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OZET

KOAH ALEVLENME iLE BASVURAN HASTALARIN ACIiL SONLANIM
KARARINDA NOTROFIL LENFOSIT ORANI, LAKTAT VE LAKTAT
KLIiRENSININ DEGERIi

Fahri SAKALLI, Tipta Uzmanlk Tezi, Konya, 2021

Giris ve Amac: KOAH alevlenme; sik tekrarlayan acil bagvurusu ve uzun siire
takip gerektirmesi nedeniyle giderek artan ekonomik ve sosyal yiike neden olmaktadir.
Basvuru aninda bakilacak ucuz ve kolay kan parametreleri ile yatis ya da taburculuk
ongoriisti yapabilmek olduk¢a dnemlidir. Bu ¢alismada, KOAH alevlenme ile acil servise
bagvuran hastalardan alinan rutin kan tetkikleri kullanilarak hesaplanan nétrofil lenfosit
orani, laktat ve laktat klirensi degerlerinin, hastaneye yatis ya da taburculuk kararini

vermede etkinliginin degerlendirilmesi amaglanmustir.

Yontem: Bu retrospektif tek merkezli calismaya, Necmettin Erbakan Universitesi
Meram Tip Fakiiltesi Acil Tip Klinigi’ne 01 Ocak 2015 — 01 Ocak 2020 tarihleri arasinda
KOAH alevlenme ile bagvuran, 18 yasin1 doldurmus, acil servis biriminde nétrofil, lenfosit
ve laktat parametreleri c¢alisilmis hastalar dahil edilmistir. Caligmaya dahil edilen
hastalarda kaydedilen veriler; yas, cinsiyet, vital bulgular, laktat, nétrofil, lenfosit, uzun
stireli oksijen tedavisi kullanim durumu, acil sonlanim1 (taburculuk, servis yatisi, yogun
bakim yatisi, eksitus), hastane i¢i sonlanimi (hastanede kalig siiresi, sagkalim, eksitus)
seklindedir. Notrofil lenfosit orani, hemogram tahlilindeki notrofil ve lenfosit degerleri
kullanilarak, laktat klirensi ise hastanin acil servise basvurusunda alinan kan gazi
tahlilindeki laktat degeri ve basvurudan sonra 2. saatte alinan kan gazindaki laktat degeri
kullanilarak hesaplandi. Notrofil lenfosit orani, laktat ve laktat klirensi degerlerinin
hastanin acil sonlanimi ve hastane i¢i sonlanimi arasindaki iliskisi istatistiksel olarak
incelendi. Arastirma sonucu elde edilen veriler bilgisayar ortaminda SPSS (Statistical
Package for Social Sciences) 18.0 paket programi ile analiz edildi. Tanimlayici analizlerde
frekans verileri say1 (n) ve ylizde (%) olarak, sayisal veriler ise ortalama+standart sapma,
minimum-maksimum olarak gosterildi. Veri sayisina bakilarak merkezi limit teoremine
gore normal dagildigr kabul edildi. Tiim testler i¢in istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05
olarak kabul edildi.



Bulgular: Bu calismaya, KOAH alevlenme ile acil servise bagvuran 1024 hasta
dahil edildi. Hastalarin %13,2’si (n=135) kadin, %86,8’1 (n=889) erkek idi. Calismaya
dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 69,35+10,01 yil olarak bulundu. Hastalarin
%359,7’sine (n=611) servis yatisi, %14,9’una (n=153) yogun bakim yatis1 yapildi.
Hastalarin %25,4’i (n=260) acil servisten taburcu edildi. Hastanede en az bir giin yatis
yapilan hastalarin hastanede kalig stireleri ortalamasi 11,52+6,74 giin olarak tespit edildi.
Hastalarin laktat ortalamasi 1,55+0,88 mmol/L, noétrofil lenfosit orani ortalamasi
9,5449,57, laktat klirensi ortalamasi ise %-0,83+41,54 olarak bulundu. Acil servisten
taburcu olan hasta grubunda laktat klirensi diizeyi, diger gruplara gore istatistiksel olarak
anlamli yiiksek bulundu (p <0,001). Acil servisten yatis yapilan hasta grubunda laktat ve
notrofil lenfosit orani diizeyleri, taburcu olan hasta grubuna gore istatistiksel olarak anlaml
yiiksek bulundu (p<0,001). Notrofil lenfosit orani diizeyinin acil servisten yatigi
ongdrmede tanisal degeri oldugu saptandi (AUC:0,68, p<0,001). Laktat klirensinin acil
servisten taburculugu dngérmede tanisal degeri oldugu tespit edildi. (AUC:0,82, p<0,001).
Calismaya dahil edilen hastalarin hastane sonlaniminda; hastalarin laktat ve noétrofil
lenfosit orani diizeyleri, eksitus olan hasta grubunda diger gruba gore istatistiksel olarak
anlamli yliksek bulundu (p<0,001). Laktat diizeyinin, hastane sonlanimin1 6ngdrmede
tanisal degeri oldugu bulundu (AUC:0,69, p<0,001). Notrofil lenfosit oran1 diizeyinin,
hastane sonlanimini1 6ngérmede tanisal degeri oldugu saptand1 (AUC:0,73, p<0,001).

