizde olarak, siirekli Ol¢timlerse

ortalama, sapma ve minimum-maksimum olarak 6zetlendi. Kategorik degiskenlerin
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karsilagtirllmasinda Pearson’s Ki-kare testi kullanildi. Gruplar arasinda siirekli

Olgtimlerin karsilastirilmasinda dagilimlar kontrol edilerek ikili degiskenlerde student t-

testi kullanildi. Ttiim testlerde istatistiksel 6nemlilik diizeyi 0,05 olarak alindu.

3.4. Arastirmada Kullamilan Calisma Foyii

CALISMA FOYU

FPROTOKOL : YAS: TARIH:
ADI SOYADI: CINSIYET: TELF:
NEFES DARLIGI: GOGUS AGRISL CARPINTI:

W -
= - e
= PRESENKOP: DIGER:
[ ™
ITAERTATENRE ve OLCTAMTER- VAROL AN HASTATTRT AR-
E V. M =CGKS 02 Sat: % DAL () KAH: () HT: () EY: ()

M= P T = 2ar %o EO:‘LH:I: } 5\-1.-0:{ } B‘Y’Il: }
TA: ... ]]]I.I]."Hg Nb:. . S5: .. Ates:. . . KANSER: { } ]-.[PI' __________
AC 5F&:
RAL: DIiGER: ...
RONKLTS:
PTO: IVD:
EUTLILANDIGI ILACTAR: Acilde Aldin Tedaviler:
BRONKODILATOR( ). . Adrenalin: ( ) ... Salbwtamol: ( § ...
AntiHT { ) ANTIEIYOTIK: Steroid: ( ) Ipratropium Bromiir:(
NSAID( b Analjezik { Jooon Diger: { )i
Steroid { ). Diger ...
YATIS: SEVE:
EVET( ) HAYTIE{ ) EVET( ) HAYIR( )
Elimk: Sevk Nedeni:
Tan: Sevk edilen merkez:
Giin Savisi:
ERSITUS: YansTab. Sonras EKSITUS:
EVET{ ) HAYIR({ ) EVET( ) HAYIR({ )
Nedemi: ) Tarih: .

Laktat Glu: WEBC: Kangan
FH:
PLCT: AST: Hh: PCOI:

= CEE: ALT: Het: HCO3:

-

# [ACTH: BUN: Pit: BE:

*'_" KORETI Cr:

£ |zoL

3
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3.5. Laboratuvar Referans Araliklari

Calismada hastalardan alinan kan oOrneklerinin laboratuvar referans araliklar

Tablo 3’te, vital bulgular referans araliklari ise Tablo 4’de 6zetlendi.

Tablo 3. Laboratuvar referans araliklar:

Enzim Referans Araliklar
Laktat U/L 125 - 225

PCT % (Prokalsitonin) 0,12 -0,36

CRP mg/L (C-Reaktif Peptit) 0-5

Glukoz 70 - 100 mg/dI
AST (Aspartat Aminotransferaz) 15-41 U/L
ALT (Alanin Aminotransferaz) 7-35U/L
Sodyum 136 - 146 mmol/L
Potayum 3,6 - 5,1 mmol/L
Kreatinin 0,4 - 1 mg/dl
BUN (Blood Urea Nitrogen) 8 - 20 mg/dl
WBC (White Blood Cell) 10°/uL 4,8-10,8
Notrofil 10°/uL 18-77
Lenfosit 10°/uL 09-52
Eozinofil 10°/uL 0-04

Platelet 130 - 400 x1000
Hemoglobin 12 - 16 g/dL
Hematokrit 35-50

PO2 mmHg 80 - 100

SO2 (%) 75-99

PCO2 35-45

pH 7,35-7,45

Be -3/+3

HCO3 21 - 29 mmol/L
ACTH 10 - 50

Kortizol 6,7 - 22,6

Tablo 4. Vital bulgular referans araliklar:

Fiziki muayene Referans Araliklar
Ates 36 - 37,5 arasi
Sistolik kan basinci 90 - 130 aras1
Diyastolik kan basinci 80 - 89

Ortalama arteryal basing 60 - 90

Nabiz 60 - 100 arasi
Solunum sayis1 12 - 20 aras1

Oksijen saturasyonu (%) 88-92
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilme kriterlerine sahip 50 hasta mevcuttu. Bu 50 hastanin 41°1

(% 82,0) erkekti. Hastalarin yas ortalamalar1 66,72 y1l (49-85 yas aralig) idi. Kadinlarin

yas ortalamalari, erkeklerin yas ortalamalarindan daha yiiksek olmasina karsin

aralarinda istatistiksel acidan anlamli farklilik saptanmadi (p=0,125) (Sekil 1) (Tablo 5).

Tablo 5. Hastalarin cinsiyet ve yaslarina iliskin bulgular

Orttss Min-Maks p*
Yas 66,72+8,74 49-85
Cinsiyete gore yas dagilimi* Kadin 70,78+10,40 54-84 0.125
Erkek 65,83+8,21 49-85 '
Son 3 ayda
steroid
- Almayanlar  Erkek Kullanmayanlar 64,0+£10,39 52-70
<5 Kullananlar 68,0+4,35 63-71 0.460
g g Kadm Kullanmayanlar  68,75x12,25 54-84 '
zg > Kullananlar 72,33£13,42 57-82
- S g Alanlar Erkek Kullanmayanlar 62,08+6,13 49-71
é 8" Kullananlar 68,0+8,95 55-85 0.278
k= Tg Kadm Kullanmayanlar 69,0+0,0 69-69 ’
Kullananlar 76,0+0,0 76-76
* p>0,05
% 18 (n=9)
H Kadin
m Erkek

% 82 (n=41)

Sekil 1. Hastalarin cinsiyet dagilimm
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Nefes darlig1 sikayeti ile bagvuran KOAH tanili hastalardan 26’sinda (% 52)
oksiiriik, 20’sinde (% 40,0) ise balgam sikayetinin daha fazla oldugu tespit edildi. Biling
bozuklugu (% 2,0) ve solunumun durmasi (% 2,0) bulgular: ise birer hastada g6zlendi

(Sekil 2).

Sekil 2. Hastalarin sikayetlerine iliskin bulgular

Acil servise bagvuran kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) tanili hastalarin
31’inde (% 62,0) hipertansiyon (HT) varligi, 26’sinda (% 52,0) ise koroner arter
hastalig1 (KAH) varlig1 en yiiksek olarak gdzlenirken, kronik karaciger (Kr KC) (% 4,0)
ve bobrek yetmezligi (BY) (% 4,0) ek hastaliklarinin ikiser hastada oldugu belirlendi

(Sekil 3).

Sekil 3. Hastalarin ek hastahklarina iliskin bulgular
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4.1. Indeks Basvuruda Acil Serviste Steroid Tedavisi Alma Durumlarina
Mliskin Bulgular

Acil servise bagvuran hastalardan indeks basvurusunda acil serviste steroid
tedavisi alma durumlar ile hastalarin ates (p=0,608), sistolik kan basinct (p=0,514),
diyastolik kan basinci (p=0,793), ortalama arteriyel basing (p=0,160), nabiz (p=0,318)
ve saturasyon (p=0,170) bulgular1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmadi.
Hastalardan acil serviste steroid tedavisi alanlarin solunum sayilari, almayanlarinkinden
istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha yiiksekti (p=0,049) (Tablo 6).

Tablo 6. Hastalarin acil serviste steroid tedavisi alma durumlari ile vital bulgularinin dl¢iimlerine
iliskin bulgularin incelenmesi

Indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi alma

Almayanlar Alayanlar Toplam
(n=13) (n=37) (n=50) p
Ort+ss (Min- Orttss (Min- Orttss (Min-
Maks) Maks) Maks)
Ates 36,85+1,01 36,70+0,82 36,74+0,86 0608
(35,8-39,6) (35,5-39,1) (35,5-39,6) ’
Almayanlar Alanlar Toplam
(n=13) (n=37) (n=50) p
n (%) n (%) n (%)
Sistolik Normal 8 (61,5) 21 (56,8) 29 (58,0) 0514
Yiiksek 5 (38,5) 16 (43,2) 21 (42,0) ’
Diyastolik Diisiik 1(7,7) 4 (10,8) 5 (10,0)
Normal 11 (84,6) 28 (75,7) 39 (78,0) 0,793
Yiiksek 1(7,7) 5(13,5) 6 (12,0)
Ortalama Diisiik 1(7,7) 0 (0,0) 1(2,0)
arteriyel Normal 10 (76,9) 26 (70,3) 36 (72,0) 0,160
basing Yiiksek 2 (15,4) 11 (29,7) 13 (26,0)
Nabiz Normal 8 (61,5) 18 (48,6) 26 (52,0) 0.318
Tagikardik 5 (38,5) 19 (51,4) 24 (48,0) ‘
Solunum Normal 3(23,1) 1(2,7) 4 (8,0) 0.049%
sayist Yiiksek 10 (76,9) 36 (97,3) 46 (92,0) '
Saturasyon <90 alt1 4 (30,8) 19 (51,4) 23 (46,0) 0.170
>90 iistil 9 (69,2) 18 (48,6) 27 (54,0) ‘

Hastalarin fizik muayene bulgular incelendiginde; 31°inde (% 62,0) ral, 43’iinde
(% 86,0) ronkiis, 17’sinde (% 34,0) pretibial 6dem (PTO), 6’sinda (% 12,0) juguler
vendz distansiyon (JVD) ve 2’sinde (% 4,0) hepato juguler reflii (HJR) bulgularinin
varlig tespit edildi (Sekil 4).
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Sekil 4. Hastalarin fizik muayenelerine iliskin bulgular

Calismada yer alan KOAH’11 hastalarin 48°1 (% 96,0) bronkodilator, 31°1 (% 62,0)
anti hipertansif ve 15’1 (% 30,0) oral veya inhale steroid olmak iizere gesitli ilaclar

kullandiklar1 belirlendi (Sekil 5).
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Sekil 5. Hastalarin kullandiklari ilaglara iliskin bulgular

Hastalarin son 6 ayda acil servise basgvuru sayisi ortalamalar1 7,10 (0-30 aralig1)
idi. Hastalardan 29’unun (% 58,0) son 3 ayda oral ve inhaler steroid kullandig:
gozlenirken 37 (% 74,0) hastada acil servis bagvurusunda steroid kullandigi belirlendi.
Basvurudan sonraki 1 ay icinde 32 (% 64,0) hastanin steroid kullandig: saptandi (Tablo
7).

