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OZET

Acil Servise Kronik Obstriiktif Akciger Hastahgi Atak Ile Gelen Hastalarda Arter Kan
Gazindaki Parsiyel Karbondioksit Basing Degeri Ile Es Zamanh Olciilen End Tidal

Karbondioksit Degerinin Karsilastiriimasi

Mustafa ALTINISIK, Uzmanhk Tezi, Konya, 2019

Amag: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalarinin (KOAH) tani, tedavi ve takiplerinde,
parsiyel karbondioksit basinci (PCO2) ¢cok kiymetlidir. PCO>, rutin olarak kullanilan kan gazi
testi ile elde edilmektedir. Acil servise KOAH atak ile gelen hastalarda arter kan gazindaki
PCO2 degeri ile es zamanli Olgllen End Tidal Karbondioksit (EtCO.) degerinin

karsilastirilmasi ve iki deger arasindaki korelasyona bakilmasi amaglandi.

Yontem: Calismaya, 01.12.2017-01.12.2018 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi (NEU) Meram Tip Fakiiltesi Acil Servis’ine basvuran, 18 yas {istii ve onam veren
KOAH atak olan 154 hasta degerlendirildi. 18 yas alti, onam vermeyen hastalar ¢alismaya
dahil edilmedi. Calismada kapnograf ve airway adaptor kullanildi. Hastalarin mainstream
(santral akin) yontemi kullanilarak solumasi istendi. Hastalarin, demografik o6zellikleri,
komorbidite durumlari, tanilari, nabizlar, sistolik ve diastolik kan basing degerleri, solunum
sayilari, ates, pulse, kan sekeri degerler, ek hastaliklari, kullandigi ilaglar, usot cihazi, KOAH
atak esnasinda alinan PCO2 degerleri ve EtCO2 degerleri, hasta bilgi formuna kaydedildi.

Bulgular: Calismaya KOAH atak olan 154 hasta dahil edildi. Hastalarin %12,34
(n=19) kadin, %87,66 (n=135) erkekti. Hastalarin yas ortalamasi1 69,11+9,52 yildi. Erkek
hastalarda yas ortalamasi 68,40£9,47, kadinlarda yas ortalamasi1 74,15+8,51 yil hesaplandi.
Hastalarin biiyiik ¢cogunlugunda komorbidite mevcuttu (%75,97 n=117). Uzun sureli oksijen
tedavisi (USOT) goren hastalarin orani yaridan fazlaydi (%59,09 n=91). Sistolik kan basinci
(SKB) ortalamas1 133,21+25,20 mmHg, Diastolik kan basinci (DKB) ortalama degeri
75,84+14,09 mmHg hesaplandi. Nabiz ortalamasi 106,25+20,32 atim/dk hesaplandi. Solunum
sayis1 26,83+5,51 sayi/dk Olculdu. Pulse degeri %85,56+9,26 hesaplandi. PCO; ve EtCO>
ortalama degerleri sirasiyla 39,27+17,19 ve 41,62+14,31 mmHg bulundu.

154 hastanin PCO ve EtCO; degerleri ile diger vital dlglimler arasindaki korelasyon

degerleri hesaplandi. PCO, ve EtCO; arasinda pozitif yonli anlamli korelasyon degeri



bulundu (r=0,693 p=<0,001). PCO, ve EtCO; degerleri ile yalnizca solunum sayisi arasinda
anlamli ve pozitif yonli korelasyon gozlendi. PCO2 ve solunum sayisi arasinda Olgiilen
korelasyon degeri r=0,896 (p=<0,001). EtCO: ile solunum sayist arasindaki korelasyon ise
r=0,637 (p=<0,001) olarak o6l¢ildi. Hem PCO2 hem de EtCO; degerleri ile hastalarin yasi
arasinda diisiik 6neme sahip ve negatif yonlii korelasyon izlendi (sirastyla r=-0,251 p=0,002
ve r=-0,215 p=0,008). Hastanin diger degerleri olan Pluse, Nabiz, SKB, DKB ile PCO, ve

EtCO2 degerleri arasinda anlamli korelasyon degerleri tespit edilmedi.

Sonug: Calismamizda, KOAH atak olan hastalarda es zamanli olarak, alinan parsiyel
karbondioksit basing (PCO2) degerleri ile santral akim yontemi ile Olgllen end tidal
karbondioksit (EtCO2) degerleri arasinda korelasyona oldugu bulundu. EtCO; ile PCO> degeri
arasinda olan korelasyonun, santral akim yonteminin, klinik kullanim igin giivenilir oldugu
diigtiniildii. Olumsuz ¢ikan c¢alismalarda, sidestream (yan akim) Ol¢iim metodundan

kaynaklandig1 diisiiniildi.

Anahtar Kelimeler: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, parsiyel karbondioksit
basinct (PCO»), end tidal karbondioksit (EtCO>)



SUMMARY

Chronic Obstructive Pulmonary Disease in the Emergency Department Comparing the
End Tidal Carbon Dioxide Value Measured Simultaneously with Partial Carbon
Dioxide Pressure in Arterial Blood Gas

Mustafa ALTINISIK, Speciality Dissertation, Konya, 2019

Purpose: Partial carbon dioxide pressure (PCOy) is very valuable in the diagnosis,
treatment and follow-up of patients with chronic obstructive pulmonary disease (COPD).
PCO: is obtained by routine blood gas testing. The aim of this study was to compare the PCO>
values of arterial blood gas and End Tidal Carbon Dioxide (EtCO2) values in patients with

COPD exacerbations.

Method: The study included 154 patients over 18 years of age with consent for COPD
who were admitted to the Emergency Department of the Meram Medical Faculty of
Necmettin Erbakan University (NEU) between 01.12.2017-01.12.2018. Patients under the
age of 18 who did not give consent were not included in the study. Capnography and airway
adapters were used in the study. Patients were asked to breathe using the mainstream (central
flock) method. Patients’ demographic characteristics, comorbidity status, diagnoses, pulse,
systolic and diastolic blood pressure values, respiratory rate, fever, pulse, blood glucose
values, additional diseases, drugs used, usod device, COPD values taken during COPD and

EtCO2 values, patient information form.

Findings: 154 patients with COPD exacerbations were included in the study. 12.34%
(n = 19) of the patients were female and 87.66% (n = 135) were male. The mean age of the
patients was 69.11 £+ 9.52 years. The mean age was 68.40 + 9.47 years in male patients and
74.15 £ 8.51 years in women. The majority of the patients had comorbidity (75.97% n = 117).
The proportion of patients receiving long-term oxygen therapy (LTOT) was more than half
(59.09% n = 91). The mean systolic blood pressure (SBP) was 133.21 + 25.20 mmHg and the
mean diastolic blood pressure (DBP) was 75.84 £ 14.09 mmHg. The mean heart rate was
106.25 £ 20.32 beats / min. Respiratory rate was 26.83 + 5.51 points / min. Pulse value was
calculated as 85.56 + 9.26%. Mean values of PCO and EtCO were 39.27 + 17.19 and 41.62
+ 14.31 mmHg, respectively.



The correlations between PCO, and EtCO- values and other vital measurements of 154
patients were calculated. There was a positive correlation between PCO. and EtCO, (r =
0.693 p = <0.001). There was a significant positive correlation between PCO, and EtCO>
values and respiratory rate alone. The correlation value measured between PCO. and
respiratory rate was r = 0.896 (p = <0.001). The correlation between EtCO; and respiratory
rate was r = 0.637 (p = <0.001). There was a low and negative correlation between both PCO>
and EtCO: values and age of patients (r = -0.251 p = 0.002 and r = -0.215 p = 0.008,
respectively). There were no significant correlations between Pluse, Pulse, SBP, DBP and
PCO2 and EtCO values.

Results: In our study, it was found that partial carbon dioxide pressure (PCOy) values
and end tidal carbon dioxide (EtCO2) values measured by central flow method were found
simultaneously in patients with COPD attack. It was thought that the correlation between
EtCO, and PCO; value and central flow method were reliable for clinical use. In negative

studies, it was thought that sidestream was the method of measurement.

Keywords: Chronic Obstructive Pulmonary Disease, partial carbon dioxide pressure
(PCOy), end tidal carbon dioxide (EtCO2)
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1. GIRIS VE AMAC

Kronik Obstriiktif Akciger Hastah@ (KOAH) : Tum dinyada 6nde gelen bir halk
sagligt sorunudur. KOAH mortalite ve morbiditesi her gecen giin hizla artmakta ve ciddi bir is
gormezlik ve ekonomik yiike yol agmaktadir (1-2). KOAH, yavas seyirli, ilerleyici ve geri
doniistimsiiz bir hastalik olsa da, 6nlenebilir olmasi ve ilerlemenin durdurulabilmesi sebebiyle
onemlidir (3). KOAH bireyi sadece sistematik olarak etkilememekte; buna ek olarak fiziksel,
sosyal ve duygusal yonden de etkilemektedir (4). KOAH’dan Olumlerin %55,7’sinden hava

kirliliginin sorumlu oldugu izlenmektedir (5,6).

KOAH, son 10 yilda mortalitenin arttig1 birkag kronik hastaliktan birisidir (7). Kiresel
olarak her yil yaklasik 3 milyon kisi KOAH’tan 6lmektedir (8). Gelismekte olan iilkelerde
sigara i¢iminin giderek artmasi ve gelismis iilkelerde niifusun giderek yaslanmasi nedeniyle
KOAH prevalansinin 6niimiizdeki 30 yilda artacagi ve 2030 yilina kadar KOAH ve iligkili
nedenlerden Sliimlerin yilda 4,5 milyonu asacagi ongoriilmektedir (9,10). KOAH, mortalite
ve morbiditenin 6nde gelen nedenlerinden birisi olmasindan 6tiirii diinya ¢apinda 6nemi artan

bir sosyo-ekonomik yik olmaya devam etmektedir (11).

Kapnografi : Karbondioksit (CO2) kismi basincinin solunum sirasinda havayolundan
olcuilmesine kapnografi denir (79). Invaziv olmama avantajma sahip bu yontemle hastanin
metabolik durumu, perfiizyonu ve en Onemlisi ventilasyonu hakkinda anhk bilgi elde
edilebilir. Anestezide hasta takibinde 20 yildir rutin olarak kullanilan kapnografinin, (80) acil
pratiginde kullanimi ancak teknolojik geligsmelerin kizilotesi spektrofotometrik yontemlerle
CO: analizi yapilmasina olanak saglamasiyla baslamistir. Cilinkii bu yontemle acil servis
kullanimina uygun elde tasinabilir ve diisiik maliyetli cihazlar tiretilmesi mimkin olmustur
Acil serviste kapnografi kullanimi koroner perfiizyon basincinin bir gostergesi olarak Kardiyo
Pulmoner Resusitasyon (KPR) ¢aligmalar1 ile baglamig, (81) ancak ismini daha ¢ok
endotrakeal entlibasyonun dogrulanmasiyla duyurmustur (82). Fakat son yillarda acil serviste
girisimsel sedasyon analjezi (83) basta olmak iizere, KPR etkinliginin degerlendirilmesi, (84)
bilinci kapal hastada ventilasyon takibi, (85) solunum hastaliklarinin degerlendirilmesi (86)
gibi birgok alanda kullanimi giindeme gelmistir. Bu cihaz, KOAH I1 hastalarin acil
tedavilerinde, hem hastalar i¢in konforlu, hem noninvaziv, hem aninda deger gosteren, hemde

istenirse strekli monitorizasyon saglamaktadir.

Kan Gaz1 : Arter kan gazi invaziv bir yontemdir. Invaziv yontemde; artere

ponksiyon yapilarak alinan arter kan Ornegi bir arter kan gazi analizriinde 6zel



elektrotlar araciligiyla pH, oksijen basinci (PO2) ve karbondioksit basinci (PCO2) degerleri
Olcllerek, bikarbonat (HCO3) ve arteriyel oksijen saturasyonu (SaO) ise hesaplanarak
degerlendirilir. Bu analizor cihazlart giinliik kalibrasyon ve belirli araliklarla kalite kontrolu
gerektirir. Invaziv yontem en hassas ve dogru yontemdir. Cok ayrintili inceleme yapila
bilmesi de invaziv yontemin en Onemli avantajlarindandir. Buna karsilik olarak girisim
yerinde agri, ekimoz ve tromboza neden olabileceginden c¢alismalarda devaml
monitdrizasyon amacgl olarak kullanilamaz (139). Kan gazi tetkiki hem invaziv, hemde

sonucu en 1yi sartlarda bile 15 dk dan 6nce doktara ulasmamaktadir.

Bizim Cahsmamizin Amaci : KOAH’ ©1 hastalarin takiplerinde, parsiyel
karbondioksit basinci (PCO2) tani, tedavi ve takiplerinde ¢ok kiymetli parametrelerden
birisidir. Bu degerler rutin olarak kullanilan kan gazi ile elde edilmektedir. Ancak kan gazi
invaziv bir islem olup hastanin arter ponksiyonu yapilarak alinan kandan c¢aligilmaktadir.
Ayrica hasta takibinde de, bu islem, tekrar edilmek zorundadir. Calismamizda acil servise
KOAH atak ile gelen hastalarda arter kan gazindaki PCO; degeri ile es zamanli dlgiilen End
Tidal Karbondioksit (EtCO;) degerinin karsilastirilmasi ve iki deger arasindaki korelasyona
bakilmasi amaglandi. Calismada, Sonug¢lar uyumlu ¢ikarsa, uzun vadede hem hastalar agisinda
noninvaziv olan hem doktorlar acgisinda komplikasyonsuz olan anlik bir dlgiim saglayan

EtCO2 degerinin kulanilmasi amaglandi.



2. GENEL BILGILER
2.1. Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1
2.1.1. Tanim

Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi (KOAH), genellikle zararli partikil veya gazlara
ciddi maruziyetin neden oldugu hava yolu ve/veya alveoler anormalliklere bagli kalici hava
akimi kisitlanmasi ve solunumsal semptomlarla karekterize, yaygin, onlenebilir ve tedavi
edilebilir bir hastaliktir (21).

KOAH’in karekteristik o6zelligi olan kronik hava akimi kisitlanmasi, her birinin
goreceli katkis1 kisiden kisiye degisen kiiclik hava yolu hastaligi (obstriiktif bronsiyolit) ve
parankim yikiminin (amfizem) birlikteligi sonucu gelisir. Bu patolojiler her zaman birlikte
olmaz, fakat zaman i¢inde degisik oranlarda gelisir. Kronik inflamasyon kii¢iik hava yollarini
daraltan ve akciger parankimini harap eden yapisal degisikliklere neden olur. Kuguk hava
yollariin kayb1 da hava akimi kisitlanmasi ve mukosiliyer fonksiyon bozukluguna katkida
bulunur. Hava akimi kisitlanmasi, akciger fonksiyonunun tekrarlanabilir ve en yaygin bulunan

testi oldugu icin genellikle spirometri ile 6lgUlir (21).

Kronik solunumsal semptomlar hava akimi kisitlanmasi gelismeden Oncede
bulunabilir ve akut solunumsal olaylarin gelisimi ile iliskili olabilir. Kronik solunumsal
semptomlar normal spirometriye sahip bireylerdede bulunur ve hava akimi kisitlanmasina
sahip olmayan Onemli sayida sigara igicisi degisik derecelerde amfizem, hava yolu duvar
kalinlagmas1 ve gaz hapsi ile kendini gosteren akciger hastaligina 6zgii yapisal degisikliklere
sahiptir (21).

KOAH, ilk kez 1995 yilinda yaymlanan Amerikan Toraks Dernegi (ATS) ve Avrupa
Toraks Dernegi (ERS) rehberlerinde Kronik bronsit ve amfizeme bagli hava akimi kisitlamasi
ile karekterize bir hastaliktir. Hava akimi kisitlamasi genellikle ilerleyecidir, hava yolu
hiperaktivitesi ile birlikte bulunabilir ve kismen geri doniisiimlii olabilir seklinde
tanimlanirken, yine ilk kez 2001 yilinda yayinlanan Global Initiative For Chronic Obstructive
Lung Disease (GOLD) rehberinde ‘tam olarak geri doniisiimlii olmayan hava akimi
kisitlamasi ile karekterize bir hastalik durumudur. Hava akimi sinirlanmasi genellikle
ilerleyicidir ve zararl partikiil ve gazlara karsi akcigerlerde gelisen anormal inflamatuvar
yanit ile iliskilidir’ seklinde tanimlanmistir. GOLD 2006 rehberinde ise bu tanima KOAH’1n
Onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalik oldugu eklenmis ve sistemik etkilere dikkat



¢ekilmistir. GOLD 2011 raporu hastaligi artmis inflamatuvar yanit ile iliskili, genellikle
ilerleyici kalict hava akimi kisitlamasi olarak degerlendirmis, GOLD 2017 raporu ise KOAH’1
hava yolu ve alveoler anormalliklere bagli kalict solunumsal semptom ve hava akimi

kisitlamasi ile karekterize bir hastalik olarak degerlendirmektedir (22,23).

KOAH taniminda son 20 yilda g6zlenen bu degisim kuskusuzki hastalik konusundaki
bilgi birikimimizin gosterdigi seyri yansitmaktadir. Gelinen bu nokta, 2010’lu yillardan sonra
Ozellikle "Evaluation of COPD Longitudinally to Identify Predictive Surrogate End-points
(ECLIPSE)" c¢alismasindan sonra KOAH’in kompleks ve heterojen bir hastalik oldugunun
giderek daha iyi anlasilmasiyla iliskili gortlmektedir (24). Burada s6z edilen KOAH’1n kendi
iclerinde dinamik etkilesim gosteren ve birbirleriyle baglantili bircok bilesene (genetik,
biyolojik, Kklinik, sosyal-¢evresel vb) sahip oldugunu ve birbirinden bagimsiz islevleri ve
nitelikleri bulunan bu bilesenlerin hastadan hastaya ve zaman i¢inde ayni hastada degiskenlik
gOstermesi  nedeniyle KOAH’mn Dbiylk ¢esitlilik gosteren bir hastalik oldugu
vurgulanmaktadir  (25). KOAH’li hastalar klinik parametreler, egzersiz toleransi,
biyobelirtegler, amfizem miktar1 ve akciger fonksiyonlarindaki bozulma yoninden oldukca
cok cesitlilik gosterirler. Bu durum sadece hastaligin olus mekanizmasinda degil, ayni
zamanda glinimiizde gordiigiimiiz KOAH yiikiindeki gesitlilige neden olan sosyal-gevresel
faktorlerle etkilesimde de gorullr. Sonug olarak, KOAH, ¢ok bilesenli, degisken ve akigkan
bir hastaliktir. Bu nedenle, ne tek bir KOAH varligindan s6z edilebilir, ne KOAH"1 kesin
hatlariyla tanimlamak mumkin olabilir ne de standart bir yaklagimla (rehberlerle) hastalig

tam olarak tedavi etmeye calismak basarili olabilir.
2.1.2. Epidemiyoloji

Yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda diger kronik hastaliklarda oldugu gibi KOAH
epidemiyolojisininde yuksek-orta ve disiik gelirli iilkelerde farkli 6zellikler gosterdigi ve
farkli risk gruplarina sahip olduklarini gostermektedir. Diinyada KOAH’li hastalarin

%90’1ndan fazlas1 diisiik-orta gelirli lilkelerdeki yasamakta ve 6lmektedir.

KOAMH, tim dinyada 6nde gelen morbidite ve mortalite nedenidir. Bu durum énemli
boyutlarda ve giderek artan ekonomik ve sosyal yiike neden olmaktadir. KOAH prevalansi,
morbidite ve mortalitesi iilkeler arasinda ve ayni iilke icindeki degisik kesimler arasinda
farkliliklar gostermektedir. KOAH, zararli gazlara ve partikillere uzun sireli toplam
maruziyeti ile, genetik, hava yolu asir1 cevapliligi ve ¢ocuklukta yetersiz akciger gelisimi gibi

bir ¢ok konakg1 faktoriiniin karmasik etkilesimi sonucu ortaya ¢ikmaktadir. KOAH prevalansi



genellikle dogrudan titiin kullanim prevalansi ile iliskilidir. Fakat, bir cok tlkede temel risk
faktorleri mesleki maruziyet, dis ortam ve i¢ ortam hava kirliligidir. KOAH risk faktorleri ile
maruziyetin devam etmesi ve diinya niifusunun yaslanmasina bagli olarak onumizdeki on

yillarda KOAH prevalansi ve yiikiiniin artacagi 6n gortlmektedir.
2.1.2.1. Prevalans

Mevcut KOAH verileri, yapilan ¢alismalarda kullanilan arastirma yonteminde, tanisal
Olcitte ve analitik yaklasimdaki farkliliklardan dolayr biyilk cesitlilik gostermektedir.
Yapilan calismalarda, hastaligin sigara icenlerde ve ileri yaslarda arttigi, gelismekte olan
ulkelerde erkeklerde, gelismis ulkelerde ise her iki cinsiyette esit veya kadinlarda arttigini
goOstermektedir.

Yapilan ¢alismalarda KOAH’l1 hasta sayisinin 2010 yilinda 384 milyon, kiresel
prevalansin %11,7 oldugu bildirilmistir. Kiiresel olarak her yil yaklasik 3 milyon kisi
KOAH’tan 6lmektedir. Gelismekte olan Ulkelerde sigara i¢iminin giderek artmasi ve gelismis
ulkelerde nufusun giderek yaslanmasi nedeniyle KOAH prevalansinin oniimiizdeki 30 yilda
artacagl ve 2030 yilina kadar KOAH ve iliskili nedenlerden &liimlerin yilda 4.5 milyonu

asacagi ongorilmektedir (21).
2.1.2.2. Morbidite

KOAH veri setlerinde morbidite ile ilgili parametreleri bulmak her zaman kolay
degildir ve mortalite verilerine gore daha az glvenilirdirler. Mevcutveriler, morbiditenin yasla
arttigin1 gostermektedir. KOAH morbiditesi sigara i¢imi, yaslanma ve KOAH ile iligkili diger
ek kronik durumlardan (kalp damar hastaliklari, kas-iskelet bozulmalari, diyabet vb) etkilene

bilir ve bu kronik durumlar hastanin saglik durumunu anlamli boyutta boza bilirler (21).
2.1.2.3. Mortalite

KOAH’mm yeterince bilinmemesi ve teshis edilmemesi, mortalite verilerinin
glivenilirligini azaltmaktadir. Buna ek olarak, kayit sistemlerinin dogrulugu, 6limun primer
nedeni olmasina karsin olim sertifikalarinda genellikle katkida bulunan neden olarak
kaydedilmesi veya hi¢ kaydedilmemesi sonuglari etkilemektedir. Gunimizde KOAH
mortalitesinde gbzlenen artig esas olarak sigara igme salgininin artmasi, diger yaygin 6lim
nedenlerinin iskemik kalp hastaliklar1 6zellikle gelismis tilkelerde yash ndfusun artmasi ve

hastaligin dogal seyrini etkileyen tedavilerin ¢ok az olusundan kaynaklanmaktadir (21).



2.1.2.4. Ekonomik Yuk

KOAH 6nemli boyutta ekonomik yiike neden olur. Toplam KOAH yikunun en buyuk
kismindan KOAH alevlenmeleri sorumludur. Hastalik siddeti arttikca, saglik hizmeti
maliyetleride artmaktadir. Gelismekte olan Ulkelerde KOAH’ m is yeri ve ev iiretkenligi
iizerine etkileri dogrudan maliyetten daha 6nemlidir. Clinkli saglik sektoriiniin bu hastalara
uzun siireli destak hizmeti saglamada yetersiz kalmasi, bu iilkelerde en az iki kisinin (hastaya

ek olarak bir aile bireyinin) is yerini terk etmesine neden olmaktadir (21).
2.1.2.5. Sosyal Yuk

Kiiresel Hastalik Yiikii (GBD) calismasinda her bir saglik probleminin neden oldugu
yiikli degerlendire bilmek amaciyla, birlesik bir 6l¢iit gelistirilmistir. Yeti kaybina uyarlanmig
yasam yillar1 (DALY) olarak adlandirilan bu 6lgiit, yeti kaybinin siddetine gore uyarlanmis,
her bir 6zgiil saglik problemi icin erken Sliimler nedeni ile kaybedilen yillar ve yeti kayb1 ile
yasanan yillarin toplamini gostermektedir. KOAH, 2005 yilinda 8. En 6nemli DALY nedeni
iken 2013 yilinda 5. DALY nedeni haline gelmistir (21).