Sonuc¢: KOAH alevlenme ile acil servise basvuran hastalarin NLR ve laktat klirensi
diizeyleri, hastalarin acil servisten taburcu ya da hastaneye yatig kararmi vermede
klinisyenlere yardimci parametreler olarak kullanilabilir. Ayrica hastalarin, hastane

sonlanimin1 6ngoérmede laktat ve NLR diizeyleri yardimci olabilir.

Anahtar Kelimeler: KOAH alevlenme, Notrofil lenfosit orani, Laktat klirensi



SUMMARY

THE VALUE OF NEUTROPHIL LYMPHOCYTE RATIO, LACTATE AND
LACTATE CLEARANCE IN THE EMERGENCY DEPARTMENT OUTPUT
DECISION OF PATIENTS APPLIED WITH EXACERBATION OF COPD

Fahri SAKALLLI, Specialization Thesis in Medicine, Konya, 2021

Introduction and Purpose: Excerbation of COPD; it causes an increasing
economic and social burden due to frequent recurrent emergency applications and the need
for long-term follow-up. It is very important to be able to predict hospitalization or
discharge with cheap and easy blood parameters to be checked at the time of application.
In this study, it was aimed to evaluate the effectiveness of neutrophil lymphocyte ratio,
lactate and lactate clearance values calculated by using routine blood tests taken from
patients who applied to the emergency department with COPD exacerbation, in making the

decision for hospitalization or discharge.

Method: In this retrospective single center study, patients over 18 years of age who
applied to Necmettin Erbakan University Meram Faculty of Medicine Emergency
Department with COPD exacerbation between 01 January 2015 and 01 January 2020,
whose neutrophil, lymphocyte and lactate parameters were tested in the emergency
department were included. Data recorded in patients included in the study; age, gender,
vital signs, lactate, neutrophil, lymphocyte, long-term use of oxygen therapy, emergency
outcome (discharge, hospitalization, intensive care hospitalization, exitus), in-hospital
outcome (duration of hospital stay, survival, exitus). The neutrophil-lymphocyte ratio was
calculated using the neutrophil and lymphocyte values in the hemogram analysis, and the
lactate clearance was calculated using the lactate value in the blood gas analysis taken at
the patient's admission to the emergency department and at the 2nd hour after the
admission. The relationship between neutrophil-lymphocyte ratio, lactate and lactate
clearance values between the patient's emergency outcome and in-hospital outcome was
analyzed statistically. The data obtained as a result of the research were analyzed in
computer environment with the SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 18.0
package program. In descriptive analyses, frequency data were shown as numbers (n) and
percentage (%), and numerical data as meantstandard deviation, minimum-maximum.

Considering the number of data, it was accepted that it was normally distributed according



to the central limit theorem. The statistical significance level for all tests was accepted as

p<0,05.