Tablo 7. Hastalarin son 6 ayda acil servise bagvuru ve steroid kullamm durumunun incelenmesi

Ort+ss Min-Maks

Son 6 ayda acil servise bagvuru sayisi 7,10+7,59 0-30
Frekans (n) Yiizde (%)

Son 3 ayda oral ve inhaler Yok 21 42,0
steroid kullanimi Var 29 58,0
Acil servis bagvurusunda steroid Yok 13 26,0
almasi Var 37 74,0
Bagvurudan sonraki 1 ay icinde Yok 18 36,0
steroid kullanimi Var 32 64,0
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Hastalarin yatis giin sayilar1 ortalama 10,04 (1-21 giin) glindii. Hastalardan 30°u
(% 60,0) yatarak tedavi gérmiisken, 10 (% 20) hastanin bir aylik siire icerisinde 6ldiigii
belirlendi (Tablo 8). Hastalarin laboratuvar bulgular1 Tablo 8’de 6zetlendi.

Tablo 8. Hastalarin yatis ve mortalite durumlarinin incelenmesi

Ort+ss Min-Maks
Yatti§1 giin sayisi 10,04+5,17 1-21
Frekans (n) Yiizde (%)
Yatis durumu Yok 20 40,0
Var 30 60,0
1 aylik 6liim Yok 40 80,0
Var 10 20,0

Tablo 9. Hastalarin laboratuvar iliskin bulgular
Orttss Min-Maks
Laktat 2,82+1,73 0,93-12,57
PCT 0,23+0,48 0-2,44
CRP 38,07+53,66 0,5-311
Glukoz 154,04+76,63 65-432
AST 30,48+21,90 9-112
ALT 19,98+10,32 4-56
Sodyum 137,16+4,27 125-143
Potasyum 4,31+0,56 3,2-5,5
Kreatinin 0,84+0,33 0,32-2,26
BUN 21,3748,46 8,14-44 57
WBC 17242,0+22936,73 2700-153000
Notrofil yiizdesi 71,97+19,70 6-92
Lenfosit yiizdesi 15,96+15,32 1-91
Eozinofil yiizdesi 0,76+1,25 0-5
Platelet *10° 250,14+120,75 22-603
HB 12,954+2,20 7,8-20,0
HCT 39,16+6,22 23,1-60
PO2 46,08+21,76 12-120
S02 68,04+22,63 13,4-98,1
pH 7,37+0,05 7,22-7,49
PCO2 49,60+12,10 26-73,1
BE 3,17+4,58 -7,0-13,0
HCO3 28,33+5,42 16-39
Frekans (n) Yiizde (%)
ACTH <10 diistik 13 26,0
10<normal<50 32 64,0
>50 tizeri 5 10,0
Kortizol <6,6 diisiik 18 36,0
6,7<normal<22,6 29 58,0
>22.6 yiiksek 3 6,0

Acil serviste indeks bagvuruda hastalarin steroid alma durumlari ile nefes darligi
(p=1,000), biling bozuklugu (p=0,260), solunum durmasi (p=0,740), carpint1 (p=0,594),
pre/senkop (p=0,604), oksiirik (p=0,208), ates (p=0,107) ve gogiis agrist (p=0,659)
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sikayetleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski olmadigi saptandi. indeks
bagvurusunda acil serviste steroid tedavisi alan hastalarda balgam sikayeti goriilme
sikligl, steroid almayan hastalardan istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu
(p=0,005) (Tablo 10).

Tablo 10. Hastalarin indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi alma durumlar ile
sikayetlerine iliskin bulgularin incelenmesi

indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi alma
Almayanlar Alanlar Toplam

(n=13) (n=137) (n=50) P
n(%o) n(%o) n(%6)
Nefes darligi Yok 0(0,0) 0(0,0) 0 (0,0) 1,000
Var 13 (100,0) 37 (100,0) 50 (100,0) ’
Biling bozuklugu Yok 12 (92,3) 37 (100,0) 49 (98,0) 0.260
Var 1(7,7) 0 (0,0) 1(2,0) ’
Solunum durmasi Yok 13 (100,0) 36 (97,3) 49 (98,0) 0.740
Var 0 (0,0) 1(2,7) 1(2,0) ’
Carpint1 Yok 11 (84,6) 32 (86,5) 43 (86,0) 0594
Var 2 (15,4) 5 (13,5) 7 (14,0) ’
Pre/senkop Yok 12 (92,3) 35 (94,6) 47 (94,0) 0.604
Var 1(7,7) 2 (5,4) 3(6,0) ’
Oksiiriik Yok 8 (61,5) 16 (43,2) 24 (48,0) 0.208
Var 5 (38,5) 21 (56,8) 26 (52,0) ’
Balgam Yok 12 (92,3) 18 (48,6) 30 (60,0) 0.005*
Var 1(7,7) 19 (51,4) 20 (40,0) '
Ates Yok 12 (92,3) 26 (70,3) 38 (76,0) 0107
Var 1(7,7) 11 (29,7) 12 (24,0) ’
Gogiis agrist Yok 11 (84,6) 31 (83,8) 42 (84,0) 0.659
Var 2 (15,4) 6 (16,2) 8 (16,0) ’

Hastalarin indeks basvurusunda acil serviste steroid tedavisi alma durumlan ile
DM (p=0,264), KAH (p=0,131), HT (p=0,390), KrKC (p=0,544), SVO (p=0,287), BY
(p=0,544), akciger kanseri (p=0,396) ve diger kanserler (p=0,275) seklindeki
hastaliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski olmadig1 tespit edildi. Indeks
basvurusunda acil serviste steroid tedavisi alan hastalarda KY ek hastalig1 orant,
almayanlarin oranindan istatistiksel olarak anlamli daha yiiksek bulundu (p=0,007)
(Tablo 11).
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Tablo 11. Hastalarin indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi alma ile ek hastalarmna iliskin

bulgularin incelenmesi

indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi alma

Almayanlar Alanlar Toplam
(n=13) (n=37) (n=50) P
n(%o) n(%6) n(%)
DM Yok 8 (61,5) 28 (75,7) 36 (72,0) 0.264
Var 5 (38,5) 9 (24,3) 14 (28,0) '
KAH Yok 4(30,8) 20 (54,1) 24 (48,0) 0131
Var 9 (69,2) 17 (45,9) 26 (52,0) '
HT Yok 4 (30,8) 15 (40,5) 19 (38,0) 0.390
Var 9 (69,2) 22 (59,5) 31 (62,0) '
KY Yok 3(23,1) 25 (67,6) 28(560) | go7
Var 10 (76,9) 12 (32,4) 22 (44,0) ’
KrkC Yok 13 (100,0) 35 (94,6) 48 (96,0) 0544
Var 0(0,0) 2 (5,4) 2 (4,0) '
SVO Yok 13 (100,0) 33 (89,2) 46 (92,0) 0.287
Var 0(0,0) 4(10,8) 4(8,0) ’
BY Yok 13 (100,0) 35 (94,6) 48 (96,0) 0544
Var 0(0,0) 2 (5,4) 2 (4,0) ’
Akciger kanseri Yok 13 (100,0) 34 (91,9) 47 (94,0) 0.396
Var 0(0,0) 3(8,1) 3(6,0) !
Diger kanserler Yok 11 (84,6) 35 (94,6) 46 (92,0) 0.275
Var 2 (15,4) 2 (5,4) 4(8,0) ’

Hastalarin indeks basvurusunda acil serviste steroid tedavisi alma durumlan ile

JVD ve HIJR bulgulanyla aralarinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmadi

(sirastyla p=0,173 ve p=0,456). Ral ve ronkiis steroid kullananlarda, PTO ise indeks

bagvurusunda acil serviste steroid tedavisi almayanlarda istatistiksel olarak anlamli
olacak sekilde yiiksek oranda goriildii (sirasiyla p=0,049, p=0,000, p=0,003) (Tablo 12).

Tablo 12. Hastalarin indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi alma ile fizik muayene

bulgularin incelenmesi

Indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi alma

Almayanlar

Alanlar

Toplam

(n=13) (n=37) (n=50) P
n(%o) n(%o) n(%o)
Ral Yok 2 (15,4) 17 (45,9) 19380) o40%
Var 11 (84,6) 20 (54,1) 31(620)
Ronkiis Yok 7 (53,8) 0(0,0) 7 (14,0) 0.000%
Var 6 (46,2) 37 (100,0) 43(86,0)
PTO Yok 4 (30,8) 29 (78,4) 33(66.0) g0z
Var 9 (69,2) 8 (21,6) 17 (33,0)
VD Yok 10 (76,9) 34 (91,9) 44(880) 17
Var 3(23,1) 3(8,1) 6 (12,0) ’
HIR Yok 12 (92,3) 36 (97,3) 48(96.0) e
Var 1(7,7) 1(2,7) 2(4,0) ’
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Hastalardan indeks basvurusunda acil serviste steroid tedavisi alma durumlari ile
bronkodilator (p=0,064), anti-HT (p=0,390), antibiyotik (p=0,547) ve NSAID (p=0,396)
kullanma durumlariyla aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi.
Hastalardan analjezik kullanmama durumuna bakildiginda, indeks basvurusunda acil
serviste steroid tedavisi alanlarin almayanlardan daha yiiksek olmasi istatistiksel agidan
anlamli bulundu (Tablo 13).