2.1.3. Risk Faktorler

Sigara i¢imi, en c¢ok c¢alisilan KOAH risk faktorii olmasina karsin, yapilan
epidemiyolojik calismalar, sigara i¢cmeyenlerde de kronik hava akimi kisitlamasi
gelisebilecegini gostermistir. KOAH’l1 sigara igiciler ile karsilastirildiginda, kronik hava
akimi kisitlamasina sahip sigara igmeyenler, daha az semptoma, daha hafif hastaliga ve daha
az sistemik inflamasyona sahiptirler. ilgingtir ki, kronik hava akimi obstriiksiyonuna sahip hig
sigara igmemis kisilerde, kronik hava akimi obstriikksiyonu bulunmayanlara gére akciger
kanseri veya kardiyovaskuler morbidite riski artmis goriinmemektedir. Ancak, pnémoni

gelisme riskleri ve solunum yetmezliginden 6lum riskleri daha yiiksek bulunmustur (21).

Yiksek gelirli iilkelerde tiitin dumani KOAH gelisimi agisindan en 6nemli risk
faktorl iken, tim dinyada ve diistik gelirli Glkelerde KOAH gelisimi agisindan en énemli risk
faktoru ev ici hava kirliligi, 6zelliklede biyomas dumanina maruziyettir. Clnkd, tim diinyada
1 milyar kisi sigara icerken, 3 milyar kisi biyomas yakit dumanina maruz kalmakadar. Tiitiin
dumani ve biyomas dumanina maruziyet KOAH gelisiminde benzer diizeyde etkilidirler. Bu
nedenle kiiresel diizeyde KOAH gelisiminde en onemli risk faktorii biiyiik oranda yoksul

tilkelerde biyomas yakit dumanina maruziyet olarak gériinmektedir (26).



Gliniimiizde tim seyri boyunca KOAH’1n gelisimini izleyen veya bireyin gelecekteki
KOAMH riskinin bigimlenmesinde 6nemli olabilecek prepostnatal donemi igceren uzunlamasina
caligma bulunmamaktadir. Bunedenle, KOAHta risk faktorlerine yonelik bilgilerimiz bir ¢ok

yonuyle halen yetersizdir.

KOAH, genlerin ve ¢evrenin karmasik etkilesimi sonucu olusur. Sigara icimi KOAH
icin 6nde gelen risk faktoridir, ancak agir sigara igicilerin bile yasamlar1 boyunca
%50’sinden azinda hastalik gelisir. Her ne kadar genetik faktorler sigara igicilerde KOAH
gelisme riskini degistirmede bir rol oynaya bilirlersede, slrecte etkili diger risk faktorleri
bulunabilir. Ornegin, cinsiyet bir kisinin sigaraya baslayip baslamamasii veya bazi mesleki
ve gevresel maruziyetlere ugrayip ugramamasini etkileyebilir, sosyo ekonomik durum dogum
agirhigiyla ve dolayisiyla hastalik gelisimine duyarliligi etkileyen akciger biyume ve gelisimi
ile baglantili olabilir, daha uzun yasam beklentisi yasam boyu risk faktorlerine daha buyuk

maruziyete yol acabilir.

Risk faktorleri ile ilgili verileri degerlendirirken olduk¢a dikkatli olmak
gerekmektedir. Cilinkii, GOLD 2017 raporunda ve GBD 2015 ¢alismasinda tanimlanan risk
faktorleri, tum 6lumlerin ancak 57,8’ini ve tim DALY ’lerin %41,2’sini agiklaya bilmektedir.
Geri kalan oliimler ve hastalik yUkinun nedenleri ¢ok iyi bilinmemektedir. Fakat, bunlarin
blylk oranda hentiz bilinmeyen cevresel faktorler ve sosyo ekonomik faktorler oldugu
diistiniilmektedir. Risk faktorleri arasindaki iliski ve etkilesimleri anlayabilmek igin daha ileri

caligmalara gereksinim bulunmaktadir (21).
2.1.3.1. Genetik Faktorler

En iyi bilinen genetik risk faktori siddetli kalitsal alfa-1antitripsin (AAT) eksikligidir.

Gunimuizde KOAH’ta dogrudan sorumlu genler konusunda bilgilerimiz yetersizdir (21).
2.1.3.2. Yas ve Cinsiyet

Yas, KOAH gelisimi i¢in bir risk faktorii sayilmaktadir. Ancak, saglikli bir
yaslanmanin KOAH’a yol a¢ip agmayacagi, veya yasin sadece yasam boyu maruziyetlerin
toplaminim1 yansittig1 heniiz iyi bilinmemektedir. Gegmiste yapilan calismalarda KOAH’1n
prevalanst ve mortalitesinin erkeklerde daha yiiksek oldugu bildirilmigken, gilinlimiizde
ozellikle gelismis tilkelerde yapilan ¢alismalarda muhtemelen tiitiin kullanma kaliplarindaki
degisime bagli olarak her iki cinsiyette esit hale geldigi bildirilmistir. Baz1 ¢aligmalarda

kadinlarin tutin dumanina daha duyarli oldugu ve esit miktarda sigara igmelerine karsin



erkeklere gore kadinlarda daha siddetli hastalik gelistigi bildirilmistir (21).
2.1.3.3. Akciger Biiyiime ve Gelismesi

Gebelik ve dogumda olusan surecler ve cocukluk ve addlesan dénemdeki maruziyetler
akciger biiytimesini etkiler. Ulasilan maksimum akciger fonksiyon diizeyinin (spirometri ile
Ol¢iilen) diisiik bulunmasi, KOAH gelisimi agisindan artmis riske sahip bireyleri belirlemede
yardimci olabilir. Gebelikte ve g¢ocuklukta akciger blyumesini etkileyen her hangi bir faktor
KOAH gelisimi acisindan bireysel riski arttirma potansiyeline sahiptir. Nitekim, dogum
agirhigr ve erken cocukluk donemi solunumsal enfeksiyonlar ile yetiskinlikteki 1. saniyedeki
zorlu ekspiryum volimu (FEV1) arasinda pozitif bir iliski bulundugu bildirilmistir. Cocukluk
dezavantaj faktorleri olarak adlandirilan yasamin erken donemindeki faktorler yetiskinlik
donemindeki akciger fonksiyonunu 6n gérmede agir sigara i¢imi kadar 6nemli gériinmektedir.
Ug farkli uzunlamasina kohortu degerlendiren yeni bir c¢alisma hastalarin %50 sinde
KOAH’mn FEV1’in zaman i¢inde hizl1 azalmasina bagli olarak gelistigi, ama diger %50’sinde

anormal akciger biiylime ve gelismesine bagli olarak gelistigi bulunmustur (21).
2.1.3.4. Partikullere Maruziyet

Tum dinyada sigara icimi en ¢ok karsilasilan risk faktorudir. Pasif sigara igimi de
akcigerin toplam inhale partikiil ve gaz yiikiinii arttirarak solunumsal semptomlara ve KOAH
gelisimine katkida bulunur. Gebelik doneminde annenin sigara igimi intra uterin akciger
blyume ve gelismesini etkileyerek ve olasilikla immiin sistemi etkileyerek fetus icin riske
neden olabilir (21).

Organik ve inorganik tozlar, kimyasal ajanlar ve buharlari igeren mesleki maruziyetler,
KOAH igin 6nemi yeterince kavranmamis risk faktorleridir. ATS, mesleki maruziyetlerin
KOAH ile iliskili solunumsal semptomlar veya fonksiyonel bozulmadan %10-20 oraninda

sorumlu oldugunu bildirmistir (21).

Acik ateste veya iyi ¢alismayan sobalarda yakilan odun, tezek, bitki kokleri ve komur
yuksek diizeyde i¢ ortam hava kirliligine yol agabilir. Giderek artan kanitlar iyi havalanmayan
evlerde 1sinma veya yemek pisirme amaciyla kullanilan biyomas yakitlarin yol agtigi i¢ ortam
hava kirliliginin KOAH gelisiminde 0nemli bir risk faktorl oldugunu gostermektedir. Tim
dinyada yaklasik 3 milyar insan evlerinde 1sinma ve yemek pisirme amactyla biyomas yakit
ve komir kullanmakta ve bu durum risk altinda popiilasyonun ne kadar buyik oldugunu

gOstermektedir (21).



Yuksek diizeydeki dis ortam hava kirliligi kalp ve akciger hastaligi bulunan kisilerde
zararlidir. Dis ortam hava kirliliginin KOAH gelisiminde bir risk faktort olarak roli ¢ok agik
degildir, fakat risk faktori olarak roll sigara dumani ile karsilastirildiginda goreceli olarak
daha klcuktir. Ancak, mevcut kanitlar hava kirliliginin akciger blyime ve gelismesinde

onemli etkisi oldugunu gostermektedir (21).

Genel olarak bakildiginda, gelismis bati1 Ulkelerinde veya yuksek gelirli tlkelerde
KOAH mortalite hizlarinda azalma basladigi, bu azalmanin erkeklerde daha belirgin oldugu
izlenmektedir. Bu durumun, sigara igme prevalansinda ve hava kirliligindeki azalma ile
iliskili oldugu raporlanmistir. Gelismekte olan iilkelerde ise KOAH mortalite hizlari, sigara
icme prevalansi, biyomas yakit dumanina maruziyet ve diger faktorler nedeniyle daha yuksek

bir hizda artiyor olabilir (27).
2.1.3.5. Sosyoekonomik Durum

Diisiik sosyoekonomik durum KOAH gelisiminde risk artisi ile iliskilidir. Ancak, bu
durumun yoksullugun hangi bolimii ile iliskili oldugu heniiz ¢ok iyi bilinmemektedir. Mevcut
giicli kanitlar, KOAH gelisimi ile ters bir iligkisi bulundugunu gostermektedir. Ancak bu
durumun i¢ ve dis ortam hava kirliligi, kalabalik yasam, yetersiz beslenme, enfeksiyonlar
veya disiik sosyoekonomik durumla iligkili diger faktorlerle iliskisi olup olmadigt
bilinmemektedir (21). GBD 2015 calismasinda 195 dlkenin verileri degenlendirildiginde,
dogumda beklenen yasam siiresinin, kisisel gelir, egitim suresi ve dogurganlik hizina gore
olusturulan sosyo demografik indeksi (SDI) ile parelel olarak arttigini, buna karsilik 50-75 yas
aras1 Oliim olasihigm SDI arttikca azaldigini gostermistir (14). Yoksulluk, hem tutln, hava
kirliligi, mesleki toz ve dumana maruziyeti arttirmakta, hem yetersiz akciger gelisimine yol
acmakta, hem saglik hizmetlerine ulasimi giiglestirmekte, hemde onerilen tedaviye uyumu
gliglestirmektedir (28). En diisiik sosyal gruplarin, en ylksek sosyal gruplara gore, 14 kat

fazla solunum sistemi hastaligina sahip oldugu bildirilmistir (29).
2.1.3.6. Astim ve Hava Yolu Hiperreaktivitesi

Yapilan uzunlamasina c¢alismalarda, yetiskin astimlilarda zaman i¢cinde KOAH
gelisme riskinin, astimi1 bulunmayanlara gore 12 kat fazla oldugu, astimli hastalarda %20
oraninda geri doniimsliz hava akimi obstriksiyonu gelistigi ve genel popilasyonda kisinin
beyanina dayali astimin asirt FEV: kaybi ile baglantili oldugu bildirilmistir. Astimli

cocuklarda akciger biyiimesindeki azalma kalibini inceleyen bir caligmada bu ¢ocuklarin



erken yetigkinlik doneminde %11 oraninda KOAH ile uyumlu akciger fonksiyon bozulmasi

gelistigi bildirilmistir (21).
2.1.3.7. Kronik Bronsit

Fletcher ve ark.calismasinin aksine, daha sonraki yillarda yapilan ¢alismalar mukus
hipersekresyonu ve artmis FEV1 azalmasi arasinda iligki bulundugunu, sigara icen geng

yetiskinlerde kronik bronsit varliginin KOAH gelisme riskini arttirdigini bildirmislerdir.
2.1.3.8. Enfeksiyonlar

Siddetli ¢ocukluk solunumsal enfeksiyon oykiisii, yetiskin donemde azalmig akciger
fonksiyonu ve artmis solunumsal semptomla iliskilidir. Human Immunodefiency Virus (HIV)
enfeksiyonu ve tiiberkilozunda KOAH gelisi acisindan risk faktorleri oldugu bildirilmistir
(21). Enfeksiyonlar KOAH alevlenmelerinin baslica nedenleri iken, hastalik gelisimi
uzerindeki etkileri ¢ok net bilinmemektedir. Tekrarlayan her yeni alt solunum yolu
enfeksiyonu KOAH’da solunum fonksiyonlarinda azalmayr ve kaybi hizlandirmaktadir.
Ustelik bu hastalarda, alevlenmelerin agirhg ve siiresi de yillar icinde hastalik ilerledikce
giderek artmaktadir (30).

2.1.3.9. Beslenme

Diyetle alinan antioksidan vitaminlerin magnezyumun ve doymamis yag asitlerinin,
KOAH’a kars1 koruyucu oldugu 6ne siiriilmekle birlikte, buna karsin malnutrisyon ve kilo
kaybmin solunum kas glici ve kas kutlesini azaltarak, egzersiz kapasitesinde azalmaya,
morbiditede artisa neden olduguna dair kanitlar da mevcuttur. Fazla tuzlu diyetin de KOAH
icin olas1 bir risk faktorii olabilecegi diisiniilmektedir. Vicut kitle indeksi diisiik olan erkek

hastalarda KOAH gelisme riskinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (31).
2.1.4. Patoloji

KOAH, zararli gaz ve partikiillere karsi havayollart ve akcigerin artmis kronik
inflamatuvar yaniti ile iligkili bir hastalik olarak tanimlanmaktadir (32). Cesitli gaz ve
patikiillere maruziyet sonucu havayollari, akciger parankimi ve pulmoner vaskiiler yapilarda
makrofaj, notrofil ve lenfositler gibi ¢esitli inflamatuar hiicrelerin birikimi ile karakterizedir
(33). Olusan patolojik degisiklikler; akcigerin farkli bolgelerinde sayilart artmis Gzel
inflamatuvar hucre tiplerini igeren kronik infamasyon ve tekrarlayan zedelenme ve tamir

stirecleri sonu gelisen yapisal degisikliklerdir. Bu degisikliklerde hava hapsine ve ilerleyici
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hava akimi kisitlanmasina neden olur. Kii¢iik hava yollarinda kalici yapisal degisiklikler
yeniden yapilanmasi ve parankimin amfizematz yikimi sonucu elastik geri ¢ekim guicunin
azalmasi, FEV1’in ilerleyici  azalmasina, akcigerlerin  ekspirasyonda  yeterince
bosalamamasina ve sonugta statik ve dinamik hiperinflasyona neden olur (34). Hava
yollarindaki bu inflamatuvar ve yapisal degisiklikler hastalik ilerledikce artar ve sigara

iciminin birakilmasina ragmen kronik bir progresyon gosterir (34, 35, 36).
2.1.4.1. Kronik inflamsyon

KOAH patogenezinde kronik inflamasyon ¢ok 6nemli bir rol oynar. KOAH’a neden
olan zararli gaz ve partikullerin inhalasyonu, akcigerde kronik inflamasyona yol acar, bu
durum doku harabiyetini hizlandirir, savunma mekanizmalarina zarar verir ve onarim
mekanizmalarin1 bozar. KOAH’ta meydana gelen patolojik degisiklikler asil olarak kronik
inflamasyonla ilgilidir (37). KOAH’ta santral ve periferik havayollarinin tiimiinde oncelikli
olarak makrofaj, notrofil ve T-lenfositlerin (6zellikle CD8+) olusturdugu karakteristik bir
inflamasyon mevcuttur (38). KOAH’ta bu inflamasyonla iligkili patolojik degisiklikler, hava

yollari, akciger parankimi ve pulmoner vaskuler yapilarda meydana gelir (39, 40).
2.1.4.2. Proteaz-Antiproteaz Dengesizligi

KOAH’ta proteaz-antiproteaz dengesi proteazlar lehine bozulmustur (39). Alveol
duvarmin harabiyeti ve Ekstraselliler Matriks yikimina yol agan proteazlar ile akciger
dokusunu koruyan proteaz inhibitorleri arasindaki dengesizlik sonucu amfizem gelisir.
Proteazlarin iiretimindeki veya aktivitelerindeki artisa karsilik antiproteazlarin inaktive

olmalari ya da iiretimlerinin azalmasi bu dengesizligin nedeni olarak kabul edilmektedir (41).

Sigara dumani1 veya biyomas maruziyeti, akut pulmoner yanit1 tetikleyerek alveoler
makrofajlar aktive eder ve notrofillerin akcigerlere birikimini saglar. Buna ek olarak endojen
antiproteazlar1 inaktive edebilir. Sigara dumanina maruziyet devam eder ve kroniklesirse,
akcigerlerde makrofaj, nétrofil ve CD8+T hicrelerinin birikimi devam eder. Makrofaj ve
notrofiller birgok proteaz (notrofil elastaz, proteinaz-3, matriks metalloproteinazlar) ve
kathepsinlerin salinmasina neden olurlar. Bu proteazlar birbirlerini aktive ederek veya onlarin
endojen inhibitorlerini inhibe ederek KOAH gelisiminde rol alan parankimal yapisal

degisiklikler gelisimini desteklerler (42).
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2.1.4.3. Oksidan Antioksidan Dengesizligi

KOAH’ da oksidan-antioksidan dengesi oksidanlar lehine bozulmustur. Bu durum

hem oksidan yiikteki artig, hem de antioksidan kapasitedeki azalmadan kaynaklanabilir (43).
2.1.4.4. Diger Nedenler

Yasla ilgili degisiklikler ve hiicresel yaslanma, akcigerlerin tekrarlayici sigara dumani
maruziyetine bagli zedelenmelerine yanit olarak gelisen doku tamirini ileri derecede bozar.
Ayrica otoimmiinite ve solunum sistemi enfeksiyonlarininda KOAH’in seyrini ve
patogenezini etkiledigi saptanmustir. Immiin dizenlenme ve tamir mekanizmalariin

bozulmasi, KOAH patogenezinde rol oynadig: diisiiniilen mekanizmalar arasindadir.

Sonug olarak; oksidanlar, proteinazlar, inflamatuar hiicre ve mediatdrlerle tetikleyici
risk faktorlerinin etkilesimi ve bu etkilere karsi koruyucu tamir mekanizmalariin yetersizligi,
antiproteaz ve antioksidan sistemlerin yine pek ¢ok risk faktorii nedeni ile yeterli olamamasi
KOAMH gelisiminde rol oynamaktadir (30).

2.1.5. Fizyopatoloji

KOAH'da saptanan temel fizyopatolojik degisiklik, ekspiratuar hava akimi
kisitlanmasidir. Proteolitik akciger parankim hasar1 ve kiiciik hava yolu hastaligina sekonder
olarak hava yollart obstriiksiyonu gelisir. Kiigiik hava yollarindaki inflamasyon ve
peribronsiyal fibrozis, bu hava yollarinin daralmasina yol agmaktadir. KOAH"in temel 6zelligi
olan kronik hava yolu obstruksiyonu, ekspiratuar akim hizinda azalmaya, ventilasyonun
dagilimida ve gaz degisiminde bozulmaya ve akcigerlerde asir1 havalanmaya neden olur
(44). KOAH’da akcigerlerde gorilen diger degisiklikler ise asirt mukus sekresyonu, gaz
degisim anormallikleri, vaskiiler degisiklikler ve buna bagl gelisen pulmoner

hipertansiyondur (42).

KOAH’ta akcigerler ve hava yollarindaki inflamasyonun yani sira, mekanizmasi kesin
olmamakla birlikte diisiik siddetli sistemik bir inflamasyon gelistigi de kanitlanmistir.
Sistemik inflamasyon iskelet kas atrofisi ve kaseksi gelisimine katkida bulunmakta, iskemik
kalp hastaligi, kalp yetmezligi, osteoporoz, anemi, diyabet, metabolik sendrom ve depresyon

gibi komorbiditelerin gelisimini baslatabilmekte veya siddetini artirabilmektedir (45).

KOAH’1n en belirgin fizyopatolojik bulgusu eforla daha da belirginlesen ekspiratuvar

hava akimi kisitlanmasidir. Kiigiik hava yollarindaki inflamasyon, peribronsiyal fibrozis,
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luminal eksiidasyon yayginhigi, birinci saniye Zorlu Ekspirasyon Volimi (FEV1), birinci
saniye Zorlu Ekspirasyon Volimu/Zorlu Vital Kapasite (FEV1/FVC) oranindaki azalma ve
muhtemelen KOAH’1n tipik bir 6zelligi olan hizlanmig FEV1 azalmasi ile iligkili oldugu kabul
edilmektedir (35).

2.1.6. Semptomlar

Kronik ve progresif dispne, oksirik ve balgam KOAH’in en Kkarakteristik
semptomlaridir. Olgularin %30’ una yakin bir oraninda balgamli bir 6ksurik vardir. Bu
semptomlar, giinden gline degiskenlik gosterir ve yillar icerisinde hava akimi kisitlanmasinin
gelisiminden Once ortaya ¢ikabilir. Anlamli hava akimi kisitlanmasi kronik dispne ve/veya
oOkstiriik ve balgam ¢ikarma olmadan da gelisebilecegi gibi bunun tam terside mumkandur.
KOAH tanisi, temel olarak, hava akimi kisitlanmasiyla konmasina ragmen pratikte tedavi

gereksinimi, semptomlarin hastanin yasami Uzerindeki etkisine bagli olarak ortaya ¢ikar (21).
2.1.6.1. Dispne

KOAH’in kardinal semptomudur, kisithiligin en 6nemli nedenidir ve genellikle
anksiyete de hastaliga eslik eder. Hastalar dispneyi, nefes almada gugclik, gogiiste agirlik,
hava achig1 veya nefes nefese kalmak olarak ifade ederler. Dispneyi tanimlama, bireysel ve
kilttrel olarak degiskenlik gosterebilir (21).

2.1.6.2. Oksuruk

Kronik 0Oksirik genellikle KOAH’m ilk semptomudur ve hasta tarafindan sigara
velveya cevresel maruziyetlere bagli oldugu diistiniilerek patolojik bir semptom olarak
algilanmaz. Baslangigta, oksiiriik aralikli olabilir, sonradan giin boyu devam eden ve her giin
ortaya c¢ikan bir karakter alir. KOAH’ta kronik oksuriuk balgamli veya balgamsiz olabilir.

Bazi olgularda anlamli havayolu obstriiksiyonu 6ksiiriik olmadan da gelisebilir (21).
2.1.6.3. Balgam Cikarma

KOAH’l olgular genellikle oksiiriikle az miktarda inat¢1 balgam ¢ikarirlar. Baska bir
nedene bagli olmaksizin, birbirini izleyen iki y1l boyunca ii¢ veya daha fazla ay sirekli
balgam ¢ikarma kronik bronsitin rutin tanimidir. Ancak bu tanim, her zaman KOAH taki
balgam ¢ikarma durumunu yansitmaz. Balgam ¢ikarma, zaman zaman alevlenir ve artarken
zaman zamanda remisyona girer. Balgam piiriilansi, inflamatuvar belirteglerin arttigimnin

bulgusudur. Ayn1 zamanda her ne kadar balgam piiriilans1 ve alevlenme arasindaki iligski zayif
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olsa da, piiriilansin olmas1 bakteriyel bir alevlenmeyi gosterir (21).
2.1.6.4. Wheezing ve Gogiiste Sikisma

Wheezing ve gégiiste sikisma, glinden gline ve gun icinde degise bilen semptomlardir.
Laringeal seviyede isitilebilen wheezing olabilir ve oskultasyonda anormalliklerin eslik
etmesi gerekmez. Alternatif olarak oskiiltasyonda yaygin ekspiratuvar ve inspiratuvar
ronkusler olabilir. Gogiiste sikisma hissi genellikle efor sonrasidir. Wheezing veya gogiiste
sitkisma hissinin olmamasi KOAH tanisin1  dislamadigi gibi varligida astim tanisini

dogrulamaz (21).