Results: 1024 patients admitted to the emergency department with COPD
exacerbation were included in this study. 13,2% (n=135) of the patients were female and
86,8% (n=889) were male. The mean age of the patients included in the study was
69,35+£10,01 years. 59,7% (n=611) of the patients were admitted to the service and 14,9%
(n=153) of them were admitted to the intensive care unit. 25,4% (n=260) of the patients
were discharged from the emergency department. The mean hospital stay of the patients
who were hospitalized for at least one day was determined as 11,52+6,74 days. The mean
lactate ratio of the patients was 1,55+0,88 mmol/L, the mean neutrophil-lymphocyte ratio
was 9,54+9,57, and the mean lactate clearance was -0,83+41,54%. The lactate clearance
level in the patient group discharged from the emergency department was found to be
statistically significantly higher than the other groups (p<0,001). The lactate and neutrophil
lymphocyte ratio levels in the patient group hospitalized from the emergency department
were found to be statistically significantly higher than the discharged patient group
(p<0,001). The level of neutrophil lymphocyte ratio was found to have a diagnostic value
in predicting hospitalization from the emergency department (AUC:0,68, p<0,001). Lactate
clearance was found to have a diagnostic value in predicting discharge from the emergency
department (AUC:0,82, p<0,001). In the hospital outcome of the patients included in the
study; the lactate and neutrophil lymphocyte ratio levels of the patients were found to be
statistically significantly higher in the died patient group compared to the other group
(p<0,001). Lactate level was found to have a diagnostic value in predicting hospital
outcome (AUC:0,69, p<0,001). The level of neutrophil lymphocyte ratio was found to have
a diagnostic value in predicting hospital outcome (AUC:0,73, p<0,001).

Conclusion: NLR and lactate clearance levels of patients presenting to the
emergency department with a COPD exacerbation can be used as helpful parameters for
clinicians in making the decision to discharge patients from the emergency department or
to be admitted to the hospital. In addition, lactate and NLR levels of patients may be
helpful in predicting hospital outcome.

Keywords: Exacerbation of COPD, Neutrophil lymphocyte ratio, Lactate clearance
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1. GIRIS VE AMAC

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligt (KOAH); tiim diinyada mortalite ve
morbiditesi her gegen giin giderek artan, ekonomik ve sosyal yiike neden olan 6nemli bir
halk sagligi sorunudur. GOLD (Global Strategy for the Diagnosis, Management and
Prevention of Chronic Obstructive Pulmonary Disease); tim diinyada KOAH
farkindaligini artirmak, hastaligin risk faktorlerini, tanisin1 ve tedavisini belirlemek ve
hastaliktan korunmaya yonelik yaklagimlari olusturmak i¢in bir araya gelmis
akademisyenlerden olusan bir uluslararasi kurulus olup, 2001 yilindan giiniimiize raporlar

yayinlamaktadir.

KOAH; yaygin, dnlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir. Genellikle zararl
partikiil veya gazlara ciddi maruziyetin ve akciger gelisimini bozan konakg¢i1 faktorlerin
neden oldugu, hava yolu ve alveoler bozulmalara bagli kalicit hava akimi kisitlanmasi ve

solunum semptomlari ile karakterizedir (1).

KOAH alevlenme; solunum semptomlarinda ek tedavi gerektirecek sekilde akut bir
kotiilesme seklinde tanimlanir ve acil servise sik bagvuru nedenlerinden biridir (1). KOAH
alevlenmeler hastalarin saglik durumlarimi kétiilestirebilir, hastaneye yatis ve yeniden

basvuru oranlarini artirabilir (2).

Inflamasyonun KOAH hastalarinda énemli bir rol oynadigi bilinmektedir. Bu
nedenle, inflamasyonun durumunu yansitan biyobelirtegler, KOAH alevlenme ile basvuran
hastalarin prognozu i¢in potansiyel dngoriiciiler olarak kullanilabilir (3). Laktat seviyesinin
organ disfonksiyonunun ve mortalitenin gii¢lii bir tahmincisi oldugu diisliniilmektedir.
Bununla birlikte, tek bir laktat dl¢iimii statik bir degiskendir. Klinik olarak daha kullanislt

hale getirmek icin, laktat klirensi hesaplanmali ve klinik sonugla iligkisi tanimlanmalidir

(4).

Bu calismada, KOAH alevlenme ile acil servise basvuran hastalarin, acil serviste
rutin olarak bakilan ucuz ve kolay kan tetkikleri kullanilarak, yatis ya da taburculuk

kararin1 6ngorebilmek amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Kronik Obstriiktif Akciger Hastahig:
2.1.1. Tanmim

GOLD 2021 raporunda KOAH; genellikle zararli partikiil veya gazlara ciddi
maruziyetin ve anormal akciger gelisimini de iceren konakg1 faktorlerinin neden oldugu,
hava yolu ve/veya alveoler bozulmalara bagli kalict hava akimi kisitlanmasi ve solunumsal
semptomlar ile karakterize, yaygin, onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalik olarak

tanimlanmagtir (1).