Tablo 13. Hastalarin indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi alma durumlan ile
kullandiklari ilaglarin incelenmesi

indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi alma

Almayanlar Alanlar Toplam
(n=13) (n=37) (n=50) P
n(%o) n(%o) n(%)
Bronkodilator Yok 2 (15,4) 0(0,0) 2 (4,0) 0.064
Var 11 (84,6) 37 (100,0) 48 (96,0) '
AntiHT Yok 4(30,8) 15 (40,5) 19 (38,0 0.390
Var 9 (69,2) 22 (59,5) 31 (62,0) '
Antibiyotik Yok 10 (76,9) 27 (73,0) 37 (74,0) 0547
Var 3(231) 10 (27,0) 13 (26,0) '
NSAID Yok 13 (100,0) 34(91,9) 47 (94,0) 0.396
Var 0(0,0) 3(8,1) 3(6,0) '
Analjezik Yok 9 (69,2) 35 (94,6) 44 (88,0) 0.033*
Var 4 (30,8) 2(54) 6 (12,0) '

Hastalarin indeks basvurusunda acil serviste steroid tedavisi alma durumlari ile
son 6 ayda acile bagvuru sayilar1 (p=0,667), son 3 ayda oral ve inhaler steroid kullanma
(p=0,247) ve bagvurudan sonraki 1 ay iginde steroid kullanma (p=0,542) bulgular ile
aralarinda istatistiksel olarak anlamli iligki olmadigi tespit edildi (Tablo 14).

Tablo 14. Hastalarin indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi alma durumlan ile acil servise
basvuru bulgularimin incelenmesi

indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi alma

Almayanlar Alanlar Toplam
(n=13) (n=37) (n=50) p
Orttss (Min- Orttss (Min-  Orttss (Min-
Maks) Maks) Maks)
Son 6 ayda acile bagvuru sayisi 6,31+6,70 7,38+7,95 7,10£7,59 0667
(0-20) (0-30) (0-30) ‘
Kullanmayanlar Kullananlar Toplam
(n=13) (n=37) (n=50)
n(%o) n(%o) n(%o)
Son 3 ayda oral ve Yok 7 (53,8) 14 (37,8) 21 (42,0) 0.247
inhaler steroid kullanimi ~ Var 6 (46,2) 23 (62,2) 29 (58,0) '
Bagvurudan sonraki 1 ay Yok 5 (38,5) 13 (35,1) 18 (36,0) 0.542
icinde steroid kullanimi Var 8 (61,5) 24 (64,9) 32 (64,0) ’
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Indeks acil servis basvurusunda hastalardan acil serviste steroid tedavisi alanlarin
yattiklar giin sayilar1, almayanlardan daha diisiik olmasina karsin aralarinda istatistiksel
acidan anlamli farklilik bulunmadi (p=0,465).

Hastalarin yatis durumlar1 (p=0,582) ve 1 aylik 6liim (p=0,485) oranlarinin, acil

serviste steroid tedavisi alma agisindan farklilik olmadig: tespit edildi (Tablo 15).

Tablo 15. Hastalarin indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi alma durumlan ile yatis ve
mortalite bulgularinin incelenmesi

indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi alma

Almayanlar Alanlar Toplam
(n=13) (n=37) (n=50) p
Orttss (Min- Orttss (Min-  Ortxss (Min-
Maks) Maks) Maks)
Yattig1 giin sayisi 11,6+5,22 9,68+5,22 10,04+5,17 0465
(7-20) (1-21) (1-21) ’
Almayanlar Alanlar Toplam
(n=13) (n=37) (n=50)
n(%o) n(%o) n(%o)
Yatis durumu Yok 5 (38,5) 15 (40,5) 20 (40,0) 0582
Var 8 (61,5) 22 (59,5) 30 (60,0) ’
1 aylik 6lim Yok 11 (84,6) 29 (78,4) 40 (80,0) 0.485
Var 2 (15,4) 8 (21,6) 10 (20,0) ’

Hasta gruplarmin laktat (p=0,551), PCT (p=0,769), CRP (p=0,201), ACTH
(p=0,922), Kortizol (p=0,186), Glukoz (p=0,909), AST (p=0,227), ALT (p=0,297),
Sodyum (p=0,082), Potasyum (p=0,121), Kreatinin (p=0,062), BUN (p=0,261), WBC
(p=0,139), lenfosit yiizdesi (p=0,056), eozinofil yiizdesi (p=0,522), platelet*10°
(p=0,585), PO2 (p=0,250), SO2 (p=0,615), pH (p=0,869), PCO2 (p=0,421), BE
(p=0,463) ve HCO3 (p=0,318) degerleri acisindan aralarinda istatistiksel olarak anlamli
farkliliklar olmadig: tespit edildi.

Indeks basvurusunda acil serviste steroid tedavisi tedavisi alan grupta yer alan
hastalarin notrofil ytlizdesi (p=0,028), Hb (p=0,011) ve HCT (p=0,018) ortalamalarinin,
almayan grupta yer alan hastalarin ortalamalarindan daha yiiksek olmasi istatistiksel

acidan anlamli bulundu (Tablo 16).
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Tablo 16. Hastalarin indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi alma durumlan ile laboratuvar

bulgularmnin incelenmesi

indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi alma

Almayanlar Alanlar Toplam
(n=13) (n=37) (n=50) P
Orttss (Min-Maks)  Orttss (Min-Maks)  Orttss (Min-Maks)
Laktat 2,57+1,09 2,90+1,91 2,82+1,73 0551
(0,93-4,09) (1-12,57) (0,93-12,57) ‘
PCT 0,26+0,66 0,224+0,41 0,23+0,48 0769
(0,02-2,44) (0,0-2,25) (0,0-2,44) '
CRP 21,58+19,58 43,87+60,49 38,07+53,66 0201
(1,97-55,90) (0,5-311,0) (0,5-311) ‘
ACTH 28,76+£35,84 27,65+£34,87 27,94+34,76 0922
(4-132) (4-171) (4-171) '
Kortizol 13,37+8,96 10,14+6,90 10,98+7,53 0.186
(2,83-30,8) (0,85-21,0) (0,85-30,8) '
Glukoz 156,15+70,31 153,3+79,64 154,04+76,63 0909
(65-281) (80-432) (65-432) '
AST 36,85+28,65 28.,24+18,96 30,48+21,90 0227
(13-112) (9-105) (9-112) '
ALT 17,38+8,10 20,89+10,94 19,98+10,32 0297
(4-30) (7-56) (4-56) '
Sodyum 135,38+6,29 137,78+3,19 137,1+4,27 0082
(125-143) (133-143) (125-143) '
Potasyum 4,10+0,68 4,38+0,50 4,31+0,56 0121
(3,2-5,3) (3,6-5,5) (3,2-5,5) ’
Kreatinin 0,69+0,26 0,89+0,34 0,84+0,33 0062
(0,32-1,08) (0,43-2,26) (0,32-2,26) ’
BUN 19,08+9,46 22,17+£8,07 21,37+8,46 0261
(8,72-44,3) (8,14-44 57) (8,14-44,57) ’
WBC*10° 14,71£14,91 14,38+10,93 14,38+10,93 0933
(4,9-62,9) (2,7-68,3) (2,7-68,3) ’
Notrofil yiizdesi 61,75+27,01 75,56+15,30 71,97+19,70 0.028*
(6-86) (28-92) (6-92) ’
Lenfosit yiizdesi 22,93+22,88 13,51£11,02 15,96+15,32 0.056
(1-91) (1-45) (1-91) '
Eozinofil yiizdesi 0,95+1,36 0,69+1,22 0,76=+1,25 0522
(0-5) (0-4) (0-5) '
Platelet*10° 266,07+153,38 244,54+109,0 250,14+120,75 0585
(87-603) (22-502) (22-603) '
Hb 11,63+1,59 13,41£2,22 12,95€220 o 0.
(9-13,9) (7,8-20,0) (7,8-20,0) :
HCT 35,70+4,23 40,37+6,40 39,164622 0oy
(28,1-42,1) (23,1-60,0) (23,1-60,0) :
PO2 40,06+16,34 48,20+23,19 46,08+21,76 0250
(12-80) (12-120) (12-120) '
S02 65,29+24,05 69,01+22,37 68,04+22,63 0615
(13,4-95,1) (20-98,1) (13,4-98,1) ’
pH 7,37+0,06 7,37+0,04 7,37+0,05 0869
(7,22-7,47) (7,29-7,49) (7,22-7,49) ’
PCO2 51,95+13,36 48,77+11,70 49,60+12,10 0421
(33-73,1) (26-72) (26-73,1) '
BE 3,99+4,93 2,894+4,49 3,17+4,58 0463
(-3,2-13,0) (-7,0-11,2) (-7,0-13,0) '
HCO3 29,64+5,74 27,87+5,31 28,33+5,42 0318
(22-39) (16-37) (16-39) ’
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Tablo 16’nin devam

Almayanlar Alanlar Toplam
(n= 13) n(%) (n=37) n(%) (n=50) n(%) P

ACTH Diigiik 4 (30,8) 9(24,3) 13 (26,0)
Normal 7(53,8) 25 (67,6) 32 (64,0) 0,623

Yiiksek 2 (15,4 3(81) 5 (10,0

Kortizol ~ Diisiik 2(23,1) 15 (40,5) 18 (36,0)
Normal 7(53,8) 22 (59,5) 29 (58,0) 0,009*

Yiiksek 3(231) 0(0,0) 3(6,0)

4.2. Hastalarin Son 3 Ayda Steroid Kullanma Durumlarina iliskin Bulgular

Indeks acil servis basvurusunda steroid alma durumu ile son ii¢ ayda steroid
kullanma durumu degerlendirildiginde, hastalarin herhangi bir durumda steroid
alma/almama durumlarinin; nefes darligi, bilin¢g bozuklugu, solunum durmasi, ¢arpinti,
pre/senkop, balgam, ates ve gogiis agrisi sikayet ve bulgulari agisindan aralarinda
istatistiksel agidan anlamli farklilik yaratmadigi gézlendi (p>0,05).