2.1.7. Tam

KOAH tanisinin konulabilmesi i¢in gerekli testlerin yapilmasi disinda kullanilabilecek
tan1 kriterleri; sigaraya maruziyet Oykiisli, semptomlarin varligi, muayene bulgulari, kiginin
hiriltil solunum tariflemesi ve obstriiksiyondur. Bu bulgular kisilere gore degismekle beraber,
duyarliliklar1 da genel anlamda diisiiktiir (46). KOAH tanisinin kesin olarak konulabilmesi
icin bir obstrikksiyon durumunun gerceklesmis olmasi gerekmektedir. Kronik bronsit ve
amfizeme ek olarak obstriiksiyon gerceklesmedigi zaman KOAH tanist konulamamaktadir.
Ancak obstriiksiyonun geri doniisiimlii veya geri doniisiimsiiz olabilecegi de unutulmamalidir.
Bazi KOAH olgularinda geri doniisiimlii obstriiksiyon belirgin iken, ileri yaslarda goriilen
astim hastalarinda ise geri doniisiimsiiz olabilmektedir ve bu taninin konulmasi gii¢c hale
getirmektedir (47). KOAH icin genel olarak sunu belirtmek gerekirse, semptom ve bulgularin
olmayisit KOAH tanisim koyduramazken, biitiin bulgularin olusu da kesin tani i¢in yeterli
olmamaktadir. Son yillarda yapilan calismalara gore, 40 paket/yil sigara tiiketiminin
varliginin KOAH insidansinda %12 artisa neden oldugu belirtilmistir. Ayrica bu arastirmaya
gore oskiiltasyon muayenesine eslik eden hiriltili solunum sikayetinin, 55 paket/y1l sigara
kullannmiyla birlestiginde KOAH olma riskinin 156 kat artis gosterdigide belirtilmistir
(46,48). Yapilan arastirmalarin genel olarak ortaya koydugu sonuca gore sigara Oykiisiiniin
fazla olusu ile KOAH olma ihtimalinin dogru orantili oldugu goriilmektedir (46,48).
Hastaligin erken evrelerinde bile ciddi yakinmalara neden olan semptomlar arasinda okstiriik
ve balgam c¢ikartma bulunmaktadir. Bu sikayetler, ilerleyen evrelerde artis gostermektedir.
Sikayetlerde artis olmast KOAH igin beklenen bir durumdur. ilerleyen evrelerde dispne
goriilmesi de beklenen bir durum olmakla beraber, erken zamanda yapilan miidahale ile
hastaya daha kaliteli bir yasam sunulabilmektedir. KOAH tanmisinin dogru sekilde
konulabilmesi igin hastaya mutlaka spirometrik Olcimler yapmak gereklidir. Gerekli
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Olctimlerden ¢ikan sonuglarin esliginde yapilan muayene ve goriilen semptomlar KOAH

tanisinin konulmasina yardimci olmaktadir (49).
2.1.7.1. Anamnez

Kronik obstriiktif akciger hastaligi tanisi agisindan anamnez biiyiik 6nem tagimaktadir.
KOAH genellikle birgok maddeye maruz kalmaktan kaynakli gerceklesmekte ve gecmiste
kullanilan sigara tam1 koymaya yardimci olabilmektedir. Anamnez alinirken ge¢mis iyice
sorgulanmali ve dogru sekilde kaydedilmelidir. Bireyin daha once hastaneye yatisinin olup
olmadig1 ve daha once gecirilmis olan hastaliklar1 sorgulanmalidir. Ayrica bireyin KOAH
acisindan degerlendirilmesi yapiliyorken, daha once kullanmis oldugu tiitlin grubu
sorgulanmalidir. Bireyin mesleki ge¢misi de sorgulanmali ve herhangi bir kimyasal maddeye
maruziyetinin olup olmadigi mutlaka kayit altina alinmalidir (50). Bireyin yasam kosullari
sorgulanmali ve beslenme aligkanliklar1 da not edilmelidir. Tan1 konulurken, hastanin; astim,
bronsit, alerji ve siniizit hastaliklarin1 gegirmis olup olmadigi mutlaka sorgulanmalidir. Son
olarak sunu da belirtmek gerekir ki soy gegmiste belirtilen KOAH, anamnez agisindan biiyiik
onem tasimaktadir (51).

2.1.7.2. Fizik Muayene

Erken KOAH evresinde, fizik muayene genellikle normal bulunur. Hastalik ilerledik¢e
baz1 bulgular ortaya ¢ikar. ileri evrede olduk¢a karakteristik bulgular gorultr. ileri evredeki
hastalarda muayenede solunumun ekspirasyon fazi uzamistir ve ekspirasyonda higilti
(wheezing) duyulur. Toraks i¢i gaz voliimii artmis oldugundan hipersonorite ve fic1 gogiis sik
rastlanan bulgulardir. Agir obstruksiyonu olan hastalarda yardimci solunum kaslarinin
kullanimi, santral veya periferik siyanoz, biizilk dudak solunumu gozlenebilen bulgulardir.
Sistemik bulgular genellikle ileri evrede ortaya ¢ikabilen, kilokayb1, yag dokusunda azalma ve

kaslarda erime seklinde gozlenebilen bulgulardir (52).
2.1.7.3. Fonksiyonel Tan1 Yontemleri

Solunum fonksiyon testleri (SFT) hastaligin tanisinda, evresini belirlemede, hastaligin

prognozunu belirlemede ve gelecekteki alevlenmeleri takip etmede kullanilmaktadir (53).
2.1.7.3.1. Spirometre

SFT, KOAH’da tani, hastaligin agirlik derecesinin saptanmasi, tedaviye yanitin

izlenmesi, alevlenmelerin degerlendirilmesi, prognoz ve etiyolojinin saptanmasi amaciyla en
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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 suresini, mortalite olasiligin1 tahmin etmedede faydali
olmaktadir (54,55). KOAH’1n kesin tanisi spirometri ile konur. Tan1 kriteri post bronkodilator
FEV1/FVC oraninin %70’in altinda olmasidir (Tablo.1). Sabit oran kriteri basittir ve referans
degerlerden bagimsizdir. Ayrica tiim diinyada yaygin olarak kullanilmaktadir. Klinik
calismalarda tedavi 6nerilerinin ¢cogu, bu kritere dayanilarak olusturulmustur (56). Ote yandan
bu deger yash populasyonda asir1 bir sekilde KOAH tanisinin konmasina, 45 yas alt1 geng
popilasyonda ise yetersiz taniya neden olabilir. Bu durumda %15 kadar olguda hatali tani
ihtimali vardir. Bu nedenle alternatif olarak normalin alt sinir1 degerlerinin kullanilmas1 ERS
tarafindan Onerilmektedir (57). Ayn1 zamanda bu degerlendirme post bronkodilatér FEV:’i
kullanan gegerli referans degerlerinin hangisinin kullanilacagina son derece baglidir.
Normalin alt sinir1 degerleri normal dagilima dayali olarak, saglikli popiilasyonda &lgiilen

degerlerin alt %5’ini anormal olarak siniflandirmaktadir.

FEV1/FVC<%?70 olan hastalarda
GOLD EVRE 1: Hafif FEV1> %80
GOLD EVRE 2: Orta %50 <FEV1<%79
GOLD EVRE 3: Agir %30 < FEV1< %49
GOLD EVRE 4: Cok agir FEV1 < %29

Tablo 1 GOLD 2017 Hava akimi kisitlamasiin siniflandirilmasi

Spirometrik O6l¢iimlerin kisa etkili bronkodilatdr inhalasyonu sonrasinda yapilmasi,
degiskenligin en aza indirilmesinin saglanmasi agisindan onerilmektedir. Post bronkodilator
spirometrik Ol¢iim, tani ve hastalik agirhiginin derecelendirilmesinde gereklidir, ancak
reverzibilite testi Onerilmemektedir. Reverzibilite diizeyi Ol¢limiinin, KOAH tanisi
konulmasinda, astim ile ayirici tanida veya bronkodilator ve kortikosteroidler ile uzun sureli
tedaviye yaniti belirlemede katkisinin olmadig tespit edilmistir (56,58). FEV1’ deki azalma
hava yollar1 obstriiksiyonunun tipik bulgusu olarak degerlendirilir ve biiyiik hava yollarindaki
degisimi yansitir. Ancak bu 6zelliginden dolayt KOAH’in erken doénemlerinde hassas bir

belirtec olmayabilir. Bu yizden erken dénemde KOAH’in degerlendirilmesinde, FEVI/FVC

16



oraninin daha duyarli bir indeks oldugu kabul edilmektedir. Orta-ileri derecedeki KOAH’da
ise FEV1 degeri hava akimindaki kisitlanmay1 daha iyi yansitmaktadir. Dolayisiyla GOLD,
KOAH’da hava yolu obstriiksiyonunun siddetinin ve hastalifin evresinin belirlenmesinde
FEVY’ in mutlak degeri ve FEVV/FVC oranini birlikte degerlendirme zorunlulugunu
getirmistir (30). Epidemiyolojik ¢alismalarda, KOAH tanis1 i¢in gen¢ yas gruplarinda
FEVI/FVC < %70 sabit oran1 yerine, FEVI/FVC oranlarinin beklenene gore degerlendirilmesi

tanisal duyarliligin artirilmasinda daha 6nemli olabilir (59).
2.1.7.3.2. Akciger Voliimleri

KOAH’da statik akciger kompliansinda artis ve akciger esneklik basincinda azalma
vardir. Akciger volimlerindeki ilk degisiklik akciger tabanlarinda hava yollarimin erken
kapanmasi ile iliskili olarak RV (Rezidiiel Voliim)’deki artistir. RV daha da arttik¢a
Fonxiyonel Residuel Capasity (FRC), TLC (Total Lung Capasity) ve RV/TLC orani artar,
Vital Capasity (VC) azalir (60). Amfizemli olgularda alveolokapiller membranda alan kaybi
sonucunda total difiizyon alaninin azalmasi, alveolokapiller membrana komsu kapillerlerde
kaylp sonucunda vaskiiler yatak kaybi, doku harabiyeti sonucu olusan biiyilk hava
keseciklerinde oksijen molekiliniin alveol epiteline kadar katettigi mesafede genisleme ve
oraninda bozulmaya bagl olarak Akciger Karbonmonoksit Difflizyon Kapasitesi (DLCO)
azalir. DLCO ile birlikte difiizyon kapasitesinin alveolar voliime (VA) orani olan transfer kat

sayisinin (DLCO/VA) azalmasi, amfizem igin tipik bir bulgudur (30).
2.1.7.3.3. Oksimetre ve Arter Kan Gaz1

KOAH’da hastalik ne kadar siddetli ise hipoksemi ve hiperkapni de o kadar belirgindir
(61). Alevlenme donemindeki hastanin klinik durumunu degerlendirmek i¢in de arter kan
gazlarinin Olglimi 6nemli bir parametredir. Akut alevlenme sirasinda kan gazi analizi
yapilmas1 gereklidir. Ozellikle kronik hiperkapnik hastalarin alevlenmelerinde mutlaka
bakilmalidir (62,63). Oksimetre, hastanin arteriyel oksijen satiirasyonunun degerlendirilmesi
ve oksijen ihtiyacinin belirlenmesi amaciyla kullanilir. Solunum yetmezligi ya da sag kalp
yetmezligi olanlarda oksimetre ile 6lgim yapilmalidir. Periferik arteriyel oksijen satlirasyonu
<%92 ise arteriyel kan gaz1 (AKG) bakilmasi Onerilir (64,65). Arteriyel kan gazi igin arteriyel
ornek alinmasi bazen gii¢ olabilmekte ya da alinan 6rnek venéz kan 6rnegi olabilmektedir.
Venoz kan gazi, sistemik karbondioksit ve pH’in belirlenmesini saglayan érnektir. Ventz kan
gazinin en biiyiik sakincasi oksijenizasyon konusunda net bilgi verememesidir. Bu nedenle,

pulseoksimetre ile birlikte kullanilmalidir. Arteriyel kan gazi, oksijenizasyonun olgiimiinde
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daha dogru sonu¢ vermesine ragmen, parsiyel karbondioksit basinci (PCO2), pH, ve
bikarbonat (HCO3) o6lglim sonuglart min6r farklarla arteriyel ornek ile benzerdir (66).
Periferik vendz kan pH’ s1 arteriyel pH’ dan yaklasik 0,02- 0,04 iinite daha disiiktiir, vendz
HCOg yaklasik 1-2meg/L yiksek ve PCO: ise yaklasik 3-8 mmHg daha yiiksek bulunur (66).

2.1.7.3.4. Radyoloji

Akciger grafisi amfizemi gosterebilmekle beraber KOAH tanisi i¢in kullanilamaz.
Ancak alternatif tanilar1 dislamak ve eslik eden komorbid durumlarin (fibrozis, bronsektazi,
plevral hastaliklar, kalp hastaliklari, kifoskolyoz) saptanmasi igin gereklidir. Posterior
Anterior (PA) akciger grafisindeki asir1 havalanma bulgular1 KOAH’1 destekleyebilir, ancak
tan1 koydurucu degildir. Asir1 havalanmanin varlig1 halinde diyafram kubbesi diizlesir, damla
kalp goriinlimii 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 gecer. Diyafram diizlesmis, yan grafide diyafram ile
sternum arasindaki ac1 genislemis, toraks on-arka ¢ap1 artmistir. Brongektazi, akciger kanseri
ve emboli siiphesi disinda bilgisayarli tomografi (BT) endikasyonu bulunmamaktadir.
Bronkoskopik yada cerrahi volim azaltici girisimin disiiniildiigii durumlarda, amfizem

tiirlinlin ve dagiliminin saptanmasi iginde BT kullanilmaktadir (21).
2.1.7.3.5. Egzersiz Testleri ve Fiziksel Aktivitenin Degerlendirilmesi

Yasam kalitesindeki azalmanin en giiglii belirleyicisi; laboratuvar ortaminda artan
hizda egzersiz testleri ya da yiiriime testleri ile hastanin kendi temposunda o6l¢iilen yiirtime
mesafesindeki azalmadir. Yiriime testleri; mortalite riskinin belirlenmesinde, maluliyet
tayininde ve pulmoner rehabilitasyonun etkinliginin degerlendirilmesinde kullanilir (67).
Fiziksel aktivite; egzersiz kapasitesinden ¢ok prognoz belirlemede daha sik kullanilir. Fiziksel
aktivite 6lcimi icin ¢ok sensorlii cihazlar veya akselerometreler onerilmektedir. Hastaligin
onlenmesi ve daha saglikli bir yasam tarzinin olusturulabilmesi i¢in giinde 10.000 adim
atilmasinin etkili oldugu ileri siiriildiigiinden (68), genel populasyonda yirtmeyi 6nermek ve
izlemek icin pedometreler Onerilmistir. Glniimiizde fiziksel aktivitedeki ne kadar artisin
klinik olarak anlamli oldugu net olarak tanimlanmamissa da, gunlik aktivitelere ek olarak
haftada en az 5 gln ve ginde 30 dakikalik fiziksel aktivitenin (6rnegin tempolu yiiriiyis)

hedeflenmesi gerektigi vurgulanmaktadir (69).
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2.1.8. Ayrict Tam

Ayirict tanida ilk diisiinilmesi gereken hastalik astimdir. Kronik astimi olan bazi
hastalarin KOAH’tan kesin olarak ayrimi olast degildir ve bir hastada hem astim hem de
KOAH birlikte olabilir. Astimda ¢ogunlukla hava yolu obstriiksiyonu geri doniisiimliidiir. Ote
yandan agir kontrolsiiz astimda fiks hava yolu obstriksiyonu gelisebilir. Son yillarda her iki
hastaligin birlikte olusu asttim KOAH Overlap (AKO) olarak tanimlanmistir. Astim
komponenti olan olgularda tedavide inhale kortikostreroid kullanilmasi gerekir. Boyle
olgularin saptanmasi i¢in Oykiide astimla uyumlu olabilecek semptomlarin sorgulanmasi ve
sintizit, alerjik rinit gibi ek hastaliklarin incelenmesi gerekir. Bu tir hastaliklarin takiplerinde
SFT’deki degisikliklerin monitorize edilmesi gereklidir (21). Ayric1 tanida konjestif kalp
yetmezligi, bronsiektazi, tiiberkiiloz, obliteratif bronsiolit, diffuz panbronsiolit’ de

diisiiniilmelidir.
2.1.9. KOAH Atak

2.1.9.1. Tanim ve Siniflama

KOAH atak; semptomlarda ek tedavi gereksinimi ile sonuclanacak sekilde akut bir
kotiilesme olarak tanimlanmistir (21). Alevlenmeler hem lokal olarak akcigerlerde hem de
basta kardiyovaskiiler sistem olmak {izere sistemik bir ¢cok organda olumsuz etkiler olusturur.
Yasam kalitesinde bozulma, hospitalizasyon riski, morbidite ve mortalite artisin akciger
fonksiyonlarinda hizli kaybin sonuglaridir. Hastalik ilerlediginde alevlenmelerin siklig1 ve
siddeti de artmaktadir (70). Alevlenmeler, saglik durumunu, hastaneye yatis ve ayrica
hastaligin seyrini olumsuz etkilemektedir (71). GOLD 2017 raporunda alevlenme nedeniyle
yeniden bagvuru oranlarininda hastalik seyrini olumsuz etkiledigi vurgulanarak

alevlenmelerin KOAH yodnetiminde 6nemli yeri oldugu belirtilmistir (21).

GOLD 2017 raporunda alevlenme siddetinin siniflandirilmasi yine uygulanan tedavi

seceneklerine gore hafif, orta ve agir olarak gruplandirilmistir (71,21).

1. Hafif : Yalnizca kisa etkili bronkodilatatorler (SABA) ile tedavi edilen hasta

2. Orta : SABA yaninda antibiyotikler ve/veya oral kortikosteroidler ile tedavi edilen
hasta

3. Agir: Acil servise bagvuran veya hastaneye yatirilan hasta. Agir alevlenmeler ayn

zamanda akut solunum yetmezligi ile de birlikte olabilir.
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2.1.9.2. Etyoloji

KOAH alevlenmesinde oOncelikle taninin dogrulanmasi ve etiyolojinin belirlenmesi
gereklidir. Alevlenmeler esas olarak solunum yolunun viral enfeksiyonlar1 tarafindan
tetiklenirler, ancak bakteriyel enfeksiyonlar ve kirlilik, ortam sicakligi gibi ¢evre faktorleri de bu
olaylar1 baglatabilir ve / veya siddetini arttirabilir. GOLD 2017 raporunda en sik izole edilen
virlisin insan rinovirlsi oldugu ve viral enfeksiyonlar ile iliskili alevlenmelerin siklikla daha
siddetli oldugu daha uzun siirdiigii ve daha fazla hastaneye yatisa sebep oldugu belirtilmistir
(21). Farkli etiyolojilerle ortaya ¢ikan alevlenmeler KOAH alevlenme fenotipini de belirleyici

olabilir.

KOAH hastalarinin  6nemli bir kisminda alevlenme sirasinda eozinofillerin
havayollarinda, akcigerde ve kanda arttigini destekleyen bulgular mevcuttur (72). KOAH
alevlenmesi olan olgularin bir kisminda alevlenmeler sirasinda eozinofil sayilari notrofiller ve
diger inflamatuvar hiicreler ile birlikte artmaktadir. Balgamda eozinofilinin olmas: daha ¢ok
viral enfeksiyona duyarlilik ile iligkilendirilmistir. Balgamdaki veya kandaki eozinofillerin artist
ile birlikte olan alevlenmelerin, sistemik steroidlere daha iyi yanit verebilecekleri ileri

stiriilmistiir (73).

KOAH alevlenmesi sirasinda semptomlar genellikle 7 ile 10 giin arasinda sonlanir ancak
daha uzunda olabilir (74). Eger alevlenmelerin diizelmesi yavas ise hastaligin ilerlemesi daha
olasidir. Bir hastanin gelecekte gecirecegi alevlenme sikliginin en gii¢lii prediktorii, bir énceki
yilda yasamis oldugu alevlenmelerin sayisidir (75). Hastalarmn 6nemli bir bolumunin

alevlenme sikliginin, 6zellikle kotiilesen FEV1 ile birlikte degistigi gosterilmis olsa da, bu

hastalarin orta derecede stabil bir fenotip olusturdugu bilinmektedir.

2.1.9.3. Prognoz

Alevlenmelerde kotl prognozla iliskili bulunan baslica faktorler; ileri yas, diisiik viicut
kitle indeksi, komorbiditeler (kardiyovaskiler hastalik veya akciger kanseri), KOAH
alevlenme nedeniyle dnceden hastane yatis 0ykisu, indeks alevlenmenin klinik ciddiyeti ve
taburculukta USOT ihtiyact olmasidir. Akut bir alevlenmeyi takiben, solunum semptomlari
sikligi ve ciddiyeti fazla olan hastalar, kotl yasam kalitesi olan hastalar, diisiik akciger
fonksiyonu olanlar, diisiik egzersiz kapasitesi, toraks BT de diisiik akciger dansitesi veya hava

yolu duvar kalinligi artis1 olanlar artmig mortalite riskine sahiptir (21).
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2.1.9.4. Tedavi
KOAH atak su sekillerde prezente olabilir.

Solunum yetmezligi yok : Solunum sayis1 20-30/dak, yardimci solunum kaslarinin
kullanim1 ve biling durumunda bozuklugu yok. %28-35 Alinan Havadaki Oksijen Yiizdesi
(FiO2) Venturi maskesi ile verilen oksijen sonrasi diizelen hipoksemi ve PCO>’ de artis yok

Hayati tehdit etmeyen akut solunum yetmezligi : Solunum sayis1 >30/dak, yardimci1
solunum kaslarinin kullanimi var. Biling durumunda bozuklugu yok. %28-35 FiO2 Venturi
maskesi ile verilen oksijen sonrasi diizelen hipoksemi, hastanin bazaliyle karsilastirildiginda

artmis PCO2’ veya 50-60 mmHg’ ye yikselme ile hiperkarbi,

Hayati tehdit eden akut solunum yetmezligi : Solunum sayis1 >30/dak, yardimci
solunum kaslarinin kullanimi var. Biling durumunda akut bozuklugu var. %40 FiO> ihtiyaci
olan veya Venturi maskesi ile verilen oksijen sonrasi diizelmeyen hipoksemi, hastanin
bazaliyle karsilastirildiginda armis PCO2’ veya 60 mmHg’ ye yukselme ile hiperkarbi veya
asidoz varlig1 (pH <7.25)

KOAH alevlenme iice ayrilir :
Hafif, sadece kisa etkili bronkodilatorler ile tedavi edilir.

Orta, kisa etkili bronkodilatér antibiyotik ve/veya oral kortikosteroidler ile tedavi

edilir.

Ciddi, hastane yatis1 veya acil servis bagvurusu gerekir. Akut solunum yetmezligi ile

birlikte gortlebilir.

Hastada alevlenmenin hayati tehdit edici olup olmadigi ve non-invazif ventilasyon
gerektirebilecek solunum isinde artma veya gaz degisiminde bozulma olup olmadigi

degerlendirilmesi gerekir.

Oksijen tedavisi alevlenmenin hastane tedavisinin ana bilesenidir. Oksijen tedavisi
hastanin hipoksemisini %88-92 satiirasyon diizeyinde tutacak sekilde ayarlanmalidir. Nazal
kaniil ile yliksek akimli oksijen tedavisi (HFNC) verilmelidir (18). Mutlak kontrendikasyonu
olmayan akut solunum yetmezligi olan KOAH hastalarinda, ilk tercih edilecek ventilasyon
yontemi noninvaziv mekanik ventilasyon olmalidir. Cilinkii gaz degisimini diizeltir, solunum

1s yiikiinii ve entiibasyon gereksinimini azaltir, hastanede yatis siiresini kisaltir ve sag kalimi
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arttirir (21).

Bronkodilatorler tedavisinde kisa etkili bronkodilatorlerin dozunu ve/veya sikligi
arttirilmali, kisa etkili beta-2 agonist ve antikolinerjik kombine edilmelidir. Hasta stabil hale

geldiginde uzun etkili bronkodilator kullanilmalidir.

KOAH’ ta sistemik glukokortikoidlerin iyilesme siiresini kisalttigi, akciger
fonksiyonlarin1 ve oksijenasyonu iyilestirdigi, erken niiks riskini, tedavi basarisizligini ve
hastane yatis siiresini azalttig1 tespit edilmistir. Oral veya intravevoz kortikosteroid kullanimi
onerilmektedir. Oral kortikosteroid yaklasimi maliyet etkinlik agisindan uygun bir

yaklagimdir.