KOAH; hastadan hastaya ve hatta her hastada zaman i¢inde biiyiik degiskenlik
gosterebilen heterojen bir hastaliktir. Stabil olmayan, 6miir boyu siiren ve birikerek artan,
cevre ve gen etkilesimleri sonunda olugsan hem biyolojik hem de klinik diizeyde kompleks

bir olgudur (5).
2.1.2. Epidemiyoloji
Mortalite

KOAH; tiim diinyada iskemik kalp hastaliklar1 ve serebrovaskiiler hastaliklardan
sonra en ¢ok Oliime neden olan hastaliklar siralamasinda 3. sirada yer almaktadir (6).
Kiiresel Hastalik Yiikii Caligmasi’na gore, 2019 yilinda KOAH nedenli 6liim sayis1 3,28
milyon olarak bildirilmis olup, bu o6liimlerin %90’dan fazlas1 diisikk ve orta gelirli

iilkelerde gerceklesmistir (7).

Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK), 2019 verilerine gore iilkemizde KOAH ve
brongektaziye bagli 6liimlerin sayisinin 23.457 oldugunu ve tim Oliimlerin %35,4 {inii
kapsadigim bildirmistir (8). TUIK ve Kiiresel Hastalik Yiikii Caligmas1 verilerine gore
KOAH, Tiirkiye’de en c¢ok oOliime neden olan hastaliklar siralamasinda 4. sirada yer

almaktadir (7, 8).
Morbidite

Hastaligin morbiditesini degerlendirmek i¢in poliklinik basvurulari, acil servis

basvurular1 ve hastaneye yatis gibi veriler kullanilmaktadir (1).



Morbidite i¢in kullanilan veriler, iilkelerin saglik sistemi degisikliginden
etkilenmesi ve kayit sisteminin yetersiz olmasi sebebiyle bulunamadigi i¢in, morbidite ile

ilgili degerlendirmeler mortaliteye gére daha az giivenilir olarak goriilmektedir (2).

Mevcut veriler yaslanma ile KAOH morbiditesinin artmis oldugunu gostermekte
olup, KOAH’li hastalarda daha erken yaslarda da komorbidite durumlarinin

geligebilecegini ongérmektedir (1, 2).
Prevalans

KOAH prevalansini belirlemek i¢in; hastalarin verdigi bilgiye dayali doktor tanili
KOAH prevalansi, anketlerle sorgulanan solunum semptomlar1 prevalanst ve spirometri
cihazi ile Olgiilen hava akimi kisitlanmasinin olmasina dayali prevalans gibi yaklagimlar
kullanilmaktadir. Bu yaklagimlar kullanilarak hesaplanan KOAH prevalansi, iilkeler ve
cografi bolgelere gore biiylik farkliliklar gdstermekte olup, %3-21 arasinda degismektedir
(2, 9). Kiiresel Hastalik Yiikii Caligmasi’na gore 2019 yilinda diinyada 212 milyon
KOAH’l1 hasta bulunmaktadir (7). Tiirkiye’de ise KOAH’l1 hasta sayisinin yaklagik 4
milyon oldugu tahmin edilmektedir (10).

Sosyal ve Ekonomik Yiik

Kiiresel Hastalik Yikii Calismasi’nda; bir hastaligin  toplumsal yiikiinii
degerlendirmek i¢in, her bir saglik sorununun yiikiinii 6l¢mede, hastalik ve engellilige
neden olan, mortalite ve maluliyeti iceren birlesik bir dlciit gelistirilmistir. Islev Kaybina
Uyarlanmis Yasam Yillar1 (DALY) olarak ifade edilen bu olgiit; Maluliyet ile Gegirilen
Yillar (YLD) ve erken dliimler nedeniyle Kaybedilen Yasam Yillar1 (YLL) toplamindan
olugmaktadir (7, 10).