Son 3 ayda steroid kullanmayan hastalara indeks basvuruda acil serivste steroid
tedavisi alanlarin Okriisiik sikayet orani istatistiksel acidan anlamli yiiksek bulundu
(p=0,015). Oksiiriik sikayeti, son 3 ayda steroid kullananlarda da yiiksek olmasina

karsin, bu durum istatistiksel agidan anlamli bulunmadi (p>0,05).
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Tablo 17. Hastalarin indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi alma ve son 3 ayda steroid

kullanma durumlari ile acil servise bagvuru sikayetleri agisindan incelenmesi

Indeks basvuruda acil serviste

steroid tedavisi

Almayanlar Alanlar p
(n=13) (n=37)
n(%o) n(%)
Nefes Kullanmayanlar Yok 0(0,0) 0(0,0) 1.000
darligi Var 7 (100,0) 14 (100,0) '
Kullananlar Yok 0(0,0) 0 (0,0) 1.000
Var 6 (100,0) 23 (100,0) '
Biling Kullanmayanlar Yok 6 (85,7) 14 (100,0) 0.333
bozuklugu Var 1(14,3) 0 (0,0) '
Kullananlar Yok 6 (100,0) 23 (100,0) 1,000
Var 0 (0,0) 0 (0,0) '
Solunum Kullanmayanlar Yok 7 (100,0) 13 (92,9) 0.667
durmasi Var 0 (0,0) 1(7,1) '
Kullananlar Yok 6 (100,0) 23 (100,0) 1.000
Var 0 (0,0) 0 (0,0) ’
Carpint1 Kullanmayanlar Yok 6 (85,7) 14 (100) 0.333
Var 1(14,3) 0(0,0) ’
Kullananlar Yok 5 (83,3) 18 (78,3)
g Var 1(16,7) 5Ly 0638
g Pre/senkop  Kullanmayanlar Yok 6 (85,7) 14 (100) 0.333
R Var 1(14,3) 0(0,0) ’
> Kullananlar Yok 6 (100) 21 (91,3) 0.623
™ Var 0 (0,0) 2 (8,7) ’
§ Oksiiriik Kullanmayanlar Yok 7 (100) 6(429) o5
Var 0(0,0) 8 (57,1) '
Kullananlar Yok 1(16,7) 10 (43,5) 0.237
Var 5 (83,3) 13 (56,5) ’
Balgam Kullanmayanlar Yok 7 (100) 8 (57,1) 0.055
Var 0 (0,0) 6(42,9) ’
Kullananlar Yok 5 (83,3) 10 (43,5) 0.099
Var 1(16,7) 13 (56,5) ’
Ates Kullanmayanlar Yok 7 (100) 9 (64,3) 0.098
Var 0(0,0) 5 (35,7) ’
Kullananlar Yok 5 (83,3) 17 (73,9) 0.545
Var 1(16,7) 6 (26,1) ’
Gogiis Kullanmayanlar Yok 6 (85,7) 12 (85,7) 0.726
agrist Var 1(14,3) 2 (14,3) ’
Kullananlar Yok 5 (83,3) 19 (82,6) 0.731
Var 1(16,7) 4 (17,4) ’

Hastalarin indeks bagvuruda acil serviste steroid tedavisi alma durumlari ile son 3

ayda steroid kullanma durumlar1 degerlendirildiginde DM, KAH, HT, KrKC, SVO, BY,

Akciger kanseri ve diger kanserlere sahip olmak agisindan aralarinda istatistiksel

anlamli iliski gbzlenmedi (p>0,05) (Tablo 18).

Kalp yetmezligi, indeks bagvuruda acil serviste steroid tedavisi alip son 3 ayda da

steroid kullananlarda istatistiksel agidan anlamli yiiksek idi (p=0,004).
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Tablo 18. Hastalarin indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi alma ve son 3 ayda steroid
kullanma durumlari ile ek hastahik varhg: acisindan incelenmesi

Indeks basvuruda acil serviste
steroid tedavisi

Almayanlar Alanlar p
(n=13) (n=137)
n(%o) n(%)
DM Kullanmayanlar Yok 3(42,9) 11 (78,6) 0.127
Var 4 (57,1) 3(21,4) ‘
Kullananlar Yok 5 (83,3) 17 (73,9) 0.545
Var 1(16,7) 6 (26,1) ‘
KAH Kullanmayanlar Yok 2 (28,6) 8 (57,1) 0.221
Var 5(71,4) 6 (42,9) ‘
Kullananlar Yok 2(33,3) 12 (52,2) 0.361
Var 4 (66,7) 11 (47,8) ‘
HT Kullanmayanlar Yok 2 (28,6) 8 (57,1) 0.221
Var 5(71,4) 6 (42,9) ’
Kullananlar Yok 2 (33,3) 7 (30,4) 0.625
Var 4 (66,7) 16 (69,6) ’
KY Kullanmayanlar Yok 3 (42,9) 9 (64,3) 0.319
Var 4 (57,1) 5 (35,7) ’
Kullananlar Yok 0(0,0) 16 (69,6) x
B Var 6 (100) 7(304) 004
£ KrkC Kullanmayanlar Yok 7 (100) 13 (92,9) 0.667
8 Var 0 (0,0) 1(7,1) ’
> Kullananlar Yok 6 (100) 22 (95,7) 0.793
™ Var 0(0,0) 1(4,3) ’
é SVO Kullanmayanlar Yok 7 (100) 14 (100) 1000
Var 0(0,0) 0 (0,0) ’
Kullananlar Yok 6 (100) 19 (82,6) 0.373
Var 0 (0,0) 4(17,4) ’
BY Kullanmayanlar Yok 7 (100) 14 (100) 1.000
Var 0(0,0) 0(0,0) '
Kullananlar Yok 6 (100) 21 (91,3) 0.623
Var 0 (0,0) 2(8,7) ’
Akciger Kullanmayanlar Yok 7 (100) 12 (85,7) 0.433
kanser Var 0 (0,0) 2 (14,3) ’
Kullananlar Yok 6 (100,0) 22 (95,7) 0.793
Var 0(0,0) 1(4,3) ’
Diger Kullanmayanlar Yok 5(71,4) 13 (92,9) 0.247
kanserler Var 2 (28,6) 1(7,1) ’
Kullananlar Yok 6 (100) 22 (95,7) 0.793
Var 0(0,0) 1(4,3) ’

Hastalarin indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi alma ve son 3 ayda
steroid kullanma durumlarma gére JVD ve HJR bulgulari agisindan istatistiksel anlamli
farklilik g6zlenmedi (p>0,05) (Tablo 19). Ral orami indeks basvuruda acil serviste
steroid tedavisi alanlarda, son 3 ayda steroid kullanmayanlardan yiiksek olmasina karsin
aralarindaki farklilik istatistiksel agidan anlamli bulunmazken, son 3 ayda steroid

kullananlarin ral oranmi indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi alanlarda
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istatistiksel acidan anlamli yiiksek bulundu (p=0,039). Ronkiis varlig1, indeks bagvuruda
acil serviste steroid tedavisi alanlarda, son 3 ayda steroid kullanansalar da (p=0,001)
kullanmasalar da (p=0,026) istatistiksel agidan anlamli yiiksek sayida idi. PTO bulgusu
indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi alanlarda, son 3 ayda steroid kullanmayan
hastalarda daha yiliksek olmasina karsin aralarindaki farklilik istatistiksel agidan anlaml
bulunmazken, son 3 ayda steroid kullananlarda istatistiksel agidan anlamli derecede
yiiksek bulundu (p=0,00) (Tablo 19).

Tablo 19. Hastalarin indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi alma ve son 3 ayda steroid
kullanma durumlarinin fizik muayene agisindan incelenmesi

Indeks basvuruda acil serviste
steroid tedavisi

Almayanlar Alanlar p
(n=13) (n=137)
n(%o) n(%o)
Ral Kullanmayanlar Yok 2 (28,6) 6 (42,9) 0.443
Var 5 (71,4) 8 (57,1) ’
Kullananlar Yok 0 (0,0) 11 (47,8)
*
var 6 (100) 12(52,2) 0%
Ronkiis Kullanmayanlar Yok 3(42,9) 0 (0,0) 0.026*
Var 4 (57,1) 14 (100) '
o Kullananlar Yok 4 (66,7) 0 (0,0) x
S Var 2 (33,3) 23(100) 2001
z PTO Kullanmayanlar Yok 4(57,1) 9 (64,3) 0.557
i Var 3 (42,9) 5 (35,7) ’
g Kullananlar Yok 0 (0,0) 20 (87,0) 0.000*
c Var 6 (100) 3 (13,0) '
& IVD Kullanmayanlar Yok 6 (85,7) 13 (92,9) 0.567
Var 1(14,3) 1(7,1) ‘
Kullananlar Yok 4 (66,7) 21 (91,3) 0.180
Var 2 (33,3) 2 (8,7) ‘
HIR Kullanmayanlar Yok 7 (100,0) 13(92,9) 0.667
Var 0 (0,0) 1(7,1) ‘
Kullananlar Yok 5 (83,3) 23 (100) 0.207
Var 1(16,7) 0(0,0) ‘

Hastalarin indeks bagvuruda steroid tedavisi alma durumlari ile son 3 ayda steroid
kullanma durumlarinin, bronkodilator, anti HT, antibiyotik ve NSAID kullanma

bulgularina istatistiksel agidan anlamli etkisi bulunmadi (p>0,05) (Tablo 20).
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Tablo 20. Hastalarin indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi alma ve son 3 ayda steroid

kullanma durumlarinin kullandiklari ilaglar acisindan incelenmesi

Indeks basvuruda acil serviste
steroid tedavisi

Almayanlar Alanlar p
(n=13) (n=137)
n(%o) n(%)
Bronkodila  Kullanmayanlar Yok 2 (28,6) 0(0,0) 0.100
tor Var 5(71,4) 14 (100) '
Kullananlar Yok 0(0,0) 0 (0,0) 1.000
Var 6 (100) 23 (100) '
antiHT Kullanmayanlar Yok 1(14,3) 7 (50,0) 0.133
Var 6 (85,7) 7 (50,0) '
= Kullananlar Yok 3 (50,0) 8 (34,8) 0.408
'S Var 3 (50,0) 15 (65,2) '
g Antibiyoti  Kullanmayanlar Yok 7 (100) 11 (78,6) 0.274
R k Var 0 (0,0) 3(21,4) ‘
> Kullananlar Yok 3 (50,0) 16 (69,6) 0.331
™ Var 3 (50,0) 7 (30,4) ’
é NSAID Kullanmayanlar Yok 7 (100) 12 (85,7) 0.433
Var 0(0,0) 2 (14,3) ’
Kullananlar Yok 6 (100) 22 (95,7) 0.793
Var 0 (0,0) 1(4,3) ’
Analjezik Kullanmayanlar Yok 5(71,4) 13 (92,9) 0.247
Var 2 (28,6) 1(7,1) ’
Kullananlar Yok 4 (66,7) 22 (95,7) 0.100
Var 2 (33,3) 1(4,3) ’

Hastalarin indeks basvuruda steroid tedavisi alma durumlari ile son 3 ayda steroid

kullanma durumlarinin bir aylik 6liim, yatis, son alt1 ayda acil basvuru sayisit ve yattigi

giin sayis1 bulgularina istatistiksel agidan anlamli etkisi bulunmadi (p>0,05) (Tablo 21).