KOAH alevlenmesi olan hastada: ¢ kardinal semptom (dispnede artma, balgam
miktarinda artma ve balgam piiriilansinda artma) varsa ya da kardinal semptomlarin ikisi
mevcut olup bunlarin birisi balgamin piiriilansinda artma ise ya da mekanik ventilasyon
gerektiriyorsa (invaziv veya noninvaziv) antibiyotik baslanmalidir (76). Alevlenme
tedavisinde endikasyon varsa, antibiyotikler iyilesme suresini, erken nuks riskini, tedavi
basarisizligini ve hastanede yatis siiresini kisaltabilir. (77). Tedavi siresi 6nceki raporlarda 5-
10 gun iken yeni raporda bu siire 5-7 giin olarak belirtilmistir (21).

Alevlenmelerde antibiyotik kullanimini ydnlendiren biyobelirteclerle ilgili C-reaktif
proteinin (CRP) etkisini arastiran ¢alismalarda hem bakteriyel hem de viral enfeksiyonlarda
ylikseldigi rapor edildiginden kullanilmasi tavsiye edilmemektedir (78). Calisilan diger bir
biyolojik belirteg prokalsitonindir. Bu bakteriyel enfeksiyonlara daha spesifik bir belirtectir ve

antibiyotik kullanimi1 konusundaki karar i¢in degerli olabilir (78).
2.2. Kapnografi
2.2.1. Tanim

CO2 kismi basincinin solunum sirasinda hava yolundan 6lgiilmesine kapnografi denir.
Ekspiryum sonunda elde edilen maksimum deger EtCO> olarak isimlendirilir. CO2 degerini
sayisal olarak bildiren cihazlara kapnometre, zaman veya hacime kars1 grafik olarak
gosterenlere ise kapnograf denir (79). Kapnograflarla elde edilen grafik ise kapnogram olarak
adlandirlir. Kapnogram ekspiryumla baslayan ve biten bir tidal solunuma karsilik gelir.

Kapnogramda dikdortgen seklinde bir grafik elde edilir. Grafik 4 fazda incelenir.

Faz-1: Ekspiryumun basinda, havayolunu dolduran CO2’den fakir atmosfer havasi
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Olciiliir ve 0’a yakin degerler kaydedilir.

Faz-2: Ekspiryumun baslamasindan hemen kisa bir siire sonra, anatomik bosluktaki
atmosfer havasi temizlendikten sonra, alveoler hava ile karisik atmosfer havasi Slgiilmeye

baslanir ve CO2 degeri hizla yiikselir.

Faz-3: Ekspiryumun sonraki asamasinda atilan CO2 miktari sabit bir hale gelir ve bir
plato olusturur, burada olgiilen gaz alveoler havay1 temsil eder. Bu platonun hafif yiikselme
egiliminde oldugu gozlenir. Plato ekspiryum sonunda biter ve burada kaydedilen deger EtCO>

olarak bilinir.

Faz-0: Inspiryumun baslamasi ile birlikte atmosfer havasi kaydedilmeye baslanir ve
CO2 miktar1 hizla tekrar 0 diizeyine diiser. Faz-2 ve Faz-3 arasinda olusan a¢1 ‘Alfa’, Faz-3 ve
Faz-0 arasinda olusan ag1 ‘Beta’ olarak isimlendirilir. Bu agilar solunum sistemi patolojilerini

degerlendirmede kullanilmaktadir (89,90).
2.2.2. Kapnografin Tarihcesi

Ekspire edilen havadaki CO>’ nin 6lgiilmesi ile ilgili ilk deneyimler 1859°da Tyndall
tarafindan gelistirilmis ancak klinikte kullanimi1 1970’lerin sonuna kadar gecikmistir. 1978’de
ilk defa Amerika Birlesik Devletleri Diinya Yogun Bakim Kongresi’nde 6zel bir toplantida
tanitilmasindan sonra kullanimi yayginlasmistir. ilk kullanilan cihazlar nispeten pahali, agir
ve tartigsmal1 sonuglar veren cihazlar iken teknolojik gelismeler ile daha kiigiik, tasiabilir ve

ucuz cihazlar yapilmistir (87,88).

Kapnometri ilk olarak 2. Diinya Savasi sirasinda denizaltilarda i¢ ¢evrenin durumunu
izlemek ic¢in kullanilmistir. O yillarda yalnizca atmosferdeki CO2 'nin  Olgliminde
yararlanilmigtir. Tiptaki kullanimi ise 1950' lerde deneysel anestezi sirasinda ekspire edilen
CO2 " nin 6l¢iilmesiyle baslamistir. Kii¢iik ve pratik aygitlarla ekspire edilen CO2’ nin sirekli
monitdrizasyonunun rutin anestezi pratiginde yerini almasi ise ancak 1980' lerin basinda

gerceklesmistir (88).
2.2.3. Teknoloji

Solunum havasinda CO» oOlgliminde kutle spektrometre, molekiler korelasyon
spektrometre, raman spektrometre, fotoakustik spektrometre gibi yontemler kullanilabilse de
giiniimiizde en cok tercih edilen yontem kizilotesi spektrometre yontemidir. Kizilotesi

spektrometre tekniginde, kizilotesi 11k gaz Orneginin ig¢inden gegirilir ve fotodedektorle
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kaydedilir. CO2 4.26 um dalga boyundaki 15181 absorbe eder. Dolayisiyla bu dalga boyunda
fotodedektorce kaydedilen miktar gaz 6rnegindeki CO2 yogunlugu ile ters orantili olur. Bu da
CO: dlgiimiine olanak saglar (91). Kapnograflar kiiciik, elde taginabilir ayr1 cihazlar olarak ya

da hasta bas1 monitorlerin bir parcasi olarak satin alinabilirler.

Sensoriin yerlesimine gore mainstream ve sidestream olmak iizere iki farkli 6l¢iim
yontemi vardir. Mainstream Ol¢lim yOnteminde sensér hastanin havayoluna yerlestirilir ve
Olgtim solunum havasinda dogrudan yapilir. Bu ydontem daha ziyade entiibe hastalarda
kullanilmak tizere tasarlanmistir. Sidestream yonteminde ise bir kateter yardimiyla solunum
havasindan bir 6rnek aspire edilir. Sensér hastanin havayolundan uzaga, monitoriin igine

yerlestirilmistir. Aspire edilen 6rnekten analiz yapilir.

Bu yontem daha ziyade entiibe olmayan hastalarda Olcim yapmak Uzere
tasarlanmistir. Her iki yonteminde kendine gore avantaj ve dezavantajlar1 vardir. Mainstream
Ol¢iim yontemi dogrudan havayolundan 6l¢iim yapma avantajina sahiptir, dolayisiyla dogru
sonuglar elde etme olasilig1 artmaktadir. Fakat bu yontem daha ziyade entiibe hastalarda
kullanilabilmektedir. Sistem modifiye edilerek, bilinci acik ve bir adaptoriin igine
iifleyebilecek hastalarda da kullanilabilir. Sidestream yontem ise hem entiibe hastalarda, hem
de entiilbe olmayan hastalarda kullanilabilme avantajina sahiptir. Fakat bu yontemde
aspirasyon kateterinin 6lii boslugu artirmasi, kateterin sivi ve sekresyonlarla tikanmasi gibi
nedenlerle dogru sonuglar elde etme olasiligi azalmaktadir. Ayrica sidestream yonteminde

analiz slresi de uzayabilmektedir (92).
2.2.4. Acil Serviste Kapnografi Kullamim Alanlar
Kapnografinin endikasyonlari

Endotrakeal tiipun yerinin degerlendirilmesi

Endotrakeal Tup Pozisyonunun Takibi

KPR Etkinliginin Degerlendirilmesi

Solunum Hastaliklarinin Degerlendirilmesi

Dolagimin Degerlendirilmesi

Girisimsel Sedasyon ve Analjezi Sirasinda Ventilasyon Takibi

Bilinci Kapali Hastanin Ventilasyon Durumunun Takibi

O N o g B~ WD P

Entiibe Travma Hastalarinda Ventilasyon Takibi
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2.2.4.1. Endotrakeal Entiibasyonun Dogrulanmasi

Bu amagla kapnografi kullanimi anestezide 20 yil 6nce standart hasta bakiminin bir
gerekliligi olarak kabul edilmistir ve rutin olarak kullanilmaktadir (80). American College of
Emergency Physician (ACEP) 10 yil kadar once kalitatif, kantitatif ya da sirekli EtCO>
Olciminln, yeterli doku perfizyonu olan hastalarda, endotrakeal entiibasyonun
dogrulanmasinda ve takibinde en dogru ve kolaylikla uygulanabilir yontem oldugunu
bildirmistir (93). Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA), 2000 yil1 ileri Kardiyak Yasam Destegi
(ACLS) rehberinde entibasyonun dogrulanmasinda perfiizyon saglayan ritmi bulunan
hastalarda CO> dedektorlerinin  kullanimi 6nerilmistir (94). AHA 2010 resisitasyon
rehberinde ise kapnograf kullaniminin entiibasyonun dogrulanmasinda klinik degerlendirmeye
ek olarak kullanilacak en gegerli yontem oldugunu belirtmistir (84). Vokal kordlardan tiipin

gectigi islem sirasinda goriilse dahi ikincil yontemlerle dogrulamaya gerek vardir.

Ozefajiyal entiibasyon acil pratiginde sik karsilasilan bir sorundur. Sikhiginin %5 ile
%10 arasinda degistigi ve pediatrik hastalarda, hastane dncesinde ve deneyimsiz ellerde bu
sikligin daha da arttig1 bilinmektedir (95,96). ACEP 2001 yilinda yayinladig: rehberinde (93)
yukaridaki soruyu yanitlayan su 6neriye yer vermektedir. Entlibasyon tlptnun vokal kordlar
arasindan gectiginin gozlenmesi basarili entiibasyon i¢in Onemli bir delildir. Fakat bu
gorlintiiniin elde edilmesi havayolunun kan, sekresyon, kusma materyali ile dolu oldugu,
anatomik yapmin glottik acikligi gérmeye izin vermedigi durumlarda miimkiin olmayabilir.
Deneyimsiz kisiler anatomik yapilar1 karistirabilir ya da tiip yerinden ¢ikabilir. Bu nedenle
entiibasyon tiipiiniin vokal kordlar arasindan gectigi gozlense bile ikincil metodlarla tiip
yerinin dogrulanmasi gerekir. Bu Oneride ikincil metodlarla tiip yerinin dogrulanmasi
gerektigi acikga ifade edilmistir. Yapilacak hatanin yani fark edilmeyen bir O6zefajiyal
entiibasyonun sonuglar1 katastrofik olacaktir. Bu nedenle tlip yerinin dogrulanmasi mutlaka
gereklidir. Endotrakeal entiibasyonun dogrulanmasi amaciyla kullanilabilecek metodlar
arasinda, akcigerlerin ve epigastrik bolgenin oskiiltasyonu, gogiis kafesi hareketlerinin
gOzlenmesi, entiibasyon tiiptinde bugulanma olmasi, oksijen sattirasyonu ktakibi, Kapnografi

sayilabilir. Bu metodlarin hepsinin, buna kapnografi de dahil olmak {izere kisithliklar

mevcuttur.

Akcigerlerin ve epigastrik bolgenin oskultasyonu : En sik kullanilan yontemdir.
Her iki tarafta da akciger seslerinin duyulmasi ve epigastrik bolgede ses duyulmamas ile

entlibasyon tiipiiniin yeri dogrulanmis kabul edilir. Fakat girisimin yapildig1 yer her zaman bu
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seslerin rahatlikla duyulabilecegi kadar sessiz olmayabilir. Pozitif basingli ventilasyona ait
akciger sesleri normal akciger seslerinden farkli olabilir ve deneyimsiz kisiler tarafindan
yanlis yorumlanabilir. Ozefagial entiibasyona ragmen seslerin yansimasi akciger sesleri

duyuluyormus gibi algilanmasina neden olabilir (97,98).

Gogiis kafesi hareketlerinin gozlenmesi : Hem endotrakeal hem de 0zefagial

entlibasyonda gozlenebilir (97).

Entiibasyon tiipiinde bugulanma olmasi1 : Ozefajiyal entiibasyonlarin %75’inde

goriilebildigi bildirilmistir (99).

Oksijen satlirasyonu takibi : Oksijen satiirasyonun ozefajiyal entiibasyon sonrasi
uzun silire diismeyebilecegi, aradaki siirenin kabul edilemeyecek kadar uzun olabilecegi

bilinmektedir. Bu anlamda kapnograflarla ¢ok daha hizli bir sekilde sonug¢ alinabilmektedir

(100,101).

Kapnografi : Konunun baginda belirtildigi gibi hem AHA hem de ACEP
rehberlerinde endotrakeal entiibasyonun dogrulanmasinda en gecerli yontemin kapnografi
oldugu bildirilmistir. Yeterli dolasimi ve akciger perfuzyonu olmayan hastalarda CO; atilimi
da azalacagindan, endotrakeal entiibasyon gergeklestirilmis bile olsa kapnografi de bu durum

tespit edilemeyebilir.

Hatali pozitiflik durumu ise tiipiin hipofarenkste oldugu, ya da balon maske
ventilasyon sirasinda mideye dolmus olan havaya bagli olarak goriilebildigi bildirilmistir
(102). Fakat bu durumun kisa siireli, gecici oldugu bilinmektedir. Bu nedenle

degerlendirmenin 6 nefes sonra yapilmasi 6nerilmektedir (79).

Endotrakeal entiibasyon girisimi sonrasi, tiipiin arkasia rutin olarak yerlestirilecek
kapnograf sayesinde pek ¢ok durumda endotrakeal entiibasyonun dogrulanmasinin giivenle
saglanacag1 dolayistyla diger yontemlerin kisitliliklar: da g6z oniine alinarak bu uygulamanin
rutin olarak kullanilmas1 gereklidir. Diger taraftan kapnografinin kisithiliklart da
unutulmamalidir. Entiibasyonun hem klinik degerlendirme ile hem de kapnografla teyit

edilmesi en uygun yaklagimdir.
2.2.4.2. Endotrakeal Tup Pozisyonunun Takibi

Kapnograf sadece endotrakeal entiibasyonu dogrulamak amaciyla degil tiip

pozisyonunun takibinde de oldukga yararlidir. Anestezi pratiginde tiip pozisyonu takibi i¢in
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hem ameliyathane ortaminda hem de ameliyathane disinda EtCO; takibi standart hasta
bakiminin bir pargasi olarak kabul edilmistir (80). Benzer sekilde Avrupa Yogun Bakim
Birligi’de kritik hastalarin taginmasi sirasinda stirekli EtCO3 takibi tavsiye edilmektedir (103).
Acil pratiginde tiiplin yerinden ¢ikma riskinin daha yiksek oldugu ag¢ik olup, entiibasyon
sonrasinda hastanin radyoloji, yatis gibi islemler i¢in acilden tagindig1 durumlarda ya da diger
girigsimler i¢in hastanin pozisyonun degistirilmesi gerektigi durumlarda tiip yerinden ¢ikabilir.
Ozellikle hastane 6ncesi entiibasyonlarda tasima sirasinda tiipiin yerinden ¢ikmas riski daha
da yuksektir (96,104). Hastane o©ncesinde bu oran %7 ile %10 arasinda bildirilmistir
(105,106). EtCO; takibinin acil pratiginde endotrakeal entiibasyon girisimi ile baglamasi ve
tim tagima ve acilde kalig siiresince devam ettirilmesinin uygun bir yaklagim sekli olacagi

degerlendirilmektedir.
2.2.4.3. KPR Etkinliginin Degerlendirilmesi

Kardiyak output ve EtCO> arasinda pozitif bir iligski oldugunun tespit edilmesi, KPR
uygulamalarinda da kapnograf kullaniminin 6niinii agmistir (81,107,108). Kardiyak arrest
durumunda gogiis kompresyonu olmaksizin ventilasyon uygulandiginda EtCO2 degerinin bir
stire sonra sifirlandig1 gozlenir. Gogilis kompresyonu ile birlikte akciger perfiizyonundaki artis
EtCO. miktarinda da artisa neden olur. Be nedenle EtCO: degerleri etkin KPR’nin bir
gostergesidir. EtCO, degerinde ani artis olmasi spontan dolasimin geri dondiigiinii (SDGD)
diistindiiriir (109,110). EtCO2’nin KPR sirasinda uzun siire 10 mmHg altinda kalmas1 SDGD
pek olast olmadigi anlamini tasir (124,125). AHA 2010 resUsitasyon rehberinde KPR
kalitesinin takibinde, goglis kompresyonlarinin optimize edilmesinde ve SDGD’nin
saptanmasinda kapnografi kullanimmin uygun olabilecegi bildirilmektedir. EtCO2’nin <10
mmHg oldugu durumlarda KPR kalitesini artirmak ic¢in goglis kompresyonlarinin optimize
edilmesine ugragilmasi tavsiye edilmektedir. EtCO> degerinin aniden normal sinirlara (35-45
mmHg) gelmesinin SDGD bir gostergesi olarak kullanilabilecegi bildirilmistir. KPR sirasinda
bikarbonat uygulamasinin EtCO2’yi gecici olarak artirabilecegi, adrenalin uygulamasinin ise
azaltabilecegi akilda tutulmali, bu gecici degisimler KPR etkinliginin bir gostergesi olarak

degerlendirilmemelidir (84).
2.2.4.4. Solunum Hastahklarimin Degerlendirilmesi

Acil servise nefes darligi ile bagvuran hastalarda, 6zellikle KOAH olan hastalarda
siklikla parsiyel CO2 basincinin goriilmesine ihtiya¢ duyulur. Bunun i¢in agrili ve invaziv bir

islem olan arteriyel kan gazi 6rneginin alinmasi gereklidir. Bunun yerine invaziv olmayan
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EtCO2’nin kullanilmas1 farkli c¢alismalarda degerlendirilmis fakat c¢eliskili sonuglar
bulunmustur (86,113,114). Burada EtCO2’nin akciger hastaligi bulunan kisilerde PCO>
degerini  yansitmayabilecegi, mevcut patolojinin  CO.  gegisini  Onleyebilecegi
degerlendirilmistir. Baz1 ¢alismalarin olumlu olmasi, nefes darligir hastalarinda bu uyumun

klinik kullanim i¢in yeterli oldugu sonucuna varilmistir.

Olumsuz sonuglara, sidestream 6l¢ciim metodunun neden olabilecegi yoniindedir. Zira
olumsuz sonuglar bildiren c¢alismalarda sidestream Ol¢iim yOnteminin kullanildigi

gorulmektedir.

Bir diger husus EtCO2’nin artma ve azalma egiliminin kullanilarak verilen tedavi ve
klinik durum hakkinda fikir sahibi olunabilmesidir. PCO, ile uyumlu olmasa bile hastanin
klinik takibinde 6nemli bilgiler elde edilebilir. Kapnograf dalga formlarinin analiz edilerek
bronkospazm, Ventilasyon/Perflizyon (V/Q) bozuklugu ve klinik takipte kullanilabilecegi
fikri, kapnografi konusunda yeni bir ilgi alanidir. Ornegin genis alfa agis1 ve artan plato egimi
bronkospazm bulgusu olarak degerlendirilmektedir (79). Spirometrik testlerle, plato egiminin
korelasyon gosterdigi, bunun spirometrik testleri tolere edemeyen astimli hastalarda
kullanilabilecegi fikri ortaya atilmistir. Bununla birlikte alfa acisinin tedaviye yanitin
degerlendirilmesi ve hasta takibinde kullanilabilecegi disiiniilmektedir (115,116). Bir diger
kapnograf analizi ise EtCO> oranidir. Alveoler platonun solunum sayisina boliinmesiyle elde
edilen bu oran havayolu direncinin bir gostergesi olarak kabul edilmis ve astimli ¢ocuklarda

hastaneye yatis1 ongorebilecegi fikri ortaya atilmistir (117).

Bir diger kullanim alani ise pulmoner emboli tamisidir (118). Pulmomer emboli
durumunda akcigerlerin etkilenen bdélgesinde CO> atilimi da azalacaktir. Olusan V/Q
uyumsuzlugu EtCO, miktarinda da diisiise sebep olacaktir. Yakin donemde yapilan bir
calismada EtCO:2 degerinin pulmoner emboli saptanan grupta belirgin olarak diisiik
bulundugu (36.3’e 30.5 mmHg), 36 mmHg i¢in negatif tahmin degerinin %96.6 oldugu ve
pulmoner emboli tanisim1 diglamada tek basina ya da Wells kriterleri ile birlikte
kullanilabilecegi 6ne siiriilmistiir (119). Fakat KOAH’l1 hastalarda ve min6r embolilerde
kullanim1 soru isareti olusturmaktadir. EtCO2’ nin pulmoner emboli tanisinda D-dimer’in

yerine ya da bununla birlikte kullanimi1 konusu ise daha fazla arastirma gerektirmektedir.

Kapnografin ayn1 zamanda Acute Respiratory Distress Syndrome (ARDS) olan
hastalarda prognozun yararli bir gostergesi olabilecegi belirtilmistir (120). Kapnografi ile

yatakbas1 non-invaziv olarak hizli bir sekilde 6l¢iilebilen fizyolojik 61l bosluk solunumunun,
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ekstiibasyon basarisini tahmin edebilecegini gosteren ¢alismalar da literatiirde vardir (121).
2.2.4.5. Dolasimin Degerlendirilmesi

Kapnograf Pulmoner embolide Sistemik kan akiminin azaldigi durumlarda pulmoner
kan akimi da azaldigindan dolayr alveoler ventilasyon degismese bile ekshale edilen CO:
miktart azalir. Kardiyak arrest durumunda dolasim olmadigindan dolayr EtCO2 ya hig
Olciilemez ya da ¢ok diisiik diizeylerde oOlgiiliir. Kardiyak arrest olmadan sistemik kan akimini

diistiren ciddi hipotansiyonda da benzer mekanizma ile EtCO; azalir (122).

Yapilan ¢esitli arastirmalarda kapnograf kardiyak arrest durumunda KPR etkinligi ve
spontan dolagimin geri gelmesinin degerlendirilmesinde kullanilabilecek faydali yontemler
olarak bulunmustur (123,124). Kapnograf ile yapilan dl¢limler alveoler ventilasyon devam
ederken pulmoner kan akimu ile ilgili faydali bilgiler verdiginden dolay1 pulmoner emboli gibi
kan akimimi etkileyen durumlarda da gerek tanida gerekse tedavi Dbasarisinin

degerlendirilmesinde kullanilabilecegi gosterilmistir (125).

Pulmoner embolide ventilasyon devam eder perfiizyon bozuldugundan EtCO. degeri
azalir. Bir aragtirmada KOAH’ a bagl akut solunum yetmezligi olan hastalarda PaCO»-
EtCO: farkinin 12 = 6.9 mmHg olmasinin pulmoner anjiyografiye gore pulmoner emboli
tanisindaki duyarliliginin % 74 oldugu gosterilmistir (144). Kapnografik olglimlerin tek
basina pulmoner emboliyi dislamada yetersiz oldugu, ancak klinik olasilik ile birlikte
degerlendirildiginde % 30 hastada ileri incelemelere gerek kalmadan taniyr koydugunu

gostermistir (126).
2.2.4.6. Girisimsel Sedasyon ve Analjezi Sirasinda Ventilasyon Takibi

Girigimsel sedasyon ve analjezi uygulamasi, acil servis pratiginin rutin bir parcasi
haline gelmistir. Kullanilan ilaglarin sik olarak solunum sistemi iizerinde olumsuz etkileri
olabilecegi bilinmekte ve bu nedenle hastanin oksijenasyon ve hemodinamik durumunun
yakindan takibi 6nerilmektedir (127). Pulsoksimetre, kan basinci ve solunum sayist bu amagla
rutin olarak kullanmilmaktadir. Oksijenasyon pulsoksimetre ile takip edilirken, hastanin

ventilasyon durumu ise klinik olarak takip edilmektedir.

Sidestream Ol¢iim yontemi ile hastanin burnuna yerlestirilecek nazal kaniil yardimi ile
ya da maskeye yerlestirilecek ek bir kateter vasitasiyla hasta entiibe degilken de rahatlikla

CO: dlglimii yapilabilir. Eger bir kapnograf kullaniyorsak hastanin solunumunun siklig1 ve
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derinligini stirekli takip edebiliriz. EtCO, miktarinda artis olmasi veya solunum paternindeki
azalmalar solunum depresyonu olarak yorumlanir (83). Bu Olgumlerin pulsoksimetre
kullanimina gore avantaji bize erken donemde bilgi vermesidir. Bilindigi iizere oksijen
satlirasyonu 06zellikle oksijen uygulanan hastalarda solunum depresyonu gelisse bile

dakikalarca normal sinirlarda kalabilmektedir (128).