2019 yilinda KOAH, tiim diinyada en ¢ok hastalik yiikiine neden olan hastaliklar
siralamasinda 6. sirada bulunmaktadir. Yine 2019 yilinda en sik goriilen 7. YLL ve 14.

YLD nedeni sayilmaktadir (7).

KAOH’1n tan1 ve tedavi harcamalar1 gibi dogrudan ekonomik maliyetiyle birlikte,
hastaligin sebep oldugu is gormezlik nedeniyle ortaya cikan ekonomik sonuglari,
kaybedilen is giicii, erken 6liim ve hastalik sebebi ile yapilan aile harcamalar1 gibi ikincil

maliyeti de oldukga yliksektir.



Gelismis iilkelerde KOAH alevlenmelerinin harcamalari, saglik biitcesinin dnemli
bir kismin1 kapsamaktadir. Avrupa Birligi tlkelerinde, solunum hastaliklarinin maliyeti
toplam saglik biitcesinin %6’sm1 kapsamakta olup, KOAH nedenli harcamalarin bu

biitgenin %56’s1 oldugu bildirilmistir (11).
2.1.3. Patogenez

KOAH’l1 hastalarda ilerleyici hava akimi kisitlamasi, iki ana patolojik siiregten
kaynaklanmaktadir. Birincisi; kiigiik hava yollarinin yeniden sekillenmesi ve daralmasi,
ikincisi ise; amfizem sonucu bu hava yollarinin alveoler baglantilarinin kaybiyla
sonuglanan akciger parankiminin harabiyetidir. Bu patolojik degisiklikler, hastalik

ilerledik¢e yogunlugu artan kronik inflamasyonun sonucudur (12).

KOAH’1n ilk evrelerinde bile hastalarin periferik hava yollarinda tikaniklik ve
kayip vardir. Seri bilgisayarli tomografik taramalarin analizi, kiiciik hava yolu

tikanikliginin genelikle amfizem olugsmadan dnce gelistigini gostermektedir (13).

Kiiciik hava yolu tikanikligt ve alveoler baglantilarin kaybi, hava yolunun
daralmasiyla sonuglanir. Ekspirasyonda, egzersiz ve dinamik hiperinflasyon ile kotiilesen
hava hapsi, hastaligin ilk evrelerinde bile ortaya ¢ikabilen ve KOAH’1n ana semptomu olan

efor dispnesini agiklayabilir (14).

Sigara dumani veya biyomas yakitlarin inhalasyonu ile akcigerde kronik
inflamasyon gelismektedir. Bu inflamasyon; akcigerin cesitli alanlarinda artan, spesifik
inflamatuar hiicre tipleri ile tekrarlayan, yaralanma ve iyilesmeden kaynaklanan yapisal

degisiklikleri igermektedir (2).

Sigara icmeyen KOAH’li hastalarda inflamatuar yanitin nedeni heniiz
bilinmemekle beraber, oksidatif stres ve asir1 proteaz iiretiminin etkisinden kaynaklandigi
diistiniilmektedir. Kronik irritanlara maruziyet, oksidatif stres ve asir1 proteaz {iiretimi

KOAH ta patolojik degisikliklere neden olmaktadir (2, 15).

Ayrica KOAH patogenezinde; peribrongiyoler ve interstisyel fibrozis, endojen
antioksidanlarda azalma, periferik hava yollarinda makrofaj artis1, akciger parankimi ve
pulmoner damarlarda artmis notrofil aktivitesi ve hastalarda artmis oldugu gosterilen

inflamatuar mediyatorler rol oynamaktadir (2, 16).



2.1.4 Risk Faktorleri
fleri Yas

Ileri yas, KOAH igin bir risk faktoriidiir. Ancak yaslanmak mi, yoksa yaslanma

sirasindaki maruz kalinan etkenler mi KOAH’a neden olmaktadir, bilinmemektedir.
Cinsiyet

KOAH’1n esas olarak bir erkek hastaligi oldugu genel goriisiine karsin, son yillarda
hastaligin prevalansinda ve mortalitesinde, erkeklere gore kadinlarda daha fazla artig

oldugunu gosteren yayinlar bildirilmistir (3, 17).
Sigara

Sigara, KOAH gelisiminde en O6nemli cevresel risk faktorlerinden olup, sigara
iciminin siiresi ve miktar1 hastaligin siddetine de katkida bulunmaktadir. Yapilan
epidemiyolojik ¢alismalar; sigara kullanilmamasinin, daha hafif hastalik, daha az semptom

ve daha diisiik sistemik inflamasyon ile iligkili oldugunu gdstermistir (18).
Mesleki Maruziyetler