Tablo 21. Hastalarin indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi alma ve son 3 ayda steroid

kullanma durumlarinin acil servise basvuru, yatis ve 6liim acisindan incelenmesi

indeks basvuruda acil serviste

steroid
Almayanlar (n= Alanlar P
13) n(%0) (n=37) n(%)

1 aylik 6lim  Kullanmayanlar Yok 6(85,7) 11(78,6) 0.593

Var 1(14,3) 3(21,4) ‘
Kullananlar Yok 5(83,3) 18(78,3) 0.638

.‘g Var 1(16,7) 5(21,7) ‘
E Yatis Kullanmayanlar Yok 4(57,1) 7(50,0) 0.562

2 Var 3(42,9) 7(50,0) ‘
1= Kullananlar Yok 1(16,7) 8(34,8) 0.375

g Var 5(83,3) 15(65,2) ‘
= Son 6 ayda Kullanmayanlar 4,86+6,98 5,57+8,15 0,845
@ ::}‘yllgas"“ru Kullananlar 8,0+6,54 8,48+7,80 0,892
Yattig1 giin Kullanmayanlar 20,0+0,0 10,71+7,22 0,275
sayisl Kullananlar 9,50+2,64 9,244,21 0,895
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Hastalarin indeks bagvuruda steroid tedavisi alma durumlari ile son 3 ayda steroid
kullanma durumlarinin; laktat, PCT, CRP, ACTH, glukoz, AST, ALT, sodyum,
potasyum, kreatinin, BUN, WBC*10, nétrofil yiizdesi, eozinofil yiizdesi, platelet*103,
p0O2, sO2, pH, pCO2, BE ve HCO3 degerlerine istatistiksel agidan anlamli etkisi
bulunmad: (p>0,05) (Tablo 22). indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi almamus
hastalardan, son 3 ayda steroid kullananlarin lenfosit yilizdelerinin ortalamasi
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulundu (p=0,041). indeks basvuruda acil
serviste steroid tedavisi almig hastalarin hemoglobin ve hematokrit deger ortalamalari
incelendiginde, son 3 ayda steroid kullanmayanlara gore, kullananlarda istatistiksel
olarak daha yiiksek oldugu goriildii (Hb i¢in p=0,010 ve HCT ig¢in p=0,004) (Tablo 22).

Indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi almis olanlarm kortizol seviyelerine
bakildiginda, son ii¢ ayda steroid kullanmayanlarin kortizol seviyelerinin kullananlardan
istatistiksel agidan anlamli diizeyde diisiik oldugu bulunurken (p=0,013), son {i¢ ayda
steroid kullananlarin da kortizol degerlerinin daha diisiik oldugu ancak bunun

istatistiksel agidan anlamli olmadig1 bulundu (p>0,05) (Tablo 22).

Tablo 22. Hastalarin indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi alma ve son 3 ayda steroid
kullanma durumlarinin laboratuvar degerleri acisindan incelenmesi

Indeks basvuruda acil serviste steroid

tedavisi p

Almayanlar (n=13) Alanlar (n=237)
Laktat Kullanmayanlar 2,25+0,72 3,23+2 .91 0,394
Kullananlar 2,94+1,39 2,70+0,93 0,622
PCT Kullanmayanlar 0,39+0,90 0,22+0,35 0,546
Kullananlar 0,11+0,14 0,21+0,44 0,601
CRP Kullanmayanlar 20,93+21,22 41,67+81,85 0,522
Kullananlar 22,34+19,46 45,21+44,98 0,239
ACTH Kullanmayanlar 27,08+21,71 24,49+19,86 0,788
Kullananlar 30,72+50,09 29,58+41,80 0,955
Fg Kortizol Kullanmayanlar 18,77+8,65 9,34+6,80 0,013*
3 Kullananlar 12,48+8,56 7,06+3,77 0,248
< Glukoz Kullanmayanlar 173,71+£71,3 151,21+59,5 0,454
g Kullananlar 135,67+69,5 154,574+90,9 0,641
o AST Kullanmayanlar 45,14+36,4 37,64+24,7 0,582
S Kullananlar 27,17+13,07 22,5+11,6 0,402
@ CALT Kullanmayanlar 17,14+£8,76 23,79+11,3 0,192
Kullananlar 17,67+8,09 19,13+£10,54 0,755
Sodyum Kullanmayanlar 136,0+6,83 137,29+3.6 0,574
Kullananlar 134,67+6,15 138,09+2,95 0,057
Potasyum Kullanmayanlar 4,12+0,66 4,39+0,49 0,305
Kullananlar 4,08+0,75 4,38+0,51 0,264
Kreatinin Kullanmayanlar 0,71+0,27 0,86+0,33 0,310
Kullananlar 0,66+0,27 0,91+0,36 0,135
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Son 3 ayda steroid

BUN Kullanmayanlar 16,63+5,52 21,48+7,18 0,134
Kullananlar 21,95+12,65 22,59+8,69 0,883
Whc*10 Kullanmayanlar 10867,29+3876,9 16750+16497,2 0,369
Kullananlar 192000+21697 12947,8+5389,4 0,206
Notrofil yiizdesi Kullanmayanlar 60,91+26,47 77,05+£12,29 0,068
Kullananlar 62,72+30,14 74,65£17,07 0,207
Lenfosit ylizdesi Kullanmayanlar 31,57+28,10 13,56+9,70 0,041*
Kullananlar 12,85+9,05 13,47+11,96 0,907
Eozinofil yiizdesi ~ Kullanmayanlar 0,63+0,65 0,72+1,30 0,862
Kullananlar 1,33+1,90 0,67+1,20 0,300
Platelet*10° Kullanmayanlar 259428,5£166125 242285,7£126729 0,795
Kullananlar 273833+152358 245913+99738.7 0,589
Hb Kullanmayanlar 12,17+1,57 13,65+2,79 0,211
Kullananlar 11,01£1,5 13,27+1,84 0,010*
HCT Kullanmayanlar 37,58+3,76 40,91+8,7 0,352
Kullananlar 33,5+3,92 40,0+4,64 0,004*
pO2 Kullanmayanlar 31,2+11,7 44,8+21,36 0,136
Kullananlar 50,4+15,3 50,2+24.,4 0,989
sO2 Kullanmayanlar 52,1247 68,06+22.,9 0,160
Kullananlar 7,35+0,07 7,36+0,04 0,257
pH Kullanmayanlar 7,36+0,05 7,39+0,04 0,738
Kullananlar 7,39+0,04 7,37+0,05 0,418
pCO2 Kullanmayanlar 52,07+13,25 48,5+12,7 0,557
Kullananlar 51,81+14,7 48,9+11,33 0,608
BE Kullanmayanlar 2,45+4.26 1,9+4,55 0,798
Kullananlar 5,78+5,42 3,48+4.45 0,290
HCO3 Kullanmayanlar 28,3+5.01 26,89+5.7 0,587
Kullananlar 31,246,6 28.4+5.1 0,281
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5. TARTISMA

Kronik obstriiktif akciger hastaligi tiim diinyada, 6zellikle de gelismekte olan
iilkelerde giderek artan énemli bir kiiresel saglik sorunudur.*?® Mortalite ve morbiditesi
yiiksek olan KOAH, uzun siireli ve sik hastane yatislarina da sebep olabilmektedir.*?**#
Ayrica literatiirde KOAH’l1 hastalarin akut alevlenme durumunda siklikla acil servise
basvurduklart bildirilmektedir.'%%*#

Calismamizda KOAH hastalarinin nefes darhigi sikayeti ile acil servise
basvurular1 enfeksiyon varligi ve steroid kullanma durumlar1 dogrultusunda incelendi.
Hacievliyagil ve ark. yaptiklart calismada hastalarin yas ortalamasini 61,9 yil olarak
belirlemislerdir.*** Varol ve ark. yaptig1 ¢alismada calismaya alinan hastalarin ortalama
yast 65,3 olarak belirtmislerdir.124 Ulubay’in g¢alismasinda yer alan hasta grubunun
yaslarinin ise 45 yas iizeri oldugu gt')zlenrnistir.125 Acil servisimize bagvuran hastalarin
yas ortalamalar1 66,72 yil iken kadinlarin yas ortalamalar1 erkeklerden yiiksek bulundu.