Yapilan tek kor prospektif bir calismada, kapnografi hastalarin  %70’inde
pulsoksimetre ve klinik gozlemden ortalama 4 dakika ©6nce solunum depresyonunu
gOstermistir (129). Cocuklar Uzerinde yapilan bir baska ¢alismada klinik gozlem,
pulsoksimetre ve EtCO2’nin solunum depresyonunu tespit etme basarilar1 karsilastirilmis ve
hastalarin %75’ inin sadece EtCO; takibi ile tespit edilebildigi rapor edilmistir (130). Baska
bir ¢alismada EtCO> ile hastalarin %50’sinden fazlasinda hipoventilasyon, %25’inde apne
saptanmasina ragmen, bu sonuglardan habersiz saglik personeli klinik gézlem ve pulsokimetre
ile hastalarin hi¢ birinde apne saptamazken, sadece %3’iinde hipoventilasyon bildirmislerdir
(131). Acil serviste propofol uygulanan hastalarda kapnografi takibinin hipoksik olay sikligi
iizerine etkisini degerlendiren randomize kontrollii bir ¢calismada, kapnografi grubunda %25
hipoksi gozlenirken, bu oran diger grupta %42 olarak tespit edilmistir. Kapnografi tum
hipoksik olaylar basariyla tespit etmistir (132). Fakat kapnografinin rutin olarak girigimsel

analjezi sirasinda kullanilmasinin gereksiz oldugu yolunda goriisler de vardir (133).

Sonug olarak, EtCO- takibinin erken donemde ve daha fazla sayida hastada solunum
depresyonunu gosterebildigi anlagilmaktadir. Bu basarinin hastalarin klinik durumu ve
prognozu (zerine etkisi bilinmemektedir. Bu nedenle klinik rehberlerde sedasyon sirasinda
EtCO. takibi bir zorunluluktan ziyade oneri olarak yer almaktadir (127,134). Kapnograflarin
entiibasyonun dogrulanmasi ve takibi amaciyla rutin olarak acilde kullanim1 6nerisi géz 6niine
alindiginda, bu amagla kapnograf kullanilan acillerde, 6nemli bir ek maliyet olmaksizin,

sedasyon sirasinda da kapnografi takibinin yapilmasinin faydali olacag: diisiiniilmektedir.
2.2.4.7. Bilinci Kapal Hastanin Ventilasyon Durumunun Takibi

Acil serviste zehirlenme, serebrovaskdler olay, travma gibi bir ¢cok nedene bagli olarak
bilinci kapali durumda olan hasta takip edilmektedir. Bu hastalarda solunum problemleri
gelisebilir ve endotrakeal entiibasyon gibi ileri hava yolu yontemleri ile tedavileri gerekebilir.
Solunum problemlerinin erken dénemde tespit edilmesi bu anlamda énemlidir. EtCO2’ nin bu
anlamda kullanildig1 ve fayda sagladigmin rapor edildigi spesifik olarak ndbet gegiren

hastalarda hipoksinin degerlendirildigi ve pulsoksimetreye gore daha basarili bulundugu bir
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calisma (135) ve ilag asir1 doz (85) vakalarinda EtCO> takibinin kullanildigi olgu sunumlari

mevcuttur.
2.2.4.8. Entiibe Travma Hastalarinda Ventilasyon Takibi

Entiilbe travma hastalarinda kontrollii ventilasyon saglanmasi gereklidir. Hastane
oncesinde ventilasyon takibi i¢in noninvaziv EtCO; takibinin kullanilmasiin uygun olacagi
fikri ortaya atilmistir. Davis ve ark.(136) hastane 6ncesinde EtCO; takibinin hiperventilasyon
sikligini azalttigi ve bunun mortalite iizerinde etkili oldugunu saptamiglardir. Helm ve
ark.(137) entiibe travma hastalar1 iizerinde yaptiklari randomize kontrollii bir c¢alismada,
kapnografi takibiyle normal ventile edilen hasta oraninin belirgin daha yiiksek oldugunu
ortaya koymuslardir. Entiibasyonun dogrulanmasi ve tlip pozisyonun takibi i¢in rutin olarak
onerilen kapnografi kullaniminin, ek olarak ventilasyonu yonlendirmek i¢in de kullanilmasi

mantikli bir yaklasim gibi durmaktadir.
2.2.5. Kapnografinin Kontrendikasyonlari

Mekanik ventilatore bagli bir hastada kapnografin bildirilen herhangi bir

kontrendikasyonu bulunmamaktadir (138).
2.2.6. Kapnografinin Komplikasyonlar:

Kapnograf non invaziv ve giivenilir bir testtir. Geligebilecek baslica komplikasyonlar,
uygun sekilde temizlenmediginde olusabilecek kontaminasyon riskidir. Kontaminasyonu

onlemek igin sensor ve monitorin uygun sekilde dezenfeksiyonu gereklidir (138).
2.3. Kan Gaz1
2.3.1. Tamm

Arter kan gazi (AKG) hastanin asit-baz durumunu, ventilasyonunu ve
oksijenasyonunu degerlendirmemizi saglayan ii¢ farkli 6l¢iimiin (pH, PCO2 ve PO,) ortak
adidir. Oksijen (O2) ve karbondioksit (CO2) en Onemli solunum gazlaridir ve bunlarin

arteriyel kismi basinci, gaz degisiminin yeterliligini gostermektedir (140).
2.3.2. Tarihge

[k kan gaz1 analizi 1837 yilinda Berlin“de fizik ve teknoloji profesérii olan Gustav

Magnus tarafindan yapilmistir. Magnus ayni zamanda hem arteriyal hem de vendz kan
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orneklerini kendi merkiiriyel kan pompasinda analiz etmistir (141). Literatirde ilk defa
1890°l1 yillarda kan gazi analizi i¢in gerekli olan elektrokimyasal yontemler tanimlanmistir.
AKG klinik olarak 1950“1i yillarda Clark tarafindan arteriyel oksijen basinci (PO2) elektrodu,
Stow ve Severinghous tarafindan arteriyel karbondioksit basmci (PCO2) elektrodunun
icadindan sonra uygulanabilir olmustur. 1960’larda hekimler AKG olglimiinii en degerli
laboratuvar testi olarak kabul etmislerdir (141,142) Giiniimiizde ise AKG basta gogiis
hastaliklari, yogun bakim {niteleri, acil servisler olmak iizere diger bir ¢ok klinikte

siklikla istenen kan testi haline gelmistir (143).
2.3.3. Kan Gaz1 Aliminda Teknik Ozellikler

AKG invaziv bir yontemdir. Invaziv ydntemde, artere ponksiyon yapilarak alinan
arter kan Ornegi bir arter kan gazi analizériinde 6zel elektrotlar araciligiyla pH, PO ve
PCO2 degerleri Olgiilerek, HCOs ve SaO ise hesaplanarak bulunmaktadir. Bu analizor
cihazlar1 giinliik kalibrasyon ve belirli araliklarla kalite kontrolii gerektirir. Arter kan gazi,
hassas ve dogru yontemdir. Cok ayrintili inceleme yapilabilmesi de invaziv yontemin en
onemli avantajlarindandir. Buna karsilik olarak girisim yerinde agri, ekimoz ve tromboza
neden olabileceginden c¢alismalarda devamli monitorizasyon amagli olarak kullanilamaz

(139).
2.3.4. Kan Gaz1 Alma Endikasyonlari
AKG bir ¢ok durumda kullanilmaktadir. Bu durumlar kisaca su sekilde 6zetlenebilir.

1. Metabolik, respiratuar ya da miks asit-baz bozuklugunun pH, PCO; ve HCOs
diizeyine bakilarak saptanmasinda ve takibinde

2. Oksijenizasyon ve ventilasyonla ilgili solunum gazlarinin parsiyel basing¢larinin
olcumu

3. Solunum yetmezliginin tipinin saptanmasinda

4. Solunum  yetmezligindeki hastanin mekanik  ventilatore yanitinin
degerlendirilmesinde

5. Dishemoglobinlerin miktariin belirlenmesinde (karboksihemoglobin,
methemoglobin vb...)

6. Oksijen tedavisinin endikasyonu ve takibinde

7. Venoz kan alimmin yapilamadigi acil tetkik edilmesi gereken hastalarda (¢ogu

biyokimyasal parametreler arteriyel kandan da ¢alisilir).
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8. Ani gelisen nedeni bilinmeyen solunum sikintisinin etyolojisini arastirma
2.3.5. Kan Gazi Alma Kontrendikasyonlari

AKG almanin mutlak kontrendikasyonlari (144).

1. Allen testi pozitif olan hastalarda farkli bir yerden ponksiyon yapilmalidir.

2. Ponksiyon yapilacak alanda lokal enfeksiyon ya da anatomik bozukluklar (daha

onceki cerrahi miidahaleler, dogustan ya da edinsel anomaliler, yanik vb...
3. Arteriovendz fistul ya da vaskiiler greftin olmasi durumu
4. Tlgili extremitede bilinen ya da siiphelenilen siddetli periferik damar hastalig
2.3.6. Kan Gazi Almanin Relatif Kontrendikasyonlar:

1. Ciddi koaglopati
2. Orta-yuksek doz antikoagulan tedavisi almak
3. Streptokinaz veya doku plazminojen aktivatdrii gibi trombolitik ajanlarin kullanimi

durumunda
2.3.7. Kan Gaz1 Alinacak Alanin Secimi

Kan orneginin hangi arterden alinacagi ornegi alacak olan klinisyenin Klinik ve
girisimsel tecriibesi, hastanin klinigi gibi bircok durumla iliskilidir. Kan gazi aliminda en ¢ok
tercih edilen arterler sirasiyla radial arter, brakial arter ve femoral arterdir. Zorunlu

durumlarda dorsalis pedis ve aksiler arterde kullanilabilir.
2.3.7.1. Radial Arter

Kolay palpe edilebilmesi, Kkollateral sirkiilasyonunun olmasi, el bileginin
proksimalinde yiizeyel lokalizasyonda seyretmesi, ponksiyon sonrasinda kanamay1 énlemek
icin rahatlikla basi uygulana bilmesi nedenleri ile uygulayicilar tarafindan en ¢ok tercih edilen

arterdir (145,146).

Rutin olarak kan gazi alma isleminde kullanilabilir, ancak ulnar dolagimin olmamasi,
elde dolasim bozukluguna yol agan bir durumun bulunmasi, travma, diyaliz igin arteriyoventz
fistiil bulunmasi durumunda bu arter kullanilamaz (147,148). Radial arterden kan gazi

alinmasi isleminden once kollateral dolagimin yeterliligini degerlendirmek amaci ile mutlaka
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Allen testi yapilmalidir.
2.3.7.2. Allen Testi

1929 yilinda Edgar V. Allen tarafindan tromboanjitis obliterans hastalarinda tani
yontemi olarak tarif edilmistir (12). Sonraki donemlerde el perfiizyonunun yeterliligini
degerlendirmek amaci ile ¢esitli klinikler tarafindan kullanilan bu test yaklagik 80 yil dnce

tanimlanmis olmasina ragmen giiniimiizde hala en sik yapilan testlerdendir.

Bu test yapilirken hasta ile muayeneyi yapacak olan kisi yliz ylize durur; hastanin eli
supinasyon pozisyonundadir. Radial arter (RA) ve Ulnar arter (UA) nabiz bakilarak bulunur.
Muayeneyi yapacak olan kisi RA ve UA trasesine dogru el bilegi hizasindan kompresyon
yapar. Boylece arterial obstriiksiyon olusturulmus olur. Arterlere kompresyon devam ederken
hastaya bir dakika boyunca parmaklarin1 miimkiin oldugunca sik1 kapatmasi ve agmasi istenir.
Arterler ayr1 ayr serbest birakilarak distal dolagimlar1 kontrol edilir (12,13). Parmaklarin

kompresyon dncesindeki rengini almasi i¢in yaklasik 10 saniye kadar beklenir (20).
2.3.8. Kan Gazi1 Ahminda Komplikasyonlar
Kan gaz1 alimindaki komplikasyonlar asagida siralanmaistir:

Lokal hematom

Arteriel vazospazm

Anrteriel oklizyon

Hava ya da trombis embolisi
Ponksiyon yerinde enfeksiyon
Saglik personeline igne batmasi
Damar yaralanmasi

Vazovagal yanit

© 0 N o g bk~ w DR

Hemoraji
10. Sinir yaralanmasi

11. Lokal agn

Lokal hematom : Ozellikle yasl hastalarda yeterli elastik doku olmamasi nedeni ile
doku arasina kan sizintisidir. Kiigiik ¢apli igne kullanilarak ve ponksiyon yerini yaklasik 5

dakika kompresyon yaparak engellenebilir.

Arteriel vazospazm : Agriya ve anksiyeteye ikincil olarak olusabilir. Hastayi
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rahatlatarak, prosediirii ve amacini rahatlatarak engellenebilir.

Hemoraj1 : Antikoagulan kullanan ya da bilinen koagulasyon bozuklugu olan
hastalarda ya da arter laserasyonu sonrasinda gelisebilir. Daha uzun siire ponksiyon alanina

kompresyon gerekebilir.

Enfeksiyon : Ponksiyon Oncesinde yetersiz temizlik nedeniyle olusur. Ponksiyon
oncesinde temizlik kurallarina dikkat edilmeli, ponksiyon yapilacak alanda enfeksiyon ya da

enflamasyon bulgusu varsa baska bir alandan ponksiyon yapilmalidir.

Lokal agrnn : Genellikle arterial ponksiyonlar agrilidir; lokal anestezik madde
kullanilsa bile hasta islem sonrasinda rahatsizlik ve agri hissedebilir. Islem esnasinda ya da
sonrasinda agri en sik sikayettir ve hastalarin ortalama % 10’unda gelistigi bildirilmistir (15).

Daha ince igne kullanarak ve lokal anestezik kullanilarak azaltilabilir.

Saghk personeline igne batmasi : Eger enfekte hastanin kani ile saglik personeli
temas ettiyse enfeksiyon agisindan risk olusturur. Mutlaka evrensel kan ve tiim viicut
stvilarina  yonelik Onlemler alinmali; kan alinma islemi bu Onlemler alindiktan sonra

yapilmalidir (16).
2.3.9. Arter Kan Gazinda Degerlendirilen Parametreler

pH : Hidrojen iyon konsantrasyonunun (-) negatif logaritmasidir. Kanin durumunu
belirlemek ic¢in kullanilir. Hastanin asidozda ya da alkalozda oldugunu gosterir ancak tipini
pH ile anlamak miimkiin degildir. pH asidozun ya da alkalozun kompanze olup olmadigini

gosteren tek parametredir. Normal degerleri 7,35-7,45 arasidir (17).

Baz fazlah@ (BE) : Tam oksijenize kanin 37 °C de ve 40 mmHg PCO; ’ de PH sin1
7,40° a getirmek i¢in gerekli asit ya da baz miktaridir, metabolik durumun gostergesidir. Eger
BE< -2,5 ise metabolik asidoz, BE > +2,5 ise metabolik alkolozdur. Respiratuar asidoz,
metabolik akolozla; respiratuar alkoloz, metabolik asidozla kompanze edilir. Metabolik
asidoz, respiratuar alkolozla; metabolik alkoloz, respiratuar asidozla kompanze edilir
(149,150).

Parsiyel oksijen basma (PO2) : Arterial kandaki oksijenin parsiyel basincidir.
Oksijenasyonun degerlendirilmesinde  kullanilir. POz 60-79 mmHg arasinda ise hafif
hipoksemi, 40-59 mmHg arasinda ise orta hipoksemi, 40 mmHg altinda ise agir hipoksemidir
@a7).
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Parsiyel karbondioksit basine1 (PCO2) : Arterial kandaki karbondiaoksitin parsiyel
basincidir. Alveolar ventilasyonun gostergesidir. Normal degeri deniz seviyesinde 40 mmHg,
vendz kanda ise 46,5 mmHg’dir. Yiiksek degerler respiratuar asidozu, diisiik degerler

respiratuar alkalozu gosterir (17).

Bikarbonat (HCOs3) : Bikarbonat iyonunun serum konsantrasyonudur. Kanda énemli
bir tampondur, asit-baz dengesinin metabolik kompanentini degerlendirmede kullanilir.
Normal degeri 22-26 mEq/L’dir. Artmis degerler metabolik alkalozu, azalmis degerler
metabolik asidozu gosterir (17).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Calismanin Sekli

Calismamiz, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Klinik
Aragtirmalart Etik Kurulu’nun 22.11.2017 tarih ve 2017/153 sayili kurul karar1 onayi ile izin
alinarak gerceklestirildi. Arastirmamiz, prospektif gézlemsel bir klinik ¢alismadir. Calismada
kapnograf ve airway adaptor kullanildi. Hastalarin mainstream (santral akim) yontemi ile

solumasi istendi.
3.2. Olgu Secimi ve Degerlendirilmesi

Calismaya, 01.12.2017-01.12.2018 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Universitesi
(NEU) Meram Tip Fakiiltesi Acil Servis’ine basvuran, 18 yas iistii ve onam veren KOAH’ Ih
hastalar degerlendirildi. Olgu se¢imi ve degerlendirilmesi eski hastanenin kapatilmasi, yeni
hastaneye tasinilmasi, yeni hastanede yogun bakimlarin, servislerin hizmete ge¢mesinde
gecikmeler olmasi, 112 den hasta kabullerinin yapilamamasi, tezime konu olan hastaligin

mevsimsel ataklar gostermesi gibi nedenlerden ¢alismaya ek stire alindu.
Dislama Kriterleri; 18 yas alt1 hastalar ve onam vermeyen hastalar

Calismaya, acile KOAH atak ile gelen 154 hasta dahil edildi. Hastalarin, demografik
ozellikleri, komorbidite durumlari, tanilari, nabizlari, sistolik ve diastolik kan basing degerleri,
solunum sayilari, ates, pulse, kan sekeri degerler, ek hastaliklari, kullandig1 ilaglar, usot

cihazi, KOAH atak esnasinda alinan PCOz degerleri ve EtCO; degerleri, hasta bilgi formuna
kaydedildi.

3.3.Calismada Kullamilan Cihazlar
EMMA Kapnograf

EMMA Airway Adaptor

3.4. Istatiksel Analiz

Calismaya alinan hastalara ait bilgiler ile MS Office Excel programi kullanilarak veri
kiimesi olusturuldu. Calismanin istatistiksel analizleri SPSS 20.0 (IBM Inc., Chicago, IL,
USA) programi kullanilarak gerceklestirildi. Degisenlere ait tanimlayici Slgiiler hesaplanarak

kategorik degiskenler frekans ve ylizde orani, sayisal degiskenler ise ortalama+SS seklinde
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tablolar kullanilarak sunuldu. Siirekli sayisal dlgiimlere iliskin normallik testi Kolmogorov-
Smirnov analizi kullanilarak yapildi. Olgiimlerin normal dagilima uygun oldugu goriildii
(p>0,05). 1ki bagimsiz grup karsilastirmasi i¢in Student T-test, coklu bagimsiz gruplarin
karsilagtirilmasi i¢in Tek Yonlii Varyans Analizi (ANOVA) kullanildi. Anlamli bulunan
sonuclar igin post-hoc (ikili karsilastirma) testi olarak Tukey HSD yontemi tercih edildi.
Kategorik degiskenler arasindaki iligkilerin saptanmasi i¢in ki-kare analizi, sayisal
degiskenler arasindaki iligkilerin tespit edilmesi i¢in Pearson korelasyon analizi kullanildi.

Calismanin tamaminda tip-1 hata degeri %5 alinarak p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlaml
kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 154 KOAH hastasi dahil edildi. Hastalarin Kiigiik bir kism1 kadindi
(%12,34 n=19). Hastalarin biiyiikk ¢ogunlugunda komorbidite mevcuttu (%75,97 n=117).
Uzun siireli oksijen tedavisi (USOT) goren hastalarin orani yaridan fazlaydi (%59,09 n=91)
(Sekil.1-3). Hastalarin tamaminda ates mevcut degildi. Hastalarin yas ortalamasi 69,11+9,52
yil olurken medyan degeri 68 yil olarak bulundu. Cinsiyetler aras1 yas degerleri farki anlaml
bulundu (p=0,013). Erkek hastalarda yas ortalamasi 68,40 iken kadinlarda yas ortalamasi
74,15 yil olarak bulundu. Sistolik Kan Basinct (SKB) ortalamasi 133,21+25,20 mmHg
olurken Diastolik Kan Babinci (DKB) ortalama degeri 75,84+14,09 mmHg olarak hesaplandi.
Nabiz ortalamasi normal degerlerden daha yiiksekti (106,25+20,32 atim/dk). Solunum sayis1
ise 26,83+5,51 sayi/dk olarak olgtildii. Pulse degeri %85,56+9,26 olarak hesaplandi. PCO> ve
EtCO: ortalama degerleri sirastyla 39,27+17,19 ve 41,62+14,31 mmHg bulundu.

= Erkek = Kadin

Sekil.1 Hastalarin cinsiyet oranlari
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= Hayir = Evet

Sekil.2 Hastalarin komorbidite oranlari

= Hayir = Evet

Sekil.3 Hastalarin USOT oranlar1

Hastalarin cinsiyetlere gore 6l¢iim degerleri karsilagtirildi (Tablo.2). Hastalarin 19 kisi
kadin (%12,34), 117 kisi erkekti (%75,97). Kadin hastalarin yasi anlamli diizeyde daha
yuksek bulundu (p=0,013). Kadinlarda yas ortalamas1 74,15+8,51, erkeklerde ise 68,40+9,47

yil olarak bulundu. Nabiz otalama degerleri erkek hastalarda anlamli diizeyde yiiksekti
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(p=0,023). SKB ortalama degerleri erkek hastalarda anlamli diizeyde yiiksekti (p=0,038).
Nabiz degerleri erkeklerde 107,65+20,17 atim/dk ve kadinlarda 96,36+£19,03 atim/dk olarak
tespit edildi. SKB degerleri ise erkek hastalarda 134,48+25,85 mmHg olurken kadin
hastalarda 124,21+18,12 mmHg seklinde hesaplandi. DKB degeri ise erkek hastalarda daha
yiiksek olmasina karsin istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. PCO; ve EtCO; arteryel kan
gazlar1 kadin hastalarda daha yliksek ortalamaya sahip olmasina ragmen istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi. Cinsiyete gore yapilan degerlendirmende, kadin hastalarda yas, erkek

hastalarda nabiz ve SKB ortalama degerleri istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu.