Mesleki maruziyetin en dnemli kaynaklari tahillar, izosiyonatlar, kadmiyum, komiir
ve diger mineral tozlar, agir metallar, yapistiricilar ve kaynak dumanlaridir. Maruziyet

yogun ve uzun siireli oldugunda KOAH gelisim riski artmaktadir (2).
Genetik Faktorler

KOAH gelisimi, genetik ve cevresel risk faktorlerinden olusan ¢ok faktorlii bir

siire¢ olup, alfa-1-antitripsin eksikligi en ¢ok bildirilen genetik risk faktoriidiir.
Akciger Biiyiimesinde Yetersizlik

Intrauterin donemde ve g¢ocuklukta akciger gelisimini engelleyen herhangi bir
faktor (annenin sigara icimi, sigara dumanina maruziyet, bronsiyal hiperreaktivite,
solunum yolu enfeksiyonlar1 vb.) akciger kapasitesini olumsuz yonde etkiler ve yeterli

akciger fonksiyonu diizeyine ulasamayan bireylerde KOAH gelisimi riski artar (19).



Sosyoekonomik Diizey

KOAH’ta mortalitenin en iyi gostergelerinden biri, kisi basina diisen gayri safi milli
gelirdir. Sosyoekonomik diizeyi diisiik olan kisilerde solunum sistemi hastaliklarinin

goriilme ihtimali daha yiiksektir (20).
2.1.5. Semptomlar

KOAH semptomlar1 olduk¢a yaygindir. Yapilan bir calismada, son 7 giin i¢cinde
dispne, oksiirlik, balgam, gogiiste sikisma hissi ve hiriltili solunum semptomlarindan en az
birini yasadigini sdyleyen hastalarin oram1 %92,5 olarak bildirilmistir. Semptomlar giiniin
her saatinde goriilmekle birlikte, sabah ortaya ¢ikan semptomlarin hastalari daha ok

etkiledigi goriilmiistiir (21).

Dispne; hastalarin nefes almada giigliik, gogiiste agirlik veya hava agligi olarak tarif
ettigi KOAH’1n temel semptomudur. Hastalardaki sinirli fiziksel aktivite, artan anksiyete

ve depresyon; diisiik yasam kalitesi ve azalmis sagkalim ile iligkilidir (22).

Kronik oksiiriik; genellikle KOAH’m ilk ve baskin bir semptomudur. Balgaml1 ya
da balgamsiz olabilir. KOAH hastalarinda oksiiriik sikliginin; balgam tiretimi, sigara ve

hava yolu iltihabn ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir (23).

Balgam; az miktarda olup, genellikle oksiiriik ile ortaya cikar. Ozellikle KOAH
alevlenme ile gelen hastalarda, balgam piiriilans1 alt solunum yollarindaki bakterilerle

iliskilidir (24).

Gogiiste sikigsma hissi ve hiriltili solunum; her gegen giin ve giin i¢inde degisiklik
gosterebilen semptomlardir. Gogliste sikisma hissi daha ¢ok eforla ortaya c¢ikabilir ve

genellikle iyi lokalize edilemeyebilir.

Ilerlemis KOAH hastalarinda, daha sik goriilen giigsiizliik, kilo kaybi gibi
semptomlar prognostik agidan onemlidir. Ayrica sinirlilik, kaygi gibi semptomlarin da

sorgulanmas1 gerekmektedir.



2.2. KOAH Alevlenme
Tanim

GOLD 2021 kilavuzuna gore, KOAH alevlenme; ‘solunum semptomlarinda ek
tedavi gerektirecek sekilde akut bir kotilesme’ olarak tanimlanmistir.  KOAH
alevlenmeleri; hastanin saglik durumunu koétiilestirmesi, hastaneye yatis ve yeniden
basvuru oranlarini artirmasi, morbidite ve mortalite {izerine etkileri nedeniyle KOAH

yonetiminde énemli bir durumdur (1).
Etiyoloji

KOAH alevlenmeyi tetikleyici faktorler arasinda enfeksiyoz ve enfeksiydz olmayan
nedenler bulunmakla birlikte, KOAH alevlenmenin %30 kadar1 bilinmeyen etiyolojiye
sahiptir (25).