KOAH’1n iilkemizdeki goriilme sikligr 40 yas iistii yetigkinlerde % 15 ile 20
arasindadir. Yildirim ve ark. yaptiklar bir calismada ¢alismaya katilan 99 hastanin
77’sinin (% 77,8) erkek oldugunu vurgulamislardir.**® Emre ve ark. yaptiklari bir
calismada, hastalarin % 91,3 iiniin erkek oldugunu belirtmistir.126 Bizim ¢alismamizda
da erkek hastalarin orani, kadin hasta sayisindan yaklasik 4 kat fazla olarak saptandi.
Tanriverdi tarafindan yapilan bir calismada ise KOAH akut alevlenme nedeni ile
yatarak tedavi alanlarda cinsiyet acisindan farklilik bulunmadigim bildirmistir.'?’
Tanriverdi elde ettigi bu sonucu her ne kadar erkek cinsiyetin KOAH hasta grubunun
cogunlugunu olustursa da sigara kullannminin kadinlar lehine artmasindan dolayi
kadinlarin ilerleyen yillarda erkeklerin oranlarini yakalayabilecegi kanisinda oldugu
goriisiinii bildirmektedir.

KOAH’I1 hastalarda nefes darligi, ilk ve en sik goriilen, siddeti giderek artan bir
Semptomdur.m'128 Hastalarin genel durumunu etkileyen nefes darligi, erken mortaliteye
sebep olmaktadir.'?*1% Yapilan bir ¢calismada da KOAH hastalarinin esas semptomu
dispnedir ve ne kadar patolojik semptom olarak kabul edilmese de Oksiiriikk en sik
goriilen semptomlardan birisi oldugu bildirilmistir."** Oksiiriik ve balgam, KOAH tanil1
hastalarin yasam kalitesini olumsuz yonde etkilemekte ve medikal tedavilerde artisa,

hastaneye yatiglara ve erken oliimlere sebep olmaktadir.** Bizim calismamizda nefes
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darligi dahil edilme Kriteri idi. Hastalarin % 52,0’sinde Oksiiriik, % 40,0’inda balgam
gozlenmesine karsin, hastalarin diger sikayet sikliklari birbirlerine yakin olarak
bulundu. Elde edilen sonuglar incelendiginde hasta grubumuzda varolan semptomlar
sikliklari literatiir ile uyumlu bulundu. Ayrica ¢alismamizda indeks basvuruda acil
serviste steroid tedavisi alan hastalarda balgam goriilme sikligi istatistiksel acgidan
anlamli yliksek bulundu. Biling bozuklugu, solunum durmasi, garpinti, pre/senkop,
oksiiriik, ates ve gogiis agris1 bulgular1 indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi
alan ve almayanlarda benzerlik gosterdigi tespit edildi. Acil serviste yapilan baska bir
calismada, KOAH hastalarinda nefes darligi, oksiirtik, balgam oranlarinin taburcu ve
yatis1 uygun goriilen hastalarda benzer oldugu bildirilmistir."*® Bizim ¢alismanuzda ise
son 3 ayda steroid kullanmayanlarin 6ksiiriik oraninin, indeks basvuruda acil serviste
steroid tedavisi alan hastalarda yiiksek oldugu gézlendi.

Hastanede yatis1 sirasinda 6len KOAH hastalarinda yapilan bir caligmada
KOAH’a en sik kardiyovaskiiler hastaliklar ve DM’nin eslik ettigi bildirilmistir."***®
Yildirim ve ark. yaptiklari ¢alismada hastalarin 80’inde (% 80,8) en az bir komordite
saptanmustir.’?® Chen ve ark. yaptigl ¢alismada kor pulmonale, solunum yetmezligi ve
hipertansiyon varhg olanlarda daha sk rastlamldigi  saptanmistir.*®  Bizim
calismamizda literatiir ile benzer olarak hastalarin % 62,0’sinde HT, % 52,0’sinde KAH
ve % 44’linde KY varlig1 saptandi. Calismamizda ek hastalik goriilme sikliginin yiiksek
bulunmasini hasta grubumuzun yasli olmasindan ve bunun ek hastalik varligini
arttirmasindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz. Calismamizda indeks basvuruda acil
serviste steroid tedavisi alan hastalarda KY’nin istatistiksel anlamli sekilde daha sik
oldugu gozlendi. DM, KAH, HT, KrKC, SVO, BY, akciger kanseri ve diger kanserlerin
(prostat, meme ve kolon) sikliklarinin indeks bagvuruda acil serviste steroid tedavisi
alan ve almayan hastalarda benzerlik gosterdigi tespit edildi. Yapilan calismalarda
glukokortikoid kullaniminin kalp yetmezligi yonetimi i¢in hem pediyatrik hem de
yetiskinlere yonelik kilavuz ilkelerin disinda kaldigi bildirilmektedir.”*"**® Bizim
calismamizda da son 3 ayda steroid kullanan hastalarda KY oraninin, indeks basvuruda
acil serviste steroid tedavisi alan hastalarda istatistiksel agidan yiiksek oldugu saptandi.

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda, hastalarin klinikleri ile hava yolu

obstriiksiyonunun siddeti arasindaki iliskinin zayif oldugu, klinik olarak ¢ok koti

goriinen hastalarin, fizik muayene ve vital parameterlerin normal olabilecegi
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soylenmektedir.’*® Deveci ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada KOAH hastalarinin bazal
solunum sayilarinin arttigim saptamistir.™* Literatiire gore KOAH hastalarin tedavi
Oncesi arteriyel kan gazi parametrelerine gore hipoksi ve saturasyonlarinda diisiikliik
oldugu bildirilmistir.141 Baska bir ¢alismanin sonuglarinda ise KOAH hastalar atak ile
bagvurdugu andaki arteriyel kan gazi parametre sonuglarina gore hipoksi, oksijen

2 ikibinonbes yilinda

saturasyonda diisiiklik ve hiperkarbi oldugu bildirilmistir.*
yapilmis bir ¢alismanin sonuglarina gére KOAH atak ile bagvuran hastalarda PaO2’nin
kontrol grubuna gore anlamli derecede diisilk saptandigi (hipoksik oldugu)
bildirilmistir.*** Bizim calismamizda hastalarin sistolik kan basinci degeri 21 (% 42)
hastada, diyastolik kan basinct 6 (% 12) hastada yiiksek, 5 (% 10) hastada diisiik
gozlenirken, ortalama arteriyel kan basinci ise 13 (% 26) hastada yiiksek saptandi. Acil
servisimize bagvuran hastalarin yaklasik yarisinda tasikardi gozlenirken, tamamina
yakininin solunum sayilart yiiksek bulundu. Literatirde KOAH hastalarinda steroid
kullananlarin solunum sayilari ile ilgili herhangi bir ¢alismaya rastlanilmamistir. Bizim
caligmamizda ise steroid kullananlarda solunum sayisi, steroid kullanmayanlarin
oranlarindan istatistiksel anlamda yiiksek bulundu. Hastalarin 27°sinin (% 54,0)
saturasyon degeri ise 90 ve lizeri oldugu ve bulgularin literatiir ile uyumluluk gosterdigi
saptandi.

Bagka bir c¢alismada inhale madde bagimliligi olanlarim solunum sistemi
muayenelerinde patolojik akciger seslerinden olan ral ve ronkiis ile PTO bulgularmin

saptandigi bildirilmistir.***

KOAH hastalari iizerinde yapilan ¢aligmada da ral ve ronkiis
bulgular yiiksek oldugu bildirilmistir.** Bizim ¢alismamizda da hastalarda ral, ronkiis
ve PTO bulgularmin daha sik gdzlendigi bulundu, ancak hastalarimizn higbirinde
madde bagimliligi yoktu. Ronkiislerin, maddelerin inhalasyonuna bagli gelisen
bronkospazmin klinik yansimasi oldugu diisiiniilebilir, bu baglamda literatiiriinde bu
goriistimiizii destekledigi diistiniilmektedir. Hastalardan indeks bagvuruda acil serviste
steroid tedavisi alan hastalarda ral, ronkiis ve PTO bulgulari, indeks bagvuruda acil
serviste steroid tedavisi almayan hastalarin oranlarindan istatistiksel anlamda daha
yiksek bulundu. Bu bulgu belirgin ronkiisii olan hastalarin, degerlendiren doktor
tarafindan steroid ihtiyact oldugunu disiindiirdiigii seklinde yorumlanabilir. Acilde

indeks basvurada steroid almayan 13 hastanin 6’s1 son {i¢ ayda steroid kullanmist1 ve 6

hastada ral varlig: istatistiksel agidan anlamli bulundu. Elde edilen bu bulgunun,
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yetmezlik, yiiklenme ve enfeksiyona bagli sebeplerden kaynaklanabilecegi diisiiniildii.
Acil serviste yapilan bagka bir ¢alismada hastalarin fizik muayene bulgularinda ronkiis
ve ral varligi, hastaneye yatis1 uygun goriilenlerde daha yiiksek bulunmustur.™ Kanser
hastalar1 lizerine yapilan bir ¢calismada sistem muayenelerinde hastalarda ral, ronkiis ve
pretibial 6dem orami yiiksek bulunmustur.'*® Bizim ¢alismamizda son 3 ayda steroid
kullananlarda ronkiis bulgusu diisiik, streoid kullanmayanlarda ise ronkiis bulgusu
yiiksek bulunurken, indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi alanlarin tamaminda
ronkiis bulgusuna rastlanildi. PTO bulgular ise son 3 ayda streoid alanlarin tamaminda
gozlenirken, indeks bagvuruda acil serviste steroid tedavisi alanlarda diistik bulundu.
Hastalar dispne, oksiiriik ve balgam semptomlarini azaltmak amaciyla spirometre

147 Bizim calismamizda da hastalarin %

ve bronkodilator ilaclar kullanmaktadir.
96,0’siin diizenli bronkodilator kullanildigi belirlendi. Ayrica indeks bagvuruda acil
serviste steroid tedavisi almayanlarda analjezik kullanma oranlarinin, indeks bagvuruda
acil serviste steroid tedavisi alan hastalara gore daha yiiksek olmasi istatistiksel agidan
anlamli bulundu. Buda analjezik kullaniminin steroid uygulanmasini azaltabilecegi
seklinde yorumlanabilir.