Tablo.2 Hastalarin cinsiyetlerine gore 6l¢iim degerleri

Cinsiyet | Kadin (0=19) | FErkek (n=135) | p
Ortalama+SS

Yas (y1l) 74,158 51 68,40+£9,47 0,013*
PC0, (mmHg) 43,47+18,15 38,68+17,04 0,257
ETCO, (mmHg) 42,84+12,06 41,45+14,63 0,693
Pulse (%) 83,31+9,71 85,88+9,19 0,260
Solunum (say1/dk) 28,52+6,46 26,59+5,35 0,153
Nabiz (atim/dk) 96,36+19,03 107,65+20,17 0,023*
Sistolik KB (mmHg) | 124,21+18,12 134,48+25,85 0,038*
Diyastolik KB (mmHg) | 70,00+11,30 76,66+14,28 0,053

Hastalar komorbidite olup olmamasina gore iki gruba ayrildi (Tablo.3) Hastalarin
%75,97 (n=117) sinde komorbidite olup, %24,03 (n=37) sinde yoktu. PCO, ve EtCO; gaz
degerleri komorbid hastalig1 olanlarda daha diisiik bulundu. Ancak yalnizca PCO2 degerleri
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,022) (Sekil.4). PCO2 degerleri komorbidite olan
grupda 37,13+15,14 mmHg olmayan grupa 46,05+21,36 olarak bulundu. EtCO> ortalamalari
arasindaki fark anlamliliga yakin bulundu. Solunum sayis1 komorbid hastaligi olanlarda daha
diisiiktd (p=0,011). Solunum sayis1 komorbidite olan grupda 26,09+4,97, olmayan grupda,
29,16+6,48 olarak bulundu. Nabiz, SKB ve DKB degerleri de ek hastaligi olanlarda daha
diisiik seyretti.
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Tablo.3 Hastalarin komorbidite durumlarina gore 6l¢timlerin degerleri

Komorbidite | Evet(n=117) | Hayir n=37) | p
Ortalama+SS

Yas (y1l) 69,44+8,78 68,05+11,64 0,507
PCO, (mmHg) 37,13+£15,14 46,05+21,36 0,022*
ETCO, (mmHg) 40,48+13,10 45,21+17,30 0,080
Pulse (%) 85,30+8,69 86,37+10,99 0,542
Solunum (sayr/dk) 26,09+4,97 29,16+6,48 0,011*
Nabiz (atim/dk) 105,17+19,75 109,67+21,94 0,242
Sistolik KB (mmHg) 132,30+25,42 136,08+24,64 0,429
Diyastolik KB (mmHg) | 74,95+14,11 78,64+13,82 0,166

55,00

50,00

43,00

95% CI PCO2

40,00

35,00

30,00

T T
hayir evet

Komorbidite

Sekil.4 Komorbidite durumuna gore PCO> degerleri

Hastalar USOT olup olmamasina gore iki gruba ayrildi (Tablo.4). Hastalarin %59,09
(n=91) sinde USOT olup, %40,90 (n=63) sinde yoktu. USOT olanlarda PCO2 ve EtCO2
degerleri anlamli diizeyde daha yiiksekti. (p=0,001). PCO2 degerleri USOT olan grupda
44,70+£19,80 mmHg olmayan grupa 31,44+7,39 mm Hg olarak, EtCO, degerleri USOT olan
grupda 45,74+15,23 mmHg olmayan grupa 35,66+10,35 mm Hg olarak bulundu. Solunum
sayist USOT olan hastalarda daha yiksekti (p=0,001). Solunum sayist USOT olan grupda
28,69+5,98 ss/dk olmayan grupa 24,14+3,26 ss/dk olarak bulundu. Plus degeri ise USOT
olmayanlarda daha ytksekti (p=0,018). Plus degeri USOT olan grupda 84,094£9,91 olmayan
grupa 87,68+7,85 olarak bulundu.
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Tablo.4 USOT alan ve almayan hastalarin 6l¢iim degerleri

USOT |  Evet(n=91) | Hayir (n=63) | p
OrtalamaxSS

Yas (y1l) 67,92+9,14 70,82+9,87 0,063
PCO, (mmHg) 44,70+19,80 31,44+7,39 <0,001*
ETCO, (mmHg) 45,74+1523 35,66+10,35 <0,001*
Pulse (%) 84,09+9,91 87,68+7,85 0,018*
Solunum (sayr/dk) 28,69+5,98 24,14+3,26 <0,001*
Nabiz (atim/dk) 108,17+20,34 103,49+20,12 0,160
Sistolik KB (mmHg) 130,93+23,51 136,50+27,33 0,178
Diyastolik KB (mmHg) | 75,71+14,42 76,03+13,71 0,891

Hastalarin PCO; degerleri 50 mmHg’den kiigiik, 50-60 mmHg aras1 ve 60 mmHg’den
biiyiikk olacak sekilde ii¢ gruba ayrildi (Tablo.5). Hastalarin n=122" si (%79,22) PCO2
degerleri 50 mmHg’den kiigiik, n=20" si (%12,99) 50-60 mmHg arasinda, n=12" si (%7,79)
60 mmHg’den biiyiiktii (Sekil.5). PCO2 degerleri 50 mmHg’ nin alt1 olan grupda ortalama
EtCO; degeri 37,81+£10,81, 50-60 mmHg arasinda olanda 51,10+10,14, 60 mmHg’den biiyiik
olanda 64,58+22,03 bulundu (Sekil.6). PCO. degerleri 50 mmHg’ nin alt1 olan grupda
ortalama solunum sayis1 24,46+2,89 dk, 50-60 mmHg arasinda olanda grupta 33,90+1,86 dk,
60 mmHg’den biiyiik olanda 39,08+2,87 dk bulundu. PCO; gruplarina gore yalnizca EtCO2
ve solunum sayist anlamli farkliliga sahip bulundu. PCO: ve EtCO; degerleri birbiri ile dogru
orantili olarak gruplar arasinda farklilik gosterdi (p=<0,001). Tukey HSD testine gore tiim
gruplar arasindaki farkliliklar anlamli bulundu. PCO; degerleri arttikga solunum sayisinin da

arttig1 gozlendi (p=<0,001). Pulse, nabiz ve kan basinglarinin anlamli farklilik gostermedigi

izlendi.
12,7.79%
' 20, 12.99%
= >60
= 50-60
= <50

122,79.22%

Sekil.5 Hastalarin PCO2 gruplari
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Tablo.5 Hastalarin PCO; siniflamasina gore 6l¢iim degerleri

PCO, Grup | >60 (n=12) | 50-60 (n=20) | <50 (n=122) p
OrtalamaxSS

Yas (yil) 63,00+10,87 | 68,55+6,15 | 69,80+9,68 0,580
PCO, (mmHg) 85,60+20,83 |52,16+3,40 | 32,61+6,89 <0,001*
ETCO, (mmHg) 64,58+22,03 |51,10+10,14 |37,81+10,81 <0,001*
Pulse (%) 83,16+12,17 | 82,60+14,09 | 86,28+7,83 0,167
Solunum (say/dk) 39,08+2,87 [33,90+1,86 | 24,46+2,89 <0,001*
Nabiz (atim/dk) 103,91+19,36 | 107,80+24,19 | 106,23+19,87 0,873
Sistolik KB (mmHg) | 129,16+17,29 | 132,50+28,81 | 133,72+25,37 0,830
Diyastolik KB (mmHg) | 76,66+12,49 | 74,75+16,09 | 75,94+14,00 0,921
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Sekil.6 PCO2 gruplarina goére EtCO2 degerleri

Pulse degerleri %90 alt1 ve %90 iizeri seklinde iki sinifa ayrildi (Tablo.6). Hastalarin
%59,74 (n=92) sinde Plus degeri %90 alt1 olup, %40,26 (n=62) sinda %90 Ustinde idi.
Yapilan tiim oOlglimler gruplar arasinda karsilagtirildi. Ancak gruplar arasinda farklilig:
anlamli olan 6l¢lim sonuglarina rastlanmadi. Pulse degeri %90 iizeri olan grupta PCO:2
ortalamasi daha diisiikken EtCO> biraz daha yiiksekti. %90 ve altinda pulse degerine sahip
olan grupta solunum sayis1 ve nabiz daha yiiksek, SKB ve DKB daha diisiik bulundu.
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Tablo.6 Hastalarin pulse siniflamasina gore 6l¢tim degerleri

Pulse Grup | <90(n=92) | >90 (n=62) p
OrtalamaxSS

Yas (yil) 69,34+9,54 68,76+9,55 0,708
PCO, (mmHg) 39,62+14,62 38,76+20,55 0,763
ETCO, (mmHg) 41,02+11,73 42 51+17,51 0,558
Solunum (say1/dk) 27,42+5,34 25,95+5,68 0,104
Nabiz (atim/dk) 107,66+20,41 104,17+20,16 0,298
Sistolik KB (mmHg) | 130,97+26,28 136,53+23,33 0,181
Diyastolik KB (mmHg) | 75,10+15,17 76,93+12,35 0,432

Hastalarin SKB degerleri 130 mmHg alt1 ve 130 mmHg iizeri olacak sekilde iki gruba
ayrildi. (Tablo.7). Hastalarin %43,51 (n=67) sinde SKB degeri 130 mmHg alt1 olup, %56,49
(n=87) sinda 130 mmHg ustlinde idi. Gruplar arasinda PCO2 ve EtCO; degerlerinin birbirine

olduk¢a yakin bulundu. 130 mmHg iizerinde kan basincina sahip olan hasta grubunda nabiz

ve diastolik kan basinct degerleri daha yiiksek bulundu. SKB gruplarina gére DKB anlamli
farkliliga sahip bulundu (p=<0,001). DKB degerleri SKB degeri 130 mmHg altinda olan
grupda 67,38+9,10 mmHg, olmayan grupa 82,35+13,82 mmHg olarak bulundu. SKB

gruplarina gore PCOz degerleri birbirine ¢ok yakin bulundu (Sekil.7).

Tablo.7 Hastalarin SKB simiflamasina gore 6l¢iim degerleri

SKB Grup | <130(n=67) | >130(n=87) | p
Ortalama+SS

Yas (yil) 68,02+10,49 69,94+8,67 0,230
PCO, (mmHg) 39,47+16,24 39,12+17,99 0,901
ETCO, (mmHg) 41,01+13,29 42,09+15,10 0,645
Pulse (%) 85,52+8,65 85,59+9,76 0,960
Solunum (say1/dk) 26,9445 47 26,74+5,57 0,830
Nabiz (atim/dk) 102,74+20,59 108,96+19,80 0,059
Diyastolik KB (mmHg) | 67,38+9,10 82,35+13,82 <0,001*
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Sekil.7 SKB gruplarma gore PCO2 degerleri

=130

DKB degerleri 80 mmHg alti ve 80 mmHg iizeri olacak sekilde iki gruba ayrildi
(Tablo.8). Hastalarin %56,49 (n=87) sinde DKB degeri 80 mmHg alt1 olup, %43,51 (n=67)
sinda 80 mmHg Ustlinde idi. PCO; diisilk kan basinci hastalarinda biraz daha ylksekti

(Sekil.8). Nabiz ve SKB degerleri 80 mmHg alt1 grupta anlamli diizeyde daha diisiiktii. Nabiz
degeri DKB degeri 80 mmHg alt1 grubunda 101,43+19,68 atim/dk ortalamaya sahipken, DKB

degeri 80 mmHg iistii grubunda yaklasik 112,52+19,54 atim/dk bulundu (p=0,001). SKB

degeri DKB degeri 80 mmHg alt1 grubunda 121,26+21,03 ortalamaya sahipken DKB degeri
80 mmHg iistli grubunda yaklasik 148,73+21,53 bulundu (p=<0,001).

Tablo.8 Hastalarin DKB siniflamasina gore 6lgiim degerleri

DKB Grup | <80 (n=87) >80 (n=67) | p
Ortalama+SS

Yas (y1l) 68,98+9,67 69,26+9,39 0,857
PCO, (mmHg) 39,99+17,44 38,34+16,95 0,557
ETCO, (mmHg) 41,36+13,83 41,95+14,99 0,802
Pulse (%) 85,08+9,21 86,19+9,37 0,462
Solunum (say1/dk) 27,16+5,63 26,40+5,36 0,399
Nabiz (atim/dKk) 101,43+19,68 112,52+19,54 0,001*
Sistolik KB (mmHg) | 121,26+21,03 148,73+21,53 <0,001*
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Sekil.8 Diastolik kan basinci gruplarina gére PCO> degerleri

Hastalarin nabiz degerleri 100 atim/dk altt ve 100 atim/dk tstii olacak sekilde iki
gruba ayrildi (Tablo.9). Hastalarin %37,67 (n=58) sinde nabiz 100 atim/dk alt1 olup, %62,33
(n=96) sinda 100 atim/dk tistiinde idi. PCO2 ve EtCO> 6lgiim degerleri birbirine oldukga yakin
bulundu. Iki grupda, yas, PCO2, EtCO2, pulse, solunum sayisi, SKB, DKB’ lari
karsilastirildi. Ancak gruplar arasinda anlamli sonuglarina rastlanmadi. Nabiz gruplarina gore

PCO2 degerleri birbirine ¢ok yakin bulundu (Sekil.9).

Tablo.9 Hastalarin nabiz siniflamasina gore dl¢iim degerleri

Nabiz Grup | <100(n=58) | >100(n=96) | p
OrtalamaxSS

Yas (y1l) 70,79+10,30 68,09+8,92 0,088
PCO, (mmHg) 38,24+18,05 39,88+16,72 0,575
ETCO, (mmHg) 42,32+16,09 41,19+19,19 0,637
Pulse (%) 86,62+9,23 84,92+9,27 0,273
Solunum (say1/dk) 26,24+5 83 27,18+5,31 0,304
Sistolik KB (mmHg) | 131,29+21,99 134,37+27,01 0,464
Diyastolik KB (mmHg) | 73,27+11,18 77,39+15,44 0,058
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Sekil.9 Nabiz gruplarina gore PCO> degerleri

Hastalarin solunum sayilart 30 sayi/dk alti, 30-40 sayi/dk aras1 ve 40 sayi/dk ({isti
olacak sekilde ii¢ gruba ayrildi (Tablo.10). Hastalarin yasi, solunum sayis1 40 ve Uzeri grupta
daha diisiiktii. Hastalarin %74,7 (n=115) sinde solunum sayis1 30 sayi/dk alt1, %20,10 (n=34)
sinda 30-40 sayi/dk arasi ve %3,3 (n=5)" de 40 sayi/dk istiinde idi. Solunum sayis1 30
sayl/dk alt1 olan grupda ortalama PCO2 degeri 31,94+6,49 mmHg, 30-40 sayi/dk arasinda
olanda 54,41+10,74 mmHg, 40 say1/dk’ dan biiyiik olan grupda 105,00+16,38 mmHg bulundu
(Sekil.10). 1Ikili karsilastirma sonuglarina gore her ii¢ grup PCO; degerleri arasindaki
farkliliklar anlamli bulundu (p=<0,001). Solunum sayis1 30 sayi/dk alt1 olan grupda ortalama
EtCO, degeri 37,06+10,53 mmHg, 30-40 sayi/dk arasinda olan grupda 52,88+12,38 mmHg,
40 say1/dk’ dan biiyiik olan grupda 70,00+26,89 mmHg bulundu (Sekil.11). EtCO2 degerleri
arttikca solunum sayisinin da arttig1 gézlendi (p<<0,001). Hastalarin yasi, solunum sayisi 40 ve

iizeri grupta daha diisiiktii. Fakat istatistiksel olarak anlamli degildi.
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Tablo.10 Hastalarin solunum sayisi siniflamasina gore 6l¢iim degerleri

Solunum Grup | <30 (n=115) | 30-40 (n=34) |  +40 (n=5) p
Ortalama+SS
Yas (yil) 69,86+9,69 67,82+7,66 60,60+13,61 0,263
PCO, (mmHg) 31,94+6,49 54,41+10,74 | 105,00+16,38 <0,001*
EtCO, (mmHg) 37,06£10,53 | 52,88+12,38 | 70,00+26,89 <0,001*
Pulse (%) 86,67+7,28 82,08+12,85 | 83,60+13,64 0,054
Nabiz (atim/dk) 106,00+19,70 | 106,82+23,13 | 108,20+17,34 0,839
Sistolik KB (mmHg) | 133,69+25,18 | 131,76+26,71 | 132,00+17,88 0,699
Diyastolik KB (mmHg) | 76,17+14,14 | 75,00+14,56 | 74,00+11,40 0,673
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Sekil.10 Solunum sayis1 gruplarina gére PCO2 degerleri
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Sekil.11 Solunum sayis1 gruplarina gore EtCO> degerleri

154 hastada PCO2 ve EtCO2 degerleri ile diger vital 6l¢iimler arasindaki korelasyon
degerleri hesaplandi (Tablo.11). PCO, ve EtCO; arasinda pozitif yonli ve 6nemli diizeyde
anlamli korelasyon degerleri bulundu (r=0,693 p<0,001) (Sekil.12).

PCO; ve EtCO> degerleri ile yalnizca solunum sayisi arasinda anlamli ve pozitif yonli
korelasyon bulundu. PCO2 ve solunum sayisi arasinda Olgiilen korelasyon degeri r=0,896
(p<0,001) (Sekil.13) ve EtCO:: ile solunum sayisi arasindaki korelasyon ise r=0,637 (p<0,001)

olarak ol¢uldu.

Diger olgiim degerleri olan Pluse, Nabiz, SKB, DKB ile PCO; ve EtCO: degerleri

arasinda anlamli korelasyon degerleri tespit edilmedi.

PCO; ve EtCO> degerleri ile hastalarin yasi arasinda diisitk 6neme sahip, negatif yonli
korelasyon izlendi (sirasiyla r=-0,251 p=0,002 ve r=-0,215 p=0,008).
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Tablo.11 PCO; ve EtCO2 degerleri ile diger 6lgtimler arasindaki korelasyon degerleri

R . . . .
p EtCO, Yas Nabiz | Solunum 'Sl'g;[glilk Dlyas_,tollk Pulse
yon | Tansiyon
PCO, 0,693 -0,251 | 0,032 0,896 -0,076 -0,064 -0,153
<0,001* | 0,002* | 0,692 <0,001* 0,351 0,428 0,058
EtCO, -0,215 |-0,033 | 0,637 -0,024 -0,022 -0,082
0,008* | 0,684 <0,001* 0,764 0,790 0,312
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Sekil.12 PCO; ve EtCO; arasindaki iligkinin sagilim grafigi
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Sekil.13 PCOz ve solunum sayis1 arasindaki iligkinin sa¢ilim grafigi

Hastalarin demografik ve klinik 6zelliklerine gore yapilan gruplandirmalarda PCO; ve

EtCO; arasindaki korelasyonlar incelendi.

Her iki cinsiyet grubunda PCO> ve EtCO; arasindaki iligki diizeyi anlamli ve pozitif

yonlii bulundu. Ancak, erkek hastalarda hesaplanan korelasyon degeri daha yiiksek diizeyde
(r=0,721 p=<0,001) ve anlamlilig1 daha yiiksekdi (Tablo.12).

Tablo.12 Cinsiyete gore PCO: ve EtCO: arasindaki korelasyon degerleri

Cinsiyet: Erkek PCO, Cinsiyet: Kadin | PCO, Pearson Korelasyon
EtCO, 0,721 EtCO, 0,473 R
<0,001* 0,041* p
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Komorbid hastaligi olmayan grupta PCO, ve EtCO; arasindaki korelasyon r=0,782
p=<0,001 olurken, komorbid hastaligi olan grupta r=0,629 p=<0,001 bulundu (Tablo.13).

Tablo.13 Komorbidite’ye gore PCO2 ve EtCO; arasindaki korelasyon degerleri

Komorbidite: PCO, Komorbidite: PCO, Pearson Korelasyon
Hayir Evet
EtCO, 0,782 EtCO, 0,629 R

<0,001* <0,001* |p

USOT olan hasta grubunda PCO; ve EtCO; arasindaki korelasyon degeri r=0,699
p=<0,001 USOT olmayanda r=0,448 p=<0,001 olarak bulundu (Tablo.14).

Tablo.14 USOT’ a gore PCO: ve EtCO; arasindaki korelasyon degerleri

USOT: Hayir PCO, USOT: Evet PCO, Pearson Korelasyon
EtCO, 0,448 EtCO, 0,699 R
<0,001* <0,001* |p

PCO2 degerleri 50 mmHg alti, 50-60 mmHg aras1 ve 60 mmHg tizeri olmak Uzere (¢
gruba ayrildi. PCO> degerleri 50 mmHg altinda olan hasta grubunda, PCO> ve EtCO; arasinda
anlamli korelasyon bulunurken (r=0,514 p=<0,001), PCO2 degerleri 50-60 mmHg arasinda
olan hasta grubunda, PCO2 ve EtCO aralarinda anlamli korelasyon bulunmadi. PCO2
degerleri 60 mmHg (zeri olan hasta grubunda ise PCO, ve EtCO. arasinda, anlamli
korelasyon bulundu (r=0,604 p=0.038) (Tablo.15).

Tablo.15 PCOz’ a gére PCO> ve EtCO; arasindaki korelasyon degerleri

PCO, <50 PCO, | PCO,: 50-60 PCO, |PCO,>60 | PCO,
EtCO, 0,514 EtCO, 0,136 EtCO, | 0,604
<0,001* 0,567 0,038*

Hastalarin Puls degerleri %90 alt1 ve %90 Ustu seklinde iki gruba ayrildi. Puls degeri
%090 alt1 olan grubunda PCO. ve EtCO. arasindaki korelasyon anlamli (r=0,553 p=<0,001)
ancak daha diisiik bulundu. Plus degeri %90 tiizeri olan grubda PCO; ve EtCO; arasindaki
korelasyon degeri ise daha yiiksek ve anlamli bulundu (r=0796 p=<0,001) (Tablo.16).
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Tablo.16 Puls’ a gore PCO; ve EtCO; arasindaki korelasyon degerleri

Puls <90 PCO, Puls >90 PCO, Pearson Korelasyon
EtCO, 0,553 EtCO, 0,796 R
<0,001* <0,001* |p

Hastalar SKB 130 mmHg ustt olanlar ve 130 mmHg alti olanlar olarak iki gruba

ayrildi. Her iki SKB gruplarinda PCO> ve EtCO, arasindaki korelasyon degerleri anlamli ve

birbirine yakin bulundu. (Tablo.17).

Tablo.17 SKB’ a gore PCO> ve EtCO; arasindaki korelasyon degerleri

SKB <130 mmHg PCO, SKB>130 mmHg | PCO, Pearson Korelasyon
EtCO, 0,666 EtCO, 0,710 R
<0,001* <0,001* |p

Hastalar DKB 80 mmHg iistii olanlar ve 80 mmHg alt1 olanlar olarak iki gruba ayrildu.

DKB yiiksek olan hastalarin grubunda korelasyon degeri daha yiiksek bulundu (r=0,782
p=<0,001). DKB diisiik olan grubunda da korelasyon degerleri anlamli bulundu (r= 0,626
p=<0,001) (Tablo.18).

Tablo.18 DKB’ a gére PCO; ve EtCO arasindaki korelasyon degerleri

DKB <80 PCO, DKB >80 PCO, Pearson Korelasyon
EtCO, 0,626 EtCO, 0,782 R
<0,001* <0,001* |p

Hastalar nabiz sayis1 100 atim/dk alt1 ve ustii olarak iki gruba ayrildi. Nabiz degerleri

100 atim/dk altinda ve istiinde bulunan her iki grubda PCO2 ve EtCO, arasindaki iliski

degerleri birbirine yakin ve 6nemli diizeyde anlamli bulundu (Tablo.19).

Tablo.19 Nabiz’ a gore PCO- ve EtCO; arasindaki korelasyon degerleri

Nabiz <100 PCO, Nabiz >100 PCO, Pearson Korelasyon
EtCO, 0,686 EtCO, 0,706 R
<0,001* <0,001* |p
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Hastalar solulunum sayisina 30 sayi/dk alt1, 30-40 say1/dk arasinda olan ve 40 sayi/dk
iistiinde olacak sekilde li¢ gruba ayrildi. Solunum sayisi 30 sayi/dk alt1 olan grubda PCO; ve
EtCO, arasindaki korelasyon degeri r=0,466 p=<0,001, solunum sayis1 30-40 sayi/dk arasinda
olan grubda korelasyon degeri r=0,406 p=<0,001 olarak birbirinre yakin ve diisiik diizeyde
anlamli bulundu. Solunum sayis1 40 sayi/dk’dan fazla olan grubda PCO; ve EtCO; arasindaki
korelasyon degeri r=0,967 p=0,007 olarak bulundu ve korelasyon degeri olduk¢a yiiksek
diizeyde anlamli oldugu goriildii (Tablo.20).

Tablo.20 Solunum Sayisina’ a gore PCO; ve EtCO: arasindaki korelasyon degerleri

Solunum <30 PCO, Solunum: 30-40 | PCO, Solunum | PCO,
>40
EtCO, 0,466 EtCO, 0,406 EtCO, 0,967
<0,001* <0,001* 0,007*

Hastalar pH degerlerine gore pH < 7,35 alt1, pH 7,35-7,45 arasinda olan ve pH >7,45
iistii olacak sekilde ti¢ gruba ayrildi. pH < 7,35 alti, olan grupda, ortalama PCO2 degeri
61,59£23,90, ortalama ETCO2 degeri 53,32+18,58, pH 7,35-7,45 arasinda olan grupda,
ortalama PCO; degeri 36,34+8,77, ortalama ETCO> degeri 40,46+12,26 ve pH >7,45 fsti
olan grupda, ortalama PCO> degeri 27,86+3,51, ortalama ETCO2 degeri 35,61+9,48 olarak
bulundu. pH < 7,35 alt1, olan grubda PCO> ve EtCO; arasindaki korelasyon degeri r=0,748,
p=<0,001, pH 7,35-7,45 arasinda olan grubda korelasyon degeri r=0,614, p=<0,001 olarak
anlamli bulundu. pH >7,45 Ustu olan grubda PCO: ve EtCO; arasindaki korelasyon degeri
anlamli bulunmadi (Tablo 21).