KOAH alevlenmenin, baslica nedenleri viral ya da bakteriyel solunum yolu
enfeksiyonlaridir. Viral enfeksiyonlar ile iligkili alevlenmelerin daha siddetli oldugu, daha

uzun siirdligli ve daha fazla hastane yatigina neden oldugu bildirilmistir (26).

Enfeksiy6z olmayan nedenler arasinda sigara dumani, hava kirliligi, meteorolojik
etki gibi dis etkenler ve pulmoner emboli, kalp yetmezligi gibi komorbiditeler yer

almaktadir (26).
Tam

KOAH alevlenme degerlendirilirken, semptom ve bulgularin siddetinin daha iyi

anlagilabilmesi i¢in, alevlenme oncesi tibbi durumun sorgulanmasi gerekmektedir (27).

Fizik muayenede; yardimci solunum kaslarinin solunuma katilmasi, paradoksal
solunum varligi, siyanoz, periferik O6dem bulgularinin olmasit ve hemodinamik

bozuklugunun olmasi KOAH alevlenmenin siddetli oldugunu gésterir (27).

Arter kan gazi ol¢iimleri, solunum fonksiyon testleri, tam kan sayimi, biyokimyasal
tetkikler, akciger grafisi, balgam gram boyama ve balgam kiiltiiri KOAH alevlenme tanisi

i¢in yardimci testlerdir (27).



KOAH alevlenme sirasinda, spirometri yapilmasinin zor olmasi ve dogru sonug

verme ihtimalinin diislik olmasi nedeniyle rutin kullanimi 6nerilmemektedir (27).
Tedavi

KOAH alevlenme tedavisinde; bronkodilatorler, kortikosteroidler ve antibiyotikler

olmak tizere ti¢ grup ila¢ kullanilmaktadir (28).

Ik segenek olarak kisa etkili bronkodilatorlerin tercih edilmesi uygundur. KOAH
alevlenme sirasinda uzun etkili bronkodilatérlerin kullaninmi konusunda c¢alismalarin
yetersiz olmasina karsin, taburculuk dncesinde uzun etkili bronkodilatorlerin baslanmasi

Onerilmektedir (28).

KOAH alevlenme ile gelen hastalara bes giin siiresince giinliik 40 mg prednisolon

uygulanmasi onerilmektedir (28).

Enfeksiyonlar KOAH alevlenme nedeni olmasina ragmen, bakteriyel ya da viral
olabilecegi icin alevlenme rutin tedavisinde antibiyotik onerilmemektedir. Ancak balgam
puriilansinda artma gibi bakteriyel enfeksiyon diisiindiiren bulgular varsa antibiyotikler

tedavide kullanilabilir (28).

KOAH alevlenme sebebiyle hastaneye yatirilan hastalarda, oksijen satlirasyonu
%88-92 olacak sekilde oksijen destegi vermek olduk¢a Onemlidir. Hastalarin ¢ogunda
oksijen destegi ile hipoksemi diizelmektedir. KOAH alevlenmeye bagl akut solunum
yetmezliginde, nazal kaniil araciligr ile yiiksek akimli oksijen tedavisi ve noninvaziv
mekanik ventilasyon (NIMV) kullanilabilir. Bu tedavileri tolere edemeyen, NIMV igin
kontrendikasyonu olan ya da NIMV tedavisinin basarisiz oldugu hastalarda, invaziv

mekanik ventilasyon (IMV) tedavisine geg¢ilmelidir (28).