Sullivan ve ark. acil servise basvurup buradan hastaneye yatirilan KOAH
hastalarnin % 72,8 oraninda oldugunu bildirmislerdir.**® Ely ve ark.’nin yaptig1 bir
calismada, 44 KOAH’lh hasta ile KOAH dis1 nedenlerle yatan 256 hastayi
karsilagtirlmis ve KOAH’l1 grupta olanlarin, diger gruba gdre hastane yatis siiresinin

daha uzun ve anlamli derecede yiiksek oldugu belirtmistir.**°

Acil serviste yapilan bir
calismada da KOAH atak ile bagvuran hastalarin % 62,8’inin acil servisten taburcu
edildikleri, % 34,4’{iniin yatisinin uygun gorildigi, % 0,7’sinin ise acil serviste eksitus
oldugu bildirilmistir.”®® Kurt’un calismasinda KOAH nedeni ile hastaneye yatirilan
hastalarin % 19,3’{iniin acil servis basvurusundan 3 ay sonra 6ldiigii; diger bir deyisle
hastaneye yatirilan her 5 hastadan birinin 3 ay i¢inde 6ldiigiinii bildirmistir.™* Bizim
calismamizda da literatiir ile uyumluluk gostererek hastalarimizin % 60,0’ 1nin yatisinin
uygun goriildiigli saptandi. Acilde eksitus olan hastamiz olmad1 ancak hastalarimizin %
20’si ilk bir ayda 6ldi.

Yapilan bir ¢alismada oral steroidlerin siddetli alevlenmelerde hastanede kalis
siiresini ~ kisalttig g(jsterilmigtir.9 Benzer sekilde antibiyotikler de bronsit

152

alevlenmelerinin siddetini azaltmaktadir.”™" Bizim c¢alismamizda yatis1 uygun goriilen
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hastalardan indeks bagvuruda acil serviste steroid tedavisi alanlarin ortalama 9,68 giin
yattiklar1 gozlenirken bu oranin, indeks bagvuruda acil serviste steroid tedavisi
almayanlardan daha diisiik oldugu bulundu. Elde edilen bulgular ¢alismamizda steroidin
KOAH atak sayisin1 azaltmasi beklenirken son 3 ayda steroid kullanan hastalarin acil
servise basvuru orani yiiksek bulundu. Hastalardan indeks bagvuruda acil serviste
steroid tedavisi alanlarin son 6 ayda acil servise bagvuru sayilarinin, son 3 ayda oral ve
inhaler steroid kullanma durumlari ile bagvurudan sonraki 1 ay i¢inde steroid kullanma
durumlarinin, indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi almayanlarin oranlarindan
daha yiiksek oldugu tespit edilip, buna karsin aralarindaki farkin istatistiksel olarak
anlamli  olmamasinin hasta Orneklem sayimizin azlhigindan kaynaklandigini
diistindiirmektedir.

Yapilan bir caligmada KOAH akut ataklarinda CRP’nin yiikseldigi ve 14 giin ve 6
ay sonraki mortalite ile iligkili oldugu g(isterilmistir.153 Sin ve arkadaslarinin 6629
olguyla yaptiklari ¢alismada KOAH’I1 hastalarin 16kosit, CRP, trombosit ve fibrinojen
diizeyleri hava yolu kisitliligi olmayan saglikli kontrol grubuna gore yiiksek olarak
saptanmlstlr.154 Thomsen ve arkadaslarinin yaptiklar1 calismada KOAH hastalarinda
CRP, fibrinojen ve lokosit sayisinin arttigi ve bu hastalarda atak riskininde de
yiikseldigi belirtilmistir.™® Baska bir ¢alisma sonuglarina gore KOAH atak ile bagvuran
hastalarda CRP’nin kontrol grubuna goére anlamli derecede yiiksek saptandigi
bildirilmistir.156 Diger c¢aligmalarda da KOAH atak ile bagvuran hastalarin bazi
laboratuvar degerlerinin (CRP, WBC, sedimentasyon, notrofil/lenfosit orani) stabil
KOAH ve kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek oldugu saptanmistir.”’
Notrofil, CRP ve WBC’nin, KOAH atak ile bagvuran hastalarda yikseldigi
belir‘[ilmistir.158 Bizim ¢alismamizda ise indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi
alanlarda nétrofil ylizdesi, Hb ve HCT degerleri, indeks basvuruda acil serviste steroid
tedavisi almayan hastalara gore daha yiiksek bulundu. KOAH hastalari {izerine yapilan
bir calismada hastalarn Hb ve HCT oranlari benzer bulunmustur.*®*® Bizim
calismamizda ise Hb ve HCT oranlart ise son 3 ayda steroid kullananlarda, indeks
bagvuruda acil serviste steroid tedavisi alanlarda istatistiksel acidan anlamli yliksek
oldugu gozlendi. Indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi alan hastalarda laktat,
CRP, ALT, kreatinin, BUN, platelet, PO, ve SO, bulgularinin, indeks basvuruda acil

serviste steroid tedavisi almayanlarin ortalamalarindan daha yiiksek olmasina karsin,
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aralarinda istatistiksel agidan anlamli farkliligin bulunamamasinin, ¢alismamizda yer
alan hasta sayisinin azligindan kaynaklandigi diisiiniilmektedir. Son 3 ayda steroid
kullanmayanlarin kortizol ve lenfosit yiizde orani, indeks bagvuruda acil serviste steroid
tedavisi almayanlarda daha yiiksek bulundu.

Kortizolin ACTH  salgilanmasint  negatif  geribildirim ile etkiledigi

bilinmektedir.*°

Ayrica yapilan bir ¢calismada serum kortizol diizeyinin artmasi veya
azalmas1 ACTH’ 1n aksi yonde artmasina veya azalmasina yol agmaktadir. 10 Digaridan
glukokortikoid alimi ACTH salgilanmasini baskilar iken, adrenalektomi operasyonu
gecirmis bireylerde ACTH seviyesinin arttigi gézlenmistir.">® KOAH’li hastalarin atak
sirasinda almasi Onerilen steroid dozu 5-7 giin siireyle 40 mg/giin olmasina karsin
calismamizda yer alan hastalarin sik acil basvurusu, sik 1V/oral/inhaler steroide maruz
kalma durumunun GOLD kilavuzunda onerilenden yiiksek dozlara sebep oldugunu
gbzlemledigimizden, steroid kullananlarda ACTH ve kortizolu diisiik beklemekteyiz.
Bizim ¢alismamizda hastalardan indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi alanlarin
kortizol seviyelerinin diisiikk olmasi istatistiksel agidan anlamli oldugu saptandi.
Calismamizda elde edilen bu bulgu indeks basvuruda acil serviste streoid tedavisi alan
hastalarin, kortizol seviyelerinin diisiik olmas1 6nceden baskilanmaya bagli oldugunu
diisiindiirebilir. Kortizolii diisiikk olan hastalarin, klinik olarak daha kotii olup, acilde
steroid verilmesi gerektigi seklinde diistinelerek yonetilmesi sdzkonusu olabilir. Ayrica
calismamizda son {i¢ ayda steroid kullanan hastalarin kortizol degerlerinin daha diisiik
oldugu gozlenmesine karsin bu oran istatistiksel agidan anlamli bulunmadi. Hastalarin
ACTH degerleri de steroid kullanan hastalarda diisiik bulunmasina karsin istatistiksel
olarak anlamli farkliligin bulunamamasi c¢alismamizda yer alan hasta Orneklem
sayisindan kaynaklandigi diisiiniildii. Calismamizda tek ACTH orneklemi alinmasi,
hastanemiz laboratuvar imkanlari nedeni ile arastirma protokoliimiizde ACTH
Olclimiinlin sabah 08:00 ile 14:00 saatleri arasinda yapilmasi, ACTH ditirnal ritm ile
salindigindan elde edilen verilerin hipotezimizi destekler sekilde yorumlanmasini da
zorlastirmaktadir.

KOAH hastalarinda PCT ile diger infeksiyon belirteclerinin karsilastirildigr az
sayida caligma bulunmaktadir. Stolz ve arkadaslarinin KOAH tanis1 olan hastalarda
yaptiklar1 ¢alismada PCT diizeyinin yliksek CRP ve lokosit sayisi ile birlikte iliskili

oldugu saptanmlstlr.go Bizim galismamizda ise acilde steroid alanlarin PCT ortalamalari,
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indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi almayanlarin ortalamasindan diisiik
olmasina karsin aralarindaki farkin istatistiksel agidan anlamli bulunmamasi, hasta
orneklem sayimizin azligindan kaynaklandig diistiniildii.

Calismamizin en onemli kisithiligi nefes darligi sikayeti ile acil servisimize
bagvuran KOAH olgularimizin sayisinin  azhigidir. Bu istatistiksel verilerimizin
bazilarinda sinirli anlamlilik bulmamiza neden olmus olabilir. ACTH diiirnal ritme gore
salindig1 i¢in sabah saat 06:00’da, kortizol sabah saat 08:00°de oOrneklendirilmesi
gerckmektedir. Ancak bizim ¢alismamizda hastanemiz laboratuvar imkanlar1 nedeni ile
arastirma protokoliimiizde ACTH ve Kortizol 6l¢iimlerinin sabah 08:00 ile 14:00 saatleri
arasinda yapildigindan ACTH ve kortizol diizeyleri istenilen dogrultuda diisiik
saptanmamis olabilir. Hastalarin diger hastane basvurulari ve her basvuruda aldiklar
steroid miktarlarina tam olarak ulasilamadigindan, anamnez giivenirliligin az olmasi
kiimiilatif steroid kullanim miktarlarin1 bilememekteyiz. Ornegin son 3 ayda acil servise
basvuru sayilarinin ve aldiklart steroid miktarlarinin bilinmesi, hastalarin steroide ne

kadar maruz kaldiklarini da bilmemizi saglayabilirdi.
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10.

11.

12.

13.

6. SONUCLAR

Calismamiza 50 hasta alind.