Tablo.21 pH’ degerine gore PCO: ve EtCO: arasindaki korelasyon degerleri

pH<735 | pH735745 | pH>745
Ortalama+SS p
PCO> 61,59+23,90 36,34+8,77 27,86+3,51 <0,001*
ETCO: 53,32+18,58 40,46+12,26 35,61+9,48 <0,001*
r 0,748 0,614 0,213
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5. TARTISMA

KOAH hastalar1 acil servise en sik gelen hasta grublarindandir. Bu hastalarin tani,
takip, tedavi, hastaneye yatis ve taburcu gibi islemlerinde kan gazi énemli bir laboratuvar
testidir. Kan gazi testi igindede PCO> degeri ¢ok 6nemli bir parametredir. Kan gazi alma

islemi hastalar i¢in ac1 verici ve komplikasyonlara neden olmaktadir.

Kapnograf, KOAH gibi akut solunum sikintis1 olan hastalarda EtCO, degerini ve
solunum hizini 6lgerek hastanin klinik durumu hakkinda aninda bilgi vermektedir. Hastanin
ventilasyon durumunu takip etmemizi saglamaktadir. Kapnografi, invazv olmamasi, anlik
bilgi vermesi, kan gazi islemi gibi agrili ve komplikasyon igermemesi nedeni ile hasta ve
doktor icin daha konforludur. Kapnografinin son yilarda kullanim alanlar1 genislemistir. Bu
kullanim alanlar1 icerisinde, endotrakeal tlip pozisyonunun takibinde, girisimsel sedasyon ve
analjezi sirasinda, ventilasyon takibinde, bilinci kapali hastanin ventilasyon durumunun
takibinde, entiibe travma hastalarinda ventilasyon takibinde, endotrakeal tupin yerinin, KPR

etkinliginin, solunum hastaliklarinin ve dolasimin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir.

Biz ¢alismamizda; KOAH atak ile acil servise gelen hastalarda es zamanli olarak,
alinan arter kan gazindaki PCO> degerleri ile santral akim yontemi ile kapnografla dlctlen

EtCO2 degerleri arasinda korolasyona bakmay1 amacladik.

Bu ¢alimaya 154 KOAH hastasi dahil edildi. Hastalarin 19 u kadin (%12,34), 117’ si
erkekti (%75,97). Hastalarin yas ortalamast 69,11£9,52 yil olurken medyan degeri 68 yil
olarak bulundu. Erkek hastalarda yas ortalamasi 68,40 iken kadinlarda yas ortalamasi 74,15
yil olarak bulundu. Cinsiyetler aras1 yas degerleri farki anlamli bulundu (p=0,013). Hastalarin
117 sinde komorbidite mevcuttu (%75,97). USOT alan hastalarin sayis1 91 idi (%59,09).
SKB ortalamasi 133,214+25,20 mmHg olurken DKB ortalamasi1 75,84+14,09 mmHg olarak
hesaplandi. Nabiz ortalamasi 106,25+20,32 atim/dk olarak bulundu. Solunum sayisi
ortalamasi ise 26,83+5,51 sayi/dk olarak olgiildii. Pulse ortalama degeri %85,56+9,26 olarak
hesaplandi. PCO; ortalama degerleri 39,27+17 mmHg bulundu. EtCO. ortalama degerleri
41,62+14,31 mmHg bulundu.

Calismamizda KOAH atak ile acil sevise gelen hastalarda es zamanli olarak kan gazi
ve EtCO; 6l¢timii yapildi. Kan gazi testinin 6énemli parametrelerinden biri olan PCO> degeri
alind1 ve EtCO:s ile korelasyonuna bakildi. Calismaya dahil edilen 154 hastanin kan gazindaki
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PCO. ve EtCO; degerleri arasinda pozitif yonlii ve 6nemli diizeyde anlaml1 korelasyon degeri

bulundu (r=0,693 p<0,001).

Konu ile ilgili caligsmalar tarandiginda c¢alismalarin az sayida oldugu ve bazi

calismalarin anlamli bazilarin anlamsiz oldugu goruld.

Jabre ve ark. (112) Kartal ve ark. (111) KOAH’ 11 hastalarin tanisinda EtCO; ile
PaCO, uyumunun klinik kullanim i¢in yeterli olup olmadig1r konusunda yaptiklar1 ¢alismada
EtCO ile PaCO2 uyumunun klinik kullanim igin yeterli olmadigi sonucunu bulduklari

goralda.

White ve ark. (107) nefes darligi hastasinin PCO2 ve ETCO2 degerlerini
karsilastirdiklar1 ancak %38 o6lcimin +5 mmHg araliginda yer aldigi bunun ise klinik

kullanim i¢in uygun olmadigi sonucunu bulduklari gériidi.

Burada EtCO2’nin akciger hastaligt  bulunan kisilerde PCO2; degerini

yansitmayabilecegi mevcut patolojinin CO- gegisini 6nleyebilecegi diistiniildii.

Bununla birlikte Corbo ve ark. (86) ¢alismasinda kan gazindaki PCO ile kapnograftan

olgllen EtCO> degerleri arasinda anlamli korelasyon oldugunu tespit ettikleri goriildii.

Cmar ve ark. (19) akut dispne nedeniyle acil servise bagvuran hastalarda arteriyel kan
gazinda CO2 degeri ile EtCO2 degerinin arasinda fark olup olmadigini karsilastiran
caligmalarinda, EtCO, ve PaCO; arasinda pozitif, giiclii ve istatistiksel olarak anlamli bir

korelasyon oldugunu tespit ettikleri goriildii.

Bizim ¢alismamizda Corbo ve ark. ve Cinar ve ark. oldugu gibi kan gazindaki PCO-
ile kapnograftan olgulen EtCO> degerleri arasinda anlamli korelasyon oldugu tespit edildi.
Bununla berabe Cinar ve ark.nin (19) ve ¢alismalarinda ‘agizdan ifletilme EtCO2’ degeri ile
PCO: degerlerinin korelasyonu EtCO: 6l¢limii i¢in agizdan ifletilme ve maske ile alinan
Olctimlerin klinik kullanim igin giivenilir oldugunu diisiiniildii.. Bizim ¢alismamizda agizdan

iifletilme ile yapildi ve anlamli olarak bulundu.

Bizim yorumumuz sidestream Olgiim metodunun kisithiliklarinin olumsuz sonuglara
neden olabilecegi yoniindedir. Zira olumsuz sonuglar bildiren calismalara bakildiginda
sidestream 6l¢im yOnteminin kullanildigi goriildii. Sidestream tekniginde sorunun
kapnografdan kaynaklanmadigi ve hastanin solunum havasi ile kapnograf arasinda kullanilan

gaz nakil boliimiindeki tikanikliklardan ve nakil boliimiiniin, 6li boslugu artirmasindan
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kaynaklandigi diisiiniildii. Bu gibi sorunlara ¢dziim bulundugunda sidestream yonteminde de

olumlu sonuglar bulunacag diisiiniildii.

Bizim ¢aligmamizda oldugu gibi mainstream yontemi kullanilan ¢aligmalarda olumlu
sonug ciktigi gorulmektedir. Mainstream yonteminin olumlu olmasinin nedeni kapnofraf ile
hastanin solunum havasi arasindaki temasin direk olmasi ve 6lii bosluk olusturacak kismin

olmamasi oldugu diisiintilmektedir.

Konu ile ilgili ¢calismalar tarandiginda olumlu ¢ikan ¢aligsmalarda hasta dagilimlarinin
hetorojen oldugu ve olumsuz ¢ikanlarda ise hasta dagiliminin homojen oldugu belirtilmistir.
Ancak bizim calismamizda 154 KOAH atak hastas1 hem genel olarak hemde cinsiyet,
komorbidite, USOT, PCO2 50 mmHg nin alti, PCO2 50-60 mmHg arasinda, PCO, 60 mmHg
iistii, pulse, SKB, DKB, nabiz, solunum sayisina gore istatistiksel olarak analiz edilmistir.
Bizim ¢alismamizda oldugu gibi homojen olan calismalarda da anlamli sonug¢ ¢iktig1

gorulmektedir.

Calismamizda PCO; ve EtCO; degerleri ile solunum sayisi arasinda anlamli ve pozitif
yonli korelasyon gozlendi. PCO; ve solunum sayisi arasinda Olgiilen korelasyon degerleri
r=0,896 p<0,001 ve EtCO: ile solunum sayisi arasindaki korelasyon ise r=0,637 p<0,001
olarak olgulda.

PCO2 ve EtCO> degerleri ile hastalarin yasi arasinda diisiik 6neme sahip ve negatif
yonlii korelasyon izlendi (sirasiyla r=-0,251 p=0,002 ve r=-0,215 p=0,008). Bizim
caligmamizda uyumlu ¢ikmis olup bu konuda yaptigimz Ingilizce ve Tiirkge literatiir

taramalarinda benzer ¢alismaya rastlanmamustir.

Calismamizda her iki cinsiyet grubunda PCO; ve EtCO. arasindaki iliski diizeyi
anlamli ve pozitif yonli bulundu. Erkek hastalarda hesaplanan korelasyon degerleri daha
yuksek dizeyde (r=0,721 p=<0,001) ve anlamliligi daha yiiksekdi. Kadin hastalarda
hesaplanan korelasyon degerleri (=0,473 p=0,041) bulundu. Bizim c¢alismamizda uyumlu
¢ikmis olup bu konuda yaptigimiz Ingilizce ve Tiirkge literatiir taramalarinda benzer

caligmaya rastlanmamuistir.

Calismamizda komorbidite olmayan grupta PCO. ve EtCO; arasindaki korelasyon
r=0,782 p=<0,001 olurken, komorbidite olan grupta r=0,629 p=<0,001 anlamli olarak

bulundu. Bizim ¢alismamizda uyumlu ¢ikmis olup bu konuda yaptigimiz Ingilizce ve Tiirkce
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literatiir taramalarinda benzer ¢alismaya rastlanmamustir.

Calismamizda USOT olan hasta grubunda PCO, ve EtCO; arasindaki korelasyon
degerleri r=0,699 p=<0,001 USOT olmayanda r=0,448 p=<0,001 olarak bulundu. Bizim
caligmamizda uyumlu c¢ikmis olup bu konuda yaptigimiz Ingilizce ve Tiirkge literatiir

taramalarinda benzer ¢alismaya rastlanmamustir.

Calismamizda, PCO2 degerleri 50 mmHg altinda olan hasta grubunda, PCO> ve EtCO;
arasinda anlamli korelasyon (r=0,514 p=<0,001) bulundu. PCO; degerleri 60 mmHg iizeri
olan hasta grubundada PCO. ve EtCO; arasinda, anlamli korelasyon (r=0,604 p=0,038)
bulundu. PCO> degerleri 50-60 mmHg arasinda olan grupda anlamli bulunmad: (r=0,136
p=0,567).

PCO: gruplarina gore EtCO; ve solunum sayist anlamli farkliliga sahip bulundu. PCO;
ve EtCO; degerleri birbiri ile dogru orantili olarak gruplar arasinda farklilik gosterdi
(p<0,001). PCO2 degerleri arttik¢a solunum sayisinin da arttigi gézlendi (p<0,001). Bizim
caligmamizda uyumlu c¢ikmis olup bu konuda yaptigimiz Ingilizce ve Tiirkce literatiir

taramalarinda benzer ¢alismaya rastlanmamustir.

Galigmamizda Pulse degeri %90 alti olan grubunda PCO2 ve EtCO: arasindaki
korelasyon anlamli (r=0,553 p= <0,001) ancak diisiik bulundu. Plus degeri %90 {iizeri olan
grubda PCO> ve EtCO; arasindaki korelasyon degerleri ise anlamli yuksek bulundu (r=0796
p= p<0,001). Bizim ¢aligmamizda uyumlu ¢ikmis olup bu konuda yaptigimiz ingilizce ve

Tiirkge literatiir taramalarinda benzer ¢aligmaya rastlanmamustir.

Calismamizda SKB 130 mmHg dsti ve 130 mmHg alt1 olanlar olarak iki gruba ayrildi.
SKB 130 mmHg ustl grupda PCO. ve EtCO. arasindaki korelasyon degerleri r=0,710
p=<0,001 ve 130 mmHg alt1 grupda r=0,666 p=<0,001 anlaml ve birbirine yakin bulundu.
Bizim ¢alismamizda uyumlu ¢ikmis olup bu konuda yaptigimiz Ingilizce ve Tiirkce literatiir

taramalarinda benzer ¢alismaya rastlanmamuistir.

Calismamizda DKB 80 mmHg Ustl ve 80 mmHg alt1 olanlar olarak iki gruba ayrildu.
DKB yiiksek olan hastalarin grubunda korelasyon degeri r=0,782 p=<0,001 daha yiiksek
anlamli bulundu. DKB diisiik olan grubun korelasyon degeri ise r= 0,626 p=<0,001 olarak
anlamli bulundu. Bizim ¢alismamizda uyumlu ¢ikmis olup bu konuda yaptigimiz Ingilizce ve

Tiirkge literatiir taramalarinda benzer ¢aligmaya rastlanmamistir.
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Calismamizda nabiz sayisi 100 atim/dk alt1 ve 100 atim/dk Ustl olarak iki gruba
ayrildi. Nabiz degerleri 100 atim/dk altinda (r=0,686 p=<0,001) ve iistiinde (r=0,706
p=<0,001) bulunan her iki grubda PCO; ve EtCO; arasindaki iliski degerleri birbirine yakin
ve Oonemli diizeyde anlamli bulundu. Bizim g¢alismamizda uyumlu ¢ikmis olup bu konuda

yaptigimiz ingilizce ve Tiirkge literatiir taramalarinda benzer ¢alismaya rastlanmamustir.

Calismamizda solulunum sayis1 30 sayi/dk alti, 30-40 sayi/dk arasinda olan ve 40
say1/dk tstiinde olacak sekilde ii¢ gruba ayrildi. Solunum sayis1 30 sayi/dk alt1 olan grubda
PCO. ve EtCO; arasindaki korelasyon degeri r=0,466 p=<0,001 solunum sayis1 30-40 say1/dk
arasinda olan grubda korelasyon degeri r=0,406 p=<0,001 olarak birbirinre yakin ve diisiik
diizeyde anlamli bulundu. Solunum sayis1 40 sayi/dk’dan fazla olan grubda PCO; ve EtCO>
arasindaki korelasyon degeri r=0,967 p=0,007 olarak bulundu ve korelasyon degeri oldukca
yuksek bulundu.

Solunum sayis1 30 sayi/dk alt1 olan grupda ortalama PCO; degeri 31,94+6,49 mmHg,
30-40 sayi/dk arasinda olanda 54,41+10,74 mmHg, 40 sayi/dk’ dan bulyuk olan grupda
105,00+16,38 mmHg bulundu. Ikili karsilastirma sonugclarina gore her ii¢ grup PCO> degerleri
arasindaki farkliliklar anlamli bulundu (p=<0,001). Solunum sayis1 30 say1/dk alt1 olan grupda
ortalama EtCO> degeri 37,06£10,53 mmHg, 30-40 sayi/dk arasinda olan grupda 52,88+12,38
mmHg, 40 sayi/dk’ dan biiyiik olan grupda 70,00+26,89 mmHg bulundu. PCO: ve EtCO;
degerleri arttikca solunum sayisinin da arttigt gozlendi (p<0,001). Bizim ¢aligmamizda
uyumlu ¢ikmis olup bu konuda yaptigimiz Ingilizce ve Tiirkge literatiir taramalarinda benzer

caligmaya rastlanmamastir.

Hastalar pH degerlerine gore pH < 7,35 alti, pH 7,35-7,45 arasinda olan ve pH >7,45
iistii olacak sekilde li¢ gruba ayrildi. pH < 7,35 alt1, olan grubda PCO; ve EtCO; arasindaki
korelasyon degeri r=0,748, p=<0,001, pH 7,35-7,45 arasinda olan grubda korelasyon degeri
=0,614, p=<0,017 olarak anlamli bulundu. pH >7,45 {istii olan grubda PCO. ve EtCO:
arasindaki korelasyon degeri 1=0,213, p=0,194 olarak anlamli olamadigi bulundu. Bizim
calismamizda uyumlu ¢ikan ve ¢ikmayan pH konusunda, yaptigimiz Ingilizce ve Tiirkce

literatiir taramalarinda benzer ¢alismaya rastlanmamuistir.
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Bizim ¢alismamizda KOAH’ da PCO; ve EtCO; arasindaki korelasyona; cinsiyet,
komorbidite, USOT, PCO2 50 mmHg nin alt1, 50-60 mmHg arasinda, 60 mmHg {isti, pulse,
SKB, DKB, nabiz, solunum sayisina ve pH degerleri pH < 7,35 alt1i, pH 7,35-7,45 arasinda
olan ve pH >7,45 (st olacak sekilde istatistiksel olarak analiz edildi. Anlamli ve anlamli
olamayan sonuslar bulunudu. Yukarda belirtilen konularla ilgili olarak yeni g¢alismalara

ihtiya¢ oldugu diisiiniilmektedir.

61



6. SONUC

Calismamizda; KOAH atak ile acil servise gelen, hastalarda es zamanl olarak, alinan
arter kan gazindaki PCO> degerleri ile kapnografla santral akim yontemi ile 6lglilen EtCO-
degerleri arasinda korolasyona bakildi. Calismamizda kullanilan mainstream yontemi ile
PCO; ve ETCO; degerleri arasindaki korelasyon oldugu bulundu. Mainstream yénteminin
klinik kullanim i¢in giivenilir oldugunu diisiiniildii. Olumsuz ¢ikan caligmalarda sidestream
(yan akim) ol¢tim metodunun kullanildigir goriilmiis olup sidestream ydntemi ile yeni

caligmara ihtiyac oldugu diisiiniildii.

Calismamizda sonuglar anlamli bulunmus olop; hetorojen ve homojen hasta
gruplarndada ¢alismanin anlamli oldugu goriildi. Olumsuzluklarin kullanilan yontenleden

kaynaklandig: diistiniildii.

Bizim ¢alismamizda KOAH’ da PCO, ve ETCO; arasindaki korelasyona; cinsiyete,
komorbidite, USOT, PCO. degerlerine, Pulse, SKB, DKB, nabiza, solunum sayisina, pH
degerleri pH < 7,35 alti, pH 7,35-7,45 arasinda olan ve pH >7,45 iistii olacak gore ayri ayri
bakildi. Anlamli ve anlamli olamayan sonuslar bulunudu. Ingilizce ve Tiirkge literatiir
taramalarinda benzer calismaya rastlanmadi. Bu konularla ilgili yeni c¢aligmalara ihtiyag

oldugu diisiintildii.

62



7. KAYNAKLAR

1-KOAH Calisma Grubu KOAH'ta temel tedavi: Hastalik gelisiminin ve ilerlemesinin
onlenmesi. in: Tiirk Toraks Dernegi'nin GOLD 2017 KOAH Raporuna Bakis1. Edtr: Koktiirk
N. 2017;12-14.

2-Fabbri LM, Hurd S. Global strategy for the diagnosis, management and prevention
of COPD: 2003 update. Eur Respiratory Soc; 2003.

3-Erding E, Polatlh M, Kocabas A. Tirk Toraks Dernegi kronik obstriiktif akciger
hastalig1 tan1 ve tedavi uzlasi raporu. Tiirk Toraks Dergisi. 2010;11:5-11.

4-Garcia-Aymerich J, Farrero E, Felez M, lzquierdo J, Marrades R, Anto J. Risk
factors of readmission to hospital for a COPD exacerbation: a prospective study. Thorax.
2003;58(2):100-5.

5-Global, regional, and national life expectancy, all-cause mortality, and cause-
specific mortality for 249 causes of death, 1980-2015: a systematic analysis for the Global
Burden of Disease Study 2015. Lancet 2016;388:1459-544

6-Global, regional, and national comparative risk assessment of 79 behavioral,
environmental and occupational, and metabolic risks or clusters of risks, 1990-2015: a
systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2015. Lancet 2016;388:1659-724.

7-NHLBI WHO Workshop Report. Global Strategy for the Diagnosis, Management
and Prevention of Chronic Obstructive Pulmonary Disease. 1- 88 (2006) (Updated 2009)
www.goldcopd.com (Erisim tarihi:18 Haziran 2017).

8-GBD 2013 Mortality and Causes of Death Collaborators. Global, regional, and
national age-sex specific all-cause and cause-specific mortality for 240 causes of death, 1990-
2013: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2013. Lancet 2015;
385(9963): 117-71.

9-Lopez AD, Shibuya K, Rao C, et al. Chronic obstructive pulmonary disease: current
burden and future projections. Eur Respir J 2006; 27(2): 397-412.

10-World health organization. Projections of mortality and causes of death, 2015 and
2030, http://www.who.int/healthinfo/global_burden_disease/ projections/en/ (Erisim tarihi: 18
Haziran 2017).

11-Lozano R, Naghavi M, Foreman K, et al. Global and regional mortality from 235
causes of death for 20 age groups in 1990 and 2010: a systematic analysis for the Global
Burden of Disease Study 2010. Lancet 2012; 380(9859): 2095-128.

63


http://www.goldcopd.com/
http://www.who.int/healthinfo/global_burden_disease/%20projections/en/
http://www.who.int/healthinfo/global_burden_disease/%20projections/en/

12-Cable DG, Mullany CJ, Schaff HV. The Allen test. Ann Thorac Surg. 1999
Mar;67(3):876-7.

13-Ruengsakulrach P, Brooks M, Hare DL, Gordon I, Buxton BF. Preoperative
assessment of hand circulation by means of Doppler ultrasonography and the modified Allen
test. J Thorac Cardiovasc Surg. 2001 Mar;121(3):526-31.

14-Sanders AB, Atlas M, Ewy GA, Kern KB, Bragg S. Expired PCO> as an index of
coronary perfusion pressure. Am J Emerg Med 1985;3:147-9.

15-Giner J, Casan P, Belda J, Gonzélez M. Pain during arterial puncture. Chest.
December 1996;110(6):1443-1445.

16-World Health Organization 2003. Managing An Injection Safety Policy.
WHO/BCT/03.01

17-Borekei S. Arter Kan Gazi1 Analizi, Alma Teknigi ve Yorumlamasi. Tiirk Toraks
Dernegi Solunum Cihazlar1 Rehberi, Nisan 2011, Cilt 12, Say1 1, 5-9

18-http://goldcopd.org/wp-content/uploads/2017/11/GOLD-2018-v6.0-FINAL-
revised-20-Nov_WMS.pdf

19-0., C., Acil Serviste Kapnografi Kullanimi. . 2011.

20-Greenwood MJ, Della-Siega AJ, Fretz EB, Kinloch D,Klinke P, Mildenberger R,
et al. Vascular communications of the hand in patients being considered for transradial
coronaryangiography: is the Allen’s test accurate? J Am Coll Cardiol 2005;46:2013-7.

21-Global Strategy for the Diagnosis, Management and Prevention of COPD, Global
Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) 2017. Awvailable from:
http://goldcopd.org.

22-American Thoracic Society. Standarts fort he diagnosis and4 care ofEuropean
Respiratory Society Concencus Statement. Optimal asses- ment and management of COPD.
Eur Respir J 1995;8:1398-420.

23-Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease. Global strategy for the
diagnosis, management and prevention of chronic obstruvtive pulmonary disease 2011

(Available from: www.gold- copd.org).

64


http://goldcopd.org/

24-Rosenberg SR, Kalhan R, Mannino DM. Epidemiology of chronic obstructive
pulmonary disease: prevalence, morbidity, mortality and risk factors. Semin Respir Crit Care
Med 2015;36:457-69

25-Faner R, Agusti A. Multilevel, dynamic Chronic Obstructive Pulmonary Disease
Heterogenity. A challenge for Personalized Medicine. Annals ATS 2016;13(Supp 5):466-70.

26-Assad NA, Kapoor V, Sood A. Biomass smoke exposure and chro- nic lung
disease. Curr Opin Pulm Med 2016;22:150-7.

27-Abramson M. Declining COPD mortality: is the epidemic over? Int J Tuberc Lung
Dis 2013;17:1-3.

28-Kilic B. Saglikta esitsizlikler. In: Kocabas A (Edit): Gogiis Hastaliklarinda Son
Gelismeler. Akademisyen Tip Kitapevi, Ankara 2014:511-6.

29-Schraufnaget DE, Slasi F, Kraft M, et al. An official American Thoracic Society
and European Respiratory Society policy state- ment: disparities in respiratory health. Eur
Respir J 2013;42:906-15.

30-Acican, T., Giincel bilgiler 1518inda Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1. Ankara:
Bilimsel Tip Yayinevi, 2003. 11.

31-Saryal, B. and T. Acican, Giincel Bilgiler Isiginda Kronik Obstriiktif Akciger
Hastalig1. Bilimsel Tip Yayinevi, Ankara, 2003.

32-Vogelmeier, C.F., et al., Global Strategy for the Diagnosis, Management, and
Prevention of Chronic Obstructive Lung Disease 2017 Report. GOLD Executive Summary.
Am J Respir Crit Care Med, 2017. 195(5): p. 557-582.

33-Chung, K. and I. Adcock, Multifaceted mechanisms in COPD: inflammation,
immunity, and tissue repair and destruction. European Respiratory Journal, 2008. 31(6): p.
1334-1356.

34-Barnes, P.J., Cellular and molecular mechanisms of chronic obstructive pulmonary
disease. Clinics in chest medicine, 2014. 35(1): p. 71-86.

65



35-Global Strategy for the Diagnosis, M. and P.o. COPD, Global Initiative for Chronic
Obstructive Lung Disease (GOLD). 2013.

36-Disease, G.I.f.C.O.L., Global strategy for the diagnosis, management and
prevention of chronic obstructive pulmonary disease. , in GOLD. 2010.

37-Hogg, J.C. and W. Timens, The pathology of chronic obstructive pulmonary
disease. Annual Review of Pathological Mechanical Disease, 2009. 4: p. 435- 4509.

38-Kocabas, A., et al., Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH) Koruma, Tani ve
Tedavi Raporu 2014. Official journal of the Turkish Thoracic Society, 2014. 15.

39-Ozlii, T., et al., Solunum sistemi ve hastaliklar1 Temel basvuru kitabi. Béliim V ve

XVII Copyright, 2011.

40-Committee, G.E., Global strategy for the diagnosis, management, and prevention of

chronic obstructive pulmonary disease (Revised 2011). 2012.

41-Barnes, P.J., S. Shapiro, and R. Pauwels, Chronic obstructive pulmonary disease:

molecular and cellularmechanisms. European Respiratory Journal, 2003. 22(4): p. 672-688.

42-Turk ToraksnDernegi, Kronik obstriiktif akciger hastaligi tan1 ve tedavi rehberi, in
Toraks Dergisi. 2000.

43-Standards for the diagnosis and care of patients with chronic obstructive pulmonary
disease. American Thoracic Society. Am J Respir Crit Care Med, 1995. 152(5 Pt 2): p. S77-
121.

44-Gagnon, P., et al., Pathogenesis of hyperinflation in chronic obstructive pulmonary

disease. International journal of chronic obstructive pulmonary disease, 2014. 9: p. 187.

45-Salvi, S., Tobacco smoking and environmental risk factors for chronic obstructive

pulmonary disease. Clinics in chest medicine, 2014. 35(1): p. 17- 27.

66



46-Qaseem A, Wilt TJ, Weinberger SE, Hanania NA, Criner G, van der Molen T, et
al. Diagnosis and management of stable chronic obstructive pulmonary disease: a clinical
practice guideline update from the American College of Physicians, American College of
Chest Physicians, American Thoracic Society, and European Respiratory Society. Annals of
internal medicine. 2011;155(3):179-91.

47-Nathell L, Nathell M, Malmberg P, Larsson K. COPD diagnosis related to different
guidelines and spirometry techniques. Respiratory research. 2007;8(1):89.

48-Qaseem A, Snow V, Shekelle P, Sherif K, Wilt TJ, Weinberger S, et al. Diagnosis
and management of stable chronic obstructive pulmonary disease: a clinical practice guideline
from the American College of Physicians. Annals of internal medicine. 2007;147(9):633-8.

49-Glnen H. Kronik Obstruktif Akciger Hastaligt KOAH Tanimi ve Epidemiyolojisi

50-Singh SJ, Jones P, Evans R, Morgan M. Minimum clinically important

improvement for the incremental shuttle walking test. Thorax. 2008;63(9):775-7.

51-GOCMEN H, EDIGER D, UZASLAN E, Erciiment E. Stabil KOAH'l Hastalarda
Hastanede Yatis Anamnezi ile Spirometrik Degerler ve Amfizem Paterni Arasindaki iliski.

Firat T1p Dergisi. 2009;14(4):254-9.

52-Akin Kaya, M.K., Muzaffer Metintas, Tevfik Ozli, in Solunum Sistemi
Hastaliklar1. 2010, Istanbul T1p Kitabevi. p. 663-666.

53-Price D, West D, Brusselle G, Gruffydd-Jones K, Jones R, Miravitlles M, et al.
Management of COPD in the UK primary-care setting: an analysis of real-life prescribing
patterns. International journal of chronic obstructive pulmonary disease. 2014;9:889.

54-Jackson, H. and R. Hubbard, Detecting chronic obstructive pulmonary disease

using peak flow rate: cross sectional survey. Bmj, 2003. 327(7416): p. 653- 654.

55-Celli, B.R., et al., The body-mass index, airflow obstruction, dyspnea, and exercise
capacity index in chronic obstructive pulmonary disease. New England Journal of Medicine,
2004. 350(10): p. 1005-1012.

67



56-Vogelmeier, C.F., et al., Global Strategy for the Diagnosis, Management, and
Prevention of Chronic Obstructive Lung Disease 2017 Report. GOLD Executive Summary.
Am J Respir Crit Care Med, 2017. 195(5): p. 557-582.

57-Miller MR, Hankinson J, Brusasco V, et al. Standardisation of spirometry. Eur Res
J 200526:319-38.

58-Albert, P., et al., Bronchodilator responsiveness as a phenotypic characteristic of

established chronic obstructive pulmonary disease. Thorax, 2012. 67(8): p. 701-708.

59-Humerfelt, S., et al., Decline in FEV1 and airflow limitation related to occupational
exposures in men of an urban community. European Respiratory Journal, 1993. 6(8): p. 1095-
1103

60-Fraser, R., N. Colman, and N. Miiller, Synopsis of the chest diseases. Tiirktas H
(editor), 2006. 3: p. 161-87.

61-Schenkel, N.S., et al., Oxygen saturation during daily activities in chronic
obstructive pulmonary disease. European Respiratory Journal, 1996. 9(12): p. 2584-2589

62-Gibson, G. and W. MacNee, Chronic obstructive pulmonary disease: investigations
and assessment of severity. EUROPEAN RESPIRATORY MONOGRAPH, 2006. 38: p. 24.

63-Burge, P.S., et al., Randomised, double blind, placebo controlled study of
fluticasone propionate in patients with moderate to severe chronic obstructive pulmonary
disease: the ISOLDE trial. Bmj, 2000. 320(7245): p. 1297-1303

64-Amalakanti, S. and M.R. Pentakota, Pulse oximetry overestimates oxygen

saturation in COPD. Respiratory care, 2015: p. respcare. 04435.

65-Kelly, A.-M., R. McAlpine, and E. Kyle, How accurate are pulse oximeters in
patients with acute exacerbations of chronic obstructive airways disease? Respiratory
medicine, 2001. 95(5): p. 336-340.

66-Walkey AJ, Farber HW, O’Donnell C, et al. The accuracy of the central venous
blood gas for acid-base monitoring. J Intensive Care Med 2010;25:104.

68



67-Mador MJ, Modi K. Comparing Various Exercise Tests for Assessing the
Response to Pulmonary Rehabilitation in Patients With COPD. J Cardiopulm Rehabil Prev
2016;36:132-9.

68-NHS Choices. NHS Live well. Department of Health. The 10.000 steps challenge.
Available from http://www.nhs.uk/ Livewell/loseweight/Pages/10000stepschallenge.aspx Last

accessed November 2016.6

69-Waschki B, Kirsten A, Holz O, et al. Physical activity is the strongest predictor of
all cause mortality in patients with COPD: a prospective cohort study. Chest 2011;140: 331-
42,

70-Dernegi, T., Kronik obstriiktif akciger hastaligi tan1 ve tedavi rehberi, in Toraks
Dergisi. 2000.

71-Wedzicha JA, Seemungal TA. COPD exacerbations: defining their cause and
prevention. Lancet 2007;370:786-96.

72-Bafadhel M, McKenna S, Terry S, et al. Acute exacerbations of chronic obstructive
pulmonary disease: identification of biolo- gic clusters and their biomarkers. Am J Respir Crit
Care Med 2011;184:662-71.

73-Bafadhel M, McKenna S, Terry S, et al. Blood eosinophils to direct corticosteroid
treatment of exacerbations of chronic obs- tructive pulmonary disease: a randomized placebo-
controlled trial. Am J Respir Crit Care Med 2012;186:48-55

74-Seemungal TA, Donaldson GC, Bhowmik A, et al. Time course and recovery of
exacerbations in patients with chronic obstruc- tive pulmonary disease. Am J Respir Crit Care
Med 2000;161:1608-13.

75-Hurst JR, Vestbo J, Anzueto A, et al. Susceptibility to exacerba- tion in chronic
obstructive pulmonary disease. N Engl J Med 2010;363:1128-38.

76-Anthonisen NR, Manfreda J, Warren CP, et al. Antibiotic therapy in exacerbations
of chronic obstructive pulmonary disease. Ann Intern Med 1987;106:196-204.

69


http://www.nhs.uk/

77-Ram FS, Rodriguez-Roisin R, Granados-Navarrete A, et al. Antibiotics for
exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease. Cochrane Database Syst Rev
2006:CD004403.

78-Grolimund E, Kutz A, Marlowe RJ, et al. Long-term Prognosis in COPD
Exacerbation: Role of Biomarkers, Clinical Variables and Exacerbation Type. COPD
2015;12:295-305.

79-Nagler J, Krauss B. Capnography: a valuable tool for airway management. Emerg
Med Clin North Am 2008;26:881-97.

80-American Society of Anesthesiologists. Standards for basic anesthetic monitoring.
2005 Last amended October 25, 2005; Approved October 21, 1986: Cited June 2011.
Available at: http://asahq.org/publicationsAndServices/standards/02.pdf. (Accessed June 2,
2011).

81-Sanders AB, Atlas M, Ewy GA, Kern KB, Bragg S. Expired PCO2 as an index of
coronary perfusion pressure. Am J Emerg Med 1985;3:147-9.

82-Sanders AB. Capnometry in emergency medicine. Ann Emerg Med 1989;18:1287-
90.

83-Krauss B, Hess DR. Capnography for procedural sedation and analgesia in the

emergency department. Ann Emerg Med 2007;50:172-81.

84-Neumar RW, Otto CW, Link MS, Kronick SL, Shuster M, Callaway CW, et al.
Part 8: adult advanced cardiovascular life support: 2010 American Heart Association
Guidelines for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care.
Circulation 2010;122(18 Suppl 3):S729-67.

85-Davis DP, Patel RJ. Noninvasive capnometry for continuous monitoring of mental
status: a tale of 2 patients. Am J Emerg Med 2006;24:752-4.

86-Corbo, J., et al., Concordance between capnography and arterial blood gas
measurements of carbon dioxide in acute asthma. Annals of emergency medicine, 2005.
46(4): p. 323-327.

70



87-Ahrens, T. and C. Sona, Capnography application in acute and critical care. AACN
Advanced Critical Care, 2003. 14(2): p. 123-132.

88-Care, A.A.f.R., Capnography/Capnometry during Mechanical Ventilation— 2003
Revision & Update. Respiratory Care, 2003. 48(5): p. 534-539.

89-Bhavani-Shankar K, Kumar AY, Moseley HS, Ahyee-Hallsworth R. Terminology
and the current limitations of time capnography: a brief review. J Clin Monit 1995;11:175-82.

90-Bhavani-Shankar K, Philip JH. Defining segments and phases of a time
capnogram. Anesth Analg 2000;91:973-7.

91-Radwan L. Infrared CO2 analysis in expired air as a test of the pulmonary function.
I1. Capnographic tests. Pol Med J 1967;6:412-21.

92-Block FE Jr, McDonald JS. Sidestream versus mainstream carbon dioxide
analyzers. J Clin Monit 1992;8:139-41.

93-American College of Emergency Physicians. Verification of endotracheal
intubation: policy statement. 2001; Available at:
http://www.acep.org/Content.aspx?id=29846&terms=en dotracheal. (Accessed 06.01.2011).

94-Guidelines 2000 for cardiopulmonary resuscitation and emergency cardiovascular
care. Part 6: advanced cardiovascular life support. Section 1: introduction to ACLS 2000.
Overview of recommended changes in ACLS from the guidelines 2000 conference. The
American heart association in collaboration with the international liaison committee on
resuscitation. Circulation 2000;102(Suppl 8):186-9.

95-Schwartz DE, Matthay MA, Cohen NH. Death and other complications of
emergency airway management in critically ill adults. A prospective investigation of 297
tracheal intubations. Anesthesiology 1995;82:367-76.

96-Timmermann A, Russo SG, Eich C, Roessler M, Braun U, Rosenblatt WH, et al.
The out-of-hospital esophageal and endobronchial intubations performed by emergency
physicians. Anesth Analg 2007;104:619-23.

71



97-Birmingham PK, Cheney FW, Ward RJ. Esophageal intubation: a review of
detection techniques. Anesth Analg 1986;65:88691.

98-Batra AK, Cohn MA. Uneventful prolonged misdiagnosis of esophageal intubation.
Crit Care Med 1983;11:763-4.

99-Kelly JJ, Eynon CA, Kaplan JL, de Garavilla L, Dalsey WC. Use of tube

condensation as an indicator of endotracheal tube placement. Ann Emerg Med 1998;31:575-8.

100-Vaghadia H, Jenkins LC, Ford RW. Comparison of end-tidal carbon dioxide,
oxygen saturation and clinical signs for the detection of oesophageal intubation. Can J
Anaesth 1989;36:560-4.

101-Guggenberger H, Lenz G, Federle R. Early detection of inadvertent oesophageal
intubation: pulse oximetry vs. capnography. Acta Anaesthesiol Scand 1989;33:112-5.

102-Puntervoll SA, Sereide E, Jacewicz W, Bjelland E. Rapid detection of
oesophageal intubation: take care when using colorimetric capnometry. Acta Anaesthesiol
Scand 2002;46:455-7.

103-The Intensive Care Society. Guidelines for the transport of the critically ill adult.
2002; Awvailable at: http://www.ics.ac.uk/ icmprof/downloads/icstransport2002mem.pdf.
(Accessed 06.01.2011).

104-Katz SH, Falk JL. Misplaced endotracheal tubes by paramedics in an urban

emergency medical services system. Ann Emerg Med 2001;37:32-7.

105-Jones JH, Murphy MP, Dickson RL, Somerville GG, Brizendine EJ. Emergency
physician-verified out-of-hospital intubation: miss rates by paramedics. Acad Emerg Med
2004:;11:707-9.

106-Jemmett ME, Kendal KM, Fourre MW, Burton JH. Unrecognized misplacement
of endotracheal tubes in a mixed urban to rural emergency medical services setting. Acad
Emerg Med 2003;10:961-5.

107-White RD, Asplin BR. Out-of-hospital quantitative monitoring of end-tidal
carbon dioxide pressure during CPR. Ann Emerg Med 1994;23:25-30.

72



108-Ornato JP, Garnett AR, Glauser FL. Relationship between cardiac output and the
end-tidal carbon dioxide tension. Ann Emerg Med 1990;19:1104-6.

109-Entholzner E, Felber A, Mielke L, Hargasser S, Breinbauer B, von Hundelshausen
B, et al. The determination of end-expiratory CO2 during resuscitation. Experience and results
with the Normocap 200 (Fa. Datex) in preclinical resuscitation conditions. Anasthesiol
Intensivmed Notfallmed Schmerzther 1992;27:473-6. [Abstract]

110-Bhende MS, Karasic DG, Karasic RB. End-tidal carbon dioxide changes during
cardiopulmonary resuscitation after experimental asphyxial cardiac arrest. Am J Emerg Med
1996;14:349-50.

111-Kartal, M., et al., The value of ETCO2 measurement for COPD patients in the
emergency department. European Journal of Emergency Medicine, 2011. 18(1): p. 9-12.

112-Jabre, P., et al., Capnography monitoring in nonintubated patients with
respiratory distress. The American journal of emergency medicine, 2009. 27(9): p. 1056-
1059.

113-Delerme S, Freund Y, Renault R, Devilliers C, Castro S, Chopin S, et al.
Concordance between capnography and capnia in adults admitted for acute dyspnea in an ED.
Am J Emerg Med 2010;28:711-4.

114-Kartal M, Goksu E, Eray O, Isik S, Sayrac AV, Yigit OE, et al. The value of
ETCO2 measurement for COPD patients in the emergency department. Eur J Emerg Med Mar
10 2010.

115-Yaron M, Padyk P, Hutsinpiller M, Cairns CB. Utility of the expiratory

capnogram in the assessment of bronchospasm. Ann Emerg Med 1996;28:403-7.

116-Krauss B, Deykin A, Lam A, Ryoo JJ, Hampton DR, Schmitt PW, et al.
Capnogram shape in obstructive lung disease. Anesth Analg 2005;100:884-8.

117-Kunkov S, Pinedo V, Silver EJ, Crain EF. Predicting the need for hospitalization
in acute childhood asthma using end-tidal capnography. Pediatr Emerg Care 2005;21:574-7.

73



118-Bonderman D, Lang IM. End-tidal CO2 for exclusion of suspected pulmonary
embolism: a new partner for Wells? Eur Respir J 2010;35:723-4.

119-Hemnes AR, Newman AL, Rosenbaum B, Barrett TW, Zhou C, Rice TW, et al.
Bedside end-tidal CO2 tension as a screening tool to exclude pulmonary embolism. Eur
Respir J 2010;35:735-41.

120-Nuckton, T.J., et al., Pulmonary dead-space fraction as a risk factor for death in
the acute respiratory distress syndrome. New England Journal of Medicine, 2002. 346(17): p.
1281-1286.

121-Hubble, C.L., et al., Deadspace to tidal volume ratio predicts successful
extubation in infants and children. Critical care medicine, 2000. 28(6): p. 2034- 2040.

122-Ahrens, T. and C. Sona, Capnography application in acute and critical care.
AACN Advanced Critical Care, 2003. 14(2): p. 123-132

123-Grmec, S. and P. Klemen, Does the end-tidal carbon dioxide (EtCO2)
concentration have prognostic value during out-of-hospital cardiac arrest? European Journal
of Emergency Medicine, 2001. 8(4): p. 263-269.

124-Levine, R.L., M.A. Wayne, and C.C. Miller, End-tidal carbon dioxide and
outcome of out-of-hospital cardiac arrest. New England Journal of Medicine, 1997. 337(5): p.
301-306.

125-Chopin, C., et al., Use of capnography in diagnosis of pulmonary embolism
during acute respiratory failure of chronic obstructive pulmonary disease. Critical care
medicine, 1990. 18(4): p. 353-357.

126-Sanchez, O., et al., Clinical probability and alveolar dead space measurement for
suspected pulmonary embolism in patients with an abnormal D- dimer test result. Journal of
Thrombosis and Haemostasis, 2006. 4(7): p. 1517-1522.

127-Godwin SA, Caro DA, Wolf SJ, Jagoda AS, Charles R, Marett BE, et al. Clinical
policy: procedural sedation and analgesia in the emergency department. Ann Emerg Med
2005;45:177-96.

74



128-Fu ES, Downs JB, Schweiger JW, Miguel RV, Smith RA. Supplemental oxygen
impairs detection of hypoventilation by pulse oximetry. Chest 2004;126:1552-8.

129-Burton JH, Harrah JD, Germann CA, Dillon DC. Does end-tidal carbon dioxide
monitoring detect respiratory events prior to current sedation monitoring practices? Acad
Emerg Med 2006;13:500-4.

130-Hart LS, Berns SD, Houck CS, Boenning DA. The value of end-tidal CO2
monitoring when comparing three methods of conscious sedation for children undergoing

painful procedures in the emergency department. Pediatr Emerg Care 1997;13:189-93.

131-Lightdale JR, Goldmann DA, Feldman HA, Newburg AR, DiNardo JA, Fox VL.
Microstream capnography improves patient monitoring during moderate sedation: a
randomized, controlled trial. Pediatrics 2006;117:e1170-8.

132-Deitch K, Miner J, Chudnofsky CR, Dominici P, Latta D. Does end tidal CO2
monitoring during emergency department procedural sedation and analgesia with propofol
decrease the incidence of hypoxic events? A randomized, controlled trial. Ann Emerg Med
2010;55:258-64.

133-Sivilotti ML, Murray HE, Messenger DW. Does end-tidal CO2 monitoring during
emergency department procedural sedation and analgesia with propofol decrease the
incidence of hypoxic events? Ann Emerg Med 2010;56:702-704.

134-American Society of Anesthesiologists Task Force on Sedation and Analgesia by
Non-Anesthesiologists. Practice guidelines for sedation and analgesia by non-
anesthesiologists. Anesthesiology 2002;96:1004-17.

135-Abramo TJ, Wiebe RA, Scott S, Goto CS, Mclintire DD. Noninvasive capnometry
monitoring for respiratory status during pediatric seizures. Crit Care Med 1997;25:1242-6.

136-Davis DP, Dunford JV, Ochs M, Park K, Hoyt DB. The use of quantitative end-
tidal capnometry to avoid inadvertent severe hyperventilation in patients with head injury
after paramedic rapid sequence intubation. J Trauma 2004;56:808-14.

137-Helm M, Schuster R, Hauke J, Lampl L. Tight control of prehospital ventilation
by capnography in major trauma victims. Br J Anaesth 2003;90:327-32.

75



138-Care, A.A.f.R., Capnography/Capnometry during Mechanical Ventilation— 2003
Revision & Update. Respiratory Care, 2003. 48(5): p. 534-539.

139-Saryal S. Arter kan gazlari. In: Numanoglu N. ed. Klinik solunum sistemi ve
hastaliklar1 2. baski. Ankara: 2001. s.201-17.

140-Clinical Methods: The History, Physical, and Laboratory Examinations. Walker
HK,Hall WD, Hurst JW, editors; 3rd edition. Chapter 49 Arterial Blood Gases; E. P.Trulock,
1. P:254-57.

141-C S Breathnach; The development of blood gas analysis. Med Hist. 1972
January;16(1): 51-62.

142-Critical Care Medicine: Principles of Diagnosis and Management in the Adult,
Parrillo JE, Dellinger Editors; 3rd ed. Part 1, chapter 14, Arterial Blood Gas
Measurements;Robin Gross and William Peruzzi p:233-53.

143-Oddershede L, Petersen SS, Kristensen AK, Pedersen JF, Rees SE, Ehlers L. The
costeffectiveness of venous-converted acid-base and blood gas status in pulmonary medical

departments. Clinicoecon Outcomes Res. 2011;3:1-7.

144-AARC clinical practice guideline. Sampling for arterial blood gas analysis.

American Association for Respiratory Care. Respir Care. Aug 1992;37(8):913-7.

145-Ogiis C. Arter Kan Gazlari. Solunum Sistemi Hastaliklari. Ed.Ozlii T, Metintas
M, Karadag M, Kaya A. Istanbul T1p Kitabevi, 2010; 475-89.

146-Hlastala MP, Swenson ER, Klocke RA.Blood gas transport.In:Fishman AP(ed).
Fishman’s Pulmonary Disease and Disorders.3 rd ed. New York: McGraw-Hill Company,
2008; 201-6.

147-Borekei S. Arter Kan Gazi1 Analizi, Alma Teknigi ve Yorumlamasi. Tiirk Toraks
Dernegi Solunum Cihazlar1 Rehberi, Nisan 2011, Cilt 12, Say1 1, 5-9.

148-Karalezli A. Arter Kan Gazlari, Derleme. Turkish Medical Journal 2007; 1: 44-
50.

76



149-Borekei S. Arter Kan Gazi1 Analizi, Alma Teknigi ve Yorumlamasi. Tiirk Toraks
Dernegi Solunum Cihazlar1 Rehberi, Nisan 2011, Cilt 12, Say1 1, 5-9

150-Karalezli A. Arter Kan Gazlari, Derleme. Turkish Medical Journal 2007; 1: 44-50.

77