Calismaya alinan hastalarin yas ortalamasi1 66,72 yil idi. Erkeklerin yas
ortalamas1 65,83 iken kadinlarin yas ortalamasi1 70,78 idi.

Hastalarin tamaminda nefes darlig1 sikayeti gozlenirken, 26’sinda (% 52)
oksiiriik, 20’sinde (% 40) ise balgam sikayeti oldugu tespit edildi. Biling
bozuklugu ve solunum durmasi ise birer hastada gézlendi.

Acil servise bagvuran KOAH tanili hastalarin 31 (% 62,0)’inde HT, 26 (%
52,0)’sinda ise KAH en sik goriilen ek hastalik iken, Kr KC (% 4,0) ve BY
(% 4,0) ek hastaliklar ikiser hastada oldugu belirlendi.

Hastalarin atesleri ortalama 36,74 °c olup, en diisiik ates 35,5 °C en yiiksek
ates 39,6 °C idi.

Hastalardan 21’inde (% 42,0) sistolik kan basinci yiiksekti.

Indeks basvurusunda acil serviste steroid tedavisi alan hastalarda KY ek
hastalig1 orani, almayanlarin oranindan istatistiksel olarak anlamli daha
yiiksek bulundu.

Indeks basvurusunda acil serviste steroid tedavisi alan hastalarda balgam
sikayeti goriilme sikligi, steroid almayan hastalardan istatistiksel olarak
anlamli yiiksek bulundu.

Hastalardan analjezik kullanma durumu, indeks basvurusunda acil serviste
steroid tedavisi alanlarda daha az olmasi istatistiksel agidan anlamli bulundu.
Hastalardan acil serviste steroid tedavisi alanlarin solunum sayilari,
almayanlarinkinden istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha ytiksekti.
Indeks basvurusunda acil serviste steroid tedavisi tedavisi alan grupta yer alan
hastalarin nétrofil yiizdesi,Hb ve HCT ortalamalarinin, almayan grupta yer
alan hastalarin ortalamalarindan daha yiiksek olmasi istatistiksel agidan
anlamli bulundu.

Kalp yetmezligi, indeks bagvuruda acil serviste steroid tedavisi alip son 3
ayda da steroid kullananlarda istatistiksel agidan anlamli yiiksek idi.

Ral oran1 indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi alanlarda, son 3 ayda

steroid kullanmayanlardan yiiksek olmasmna karsin aralarindaki farklilik
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14.

15.

16.

17.

18.

19.

istatistiksel agcidan anlamli bulunmazken, son 3 ayda steroid kullananlarin ral
orani indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi alanlarda istatistiksel
acidan anlamli yiiksek bulundu.

Ronkiis varligi, indeks bagvuruda acil serviste steroid tedavisi alanlarda, son 3
ayda steroid kullanansalar da kullanmasalar da istatistiksel agidan anlamli
yiiksek sayida idi.

PTO bulgusu indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi alanlarda, son 3
ayda steroid kullanmayan hastalarda daha yiiksek olmasmna karsin
aralarindaki farklilik istatistiksel agidan anlamli bulunmazken, son 3 ayda
steroid kullananlarda istatistiksel agcidan anlamli derecede yiiksek bulundu.
Indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi almamis hastalardan, son 3
ayda steroid kullananlarin lenfosit ylizdelerinin ortalamasi istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek bulundu. Indeks bagvuruda acil serviste steroid
tedavisi almig hastalarin hemoglobin ve hematokrit deger ortalamalar
incelendiginde, son 3 ayda steroid kullanmayanlara gore, kullananlarda
istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu goriildii.

Indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi almis olanlarin kortizol
seviyelerine bakildiginda, son ii¢ ayda steroid kullanmayanlarin kortizol
seviyelerinin kullananlardan istatistiksel ac¢idan anlamli diizeyde diisiik
oldugu bulunurken, son ii¢ ayda steroid kullananlarin da kortizol degerlerinin
daha diisiik oldugu ancak bunun istatistiksel agidan anlamli olmadigi
bulundu.

Indeks basvurusunda acil serviste steroid tedavisi tedavisi alan ve almayan
hastalar incelendiginde laktat, PCT, CR, ACTH, Kortizol, glukoz, AST, ALT,
Sodyum, Potasyum, Kreatinin, BUN, WBC, lenfosit yiizdesi, eozinofil
yiizdest, platelet*lOS, PO2, SO2, pH, PCO2, BE ve HCO3 degerleri agisindan
aralarinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar olmadig: tespit edildi.

Indeks basvurusunda acil serviste steroid tedavisi tedavisi alan grupta yer alan
hastalarin nétrofil yiizdesi, Hb ve HCT ortalamalarinin, almayan grupta yer
alan hastalarin ortalamalarindan daha yiiksek olmasi istatistiksel agidan

anlamli bulundu.
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28.

29.

Indeks acil servis basvurusunda hastalardan acil serviste steroid tedavisi
alanlarin yattiklar1 giin sayilari, almayanlardan daha diisiik olmasina karsin
aralarinda istatistiksel agidan anlamli farklilik bulunmadi.

Hastalarin yatis durumlar1 ve 1 aylik 6liim oranlarinin, acil serviste steroid
tedavisi alma agisindan farklilik olmadig tespit edildi.

Son 3 ayda steroid kullanmayan hastalara indeks bagvuruda acil serivste
steroid tedavisi alanlarin Okriisiikk sikayet orani istatistiksel agidan anlamli
yiiksek bulundu.

Oksiiriik sikayeti, son 3 ayda steroid kullananlarda yiiksek olmasia karsim,
bu durum istatistiksel agidan anlamli bulunmadi.

Kalp yetmezligi, indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi alip son 3
ayda da steroid kullananlarda istatistiksel acidan anlaml yiiksek idi.

Ral orani indeks bagvuruda acil serviste steroid tedavisi alanlarda, son 3 ayda
steroid kullanmayanlardan yiiksek olmasina karsin aralarindaki farklilik
istatistiksel agidan anlamli bulunmazken, son 3 ayda steroid kullananlarin ral
orani indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi alanlarda istatistiksel
acidan anlamli yiiksek bulundu.

Ronkiis varligi, indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi alanlarda, son 3
ayda steroid kullanansalar da kullanmasalar da istatistiksel acidan anlamli
yiiksek sayida idi.

PTO bulgusu indeks bagvuruda acil serviste steroid tedavisi alanlarda, son 3
ayda steroid kullanmayan hastalarda daha yiiksek olmasina karsin
aralarindaki farklilik istatistiksel agidan anlamli bulunmazken, son 3 ayda
steroid kullananlarda istatistiksel acidan anlamli derecede yiiksek bulundu.
Indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi almamus hastalardan, son 3
ayda steroid kullananlarin lenfosit yiizdelerinin ortalamasi istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek bulundu.

Indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi almis hastalarm hemoglobin ve
hematokrit deger ortalamalar1 incelendiginde, son 3 ayda steroid
kullanmayanlara gore, kullananlarda istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu

gorildii.
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31.

32.

33.

Hastalarin indeks bagvuruda steroid tedavisi alma durumlar ile son 3 ayda
steroid kullanma durumlarinin; laktat, PCT, CRP, ACTH, glukoz, AST, ALT,
sodyum, potasyum, kreatinin, BUN, WBC*10, nétrofil ylizdesi, eozinofil
yiizdesi, platelet*103, p0O2, sO2, pH, pCO2, BE ve HCO3 degerlerine
istatistiksel agidan anlamli etkisi bulunmadi.

Baz1 hastalarin ACTH seviyeleri diisiik olmasina ragmen istatiksel olarak
anlamli fark bulunmadi.

Indeks basvuruda acil serviste steroid tedavisi almis olanlarmn kortizol
seviyelerine bakildiginda, son {i¢ ayda steroid kullanmayanlarin kortizol
seviyelerinin kullananlardan istatistiksel agidan anlamli diizeyde diisiik
oldugu bulunurken, son ii¢ ayda steroid kullananlarin da kortizol degerlerinin
daha diisilk oldugu ancak bunun istatistiksel acidan anlamli olmadig:
bulundu.

Hastalarin indeks bagvuruda steroid tedavisi alma durumlar ile son 3 ayda
steroid kullanma durumlarinin bir aylik 6liim, yatis, son alt1 ayda acil bagvuru
sayist ve yattig1 giin sayist bulgularma istatistiksel agidan anlamli etkisi

bulunmadi.

Calismamizda elde ettigimiz sonucglar dogrultusunda oOnerilerimiz agagidaki

sekilde siralanabilir:

1.
2.

KOAH hastalart siirrenal yetmezlik agisindan takibe alinabilir.

Acil servislerde pratikte uygulanan steroid miktar1 azaltilabilir, acil servise
basvuran hastalarin steroid kullanim 6ykiisiinii 1y1 sorgulamak gerekir.
KOAH hastalarindaki sok nedenlerinden biri olarak stirrenal yetmezlik akilda
tutulmalidir.

CRP, WBC ve laktat gibi parametlerin tek baslarina yatis kararinda etkili
olmamasi Onertilir.

Yaptigimiz calismada alman kan Ornekleri sabah 08.00-14.00 arasinda
alimmis olup ACTH ditirnal ritm ile salindigi i¢in, tek ACTH alinmasi
yorumlamak i¢in yetersiz oldugundan ACTH o6l¢iim daha hassas ve
degerlendirilmesinin daha ayrintili olacagi ¢aligmalar planlanabilir.
Calismamizda hasta sayisinin kisithligi ve ornek alim zamani en Onemli

sorundu ancak ileride yapilacak daha kapsamli ¢alismalarin, KOAH
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hastalarini fazla steroid kullanimina bagli siirrenal baskilanma agisindan daha
net degerlendirebilecegini diisiinmekteyiz.
Ileride yapilacak ¢alismalarda viicut kitle indeksine gore aldiklar1 kiimiilatif

steroid hesaplanmasi daha faydali sonuglar verebilir.
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