Hastane Yatis Endikasyonlar

° Sik alevlenme 6ykiisii ve semptomlarda artig
° Istirahat dispnesinde ani kotiilesme, yiiksek solunum hizi
° Azalmis oksijen satlirasyonu, konfiizyon, uykuya egilimli olma



° Siyanoz ve periferik 6dem gibi yeni fizik bulgularin gelisimi

) Alevlenmenin ilk tedaviye yanit vermemesi

° Yaslhilik ve ileri diizeyde KOAH

° Yetersiz ev destegi

° Kalp yetmezIligi, yeni olusan aritmiler gibi ciddi komorbiditelerin olmast

Yiiksek riskli KOAH alevlenme hastalarinda, yliksek morbidite ve mortalite
oranlarmi 6nleyebilmek i¢in, yukaridaki semptom ya da bulgulardan birinin varliginda

hastalarin yatis verilerek takip ve tedavisi onerilmektedir (26).
2.3. Biyobelirtecler
2.3.1. Notrofil

Notrofiller, KOAH patogenezinde anahtar inflamatuar hiicrelerdir. Notrofiller,
alveoler yikima katkida bulunan nétrofil elastaz, matriks metalloproteinaz ve
miyeloperoksidaz enzimlerini salgilar. Ayrica interlokin-1 ve interlokin-8 gibi bazi ndtrofil
tirevli kemokinler araciligi ile doku hasar1 ve dokunun yeniden sekillenmesinde rol

oynamaktadir (29).

Notrofil elastaz; doku hasar1 ve dokunun yeniden sekillenmesinde rol oynadigi
kanitlanmis, nétrofillerden salinan bir serin proteinazdir. KOAH hastalarindaki kiigiik hava

yolu obstriiksiyonu ile iligkilidir (29).

Matriks metalloproteinazlar; notrofiller ve makrofajlar tarafindan salgilanan ¢inko

bagimli proteaz ailesidir. Amfizem patogenezinde rol oynadiklar1 gosterilmistir (29).

Miyeloperoksidaz; hem notrofillerden hem de makrofajlardan salgilanan,

inflamatuar yanit1 hizlandiran bir enzimdir (29).
2.3.2. Lenfosit

Sonradan kazanilmis bagisiklik sistemi; KOAH hastalarinda T hiicrelerin, B
hiicrelerin ve tip 17 yardimci1 T hiicrelerin infiltrasyonuyla birlikte solunum yollarindaki

diizenleyici T hiicrelerindeki azalma ile aktive olur (29).



Sigara icen KOAH hastalarinda, periferik hava yollarindaki artmis CD8" hiicreleri,

sigaranin neden oldugu hava yolu kisitlamasi ile iligkilidir (29).

T hiicreleri; T hiicrelerinin neden oldugu sitotoksisite ile dogrudan veya

makrofajlar1 aktive ederek dolayli yoldan, akciger dokusu tahribatina neden olabilir (29).
2.3.3. Notrofil Lenfosit Oram (NLR)

Son yillarda yapilan c¢alismalarda NLR’nin, potansiyel bir sistemik inflamatuar

biyobelirte¢ olarak kullanilabilecegi gosterilmistir.

2014 yilinda yapilan bir calismada; NLR’nin hizli, ucuz ve kolayca olgtilebilir
olmast nedeniyle KOAH hastalarinda inflamasyonun degerlendirilmesi i¢in

kullanilabilecek bir inflamatuar belirte¢ oldugu bildirilmistir (30).

NLR ve KOAH iizerine yapilan c¢aligmalar; NLR’nin KOAH hastalarinda hava
akimi kisitlamasi, hastalik siddeti, alevlenme, hastaneye yatis ve tiim nedenlere bagl

mortalite ile iligkili bir biyobelirte¢ oldugunu gdstermistir (31).
2.3.4. Laktat

Normal oksijenasyon durumlarinda mitokondri, aecrobik metabolizma i¢in verimli
bir sekilde adenozin trifosfat (ATP) {iretir. Bu siirecte glikoz, oksidatif fosforilasyon
sirasinda hiicresel ATP’nin ¢ogunu iiretmek i¢in, Krebs dongiisiine giren piriivata glikoliz
ile donistiiriiliir. Krebs dongiisii ve oksidatif fosforilasyon igin yeterli oksijen olmadiginda,
glikoliz tarafindan tretilen piriivat, laktat dehidrogenaz enzimi tarafindan laktat iiretimine

yonlendirilir (32).

Yetiskin bir insanda kan laktat seviyeleri 2 mmol/L’den az olacak sekilde
dengededir. Hipoperfiizyon ve hipoksi durumlarinda laktat {iretimi artar. Bu nedenle
yiiksek laktat seviyesinin; organ islev bozuklugu ve mortalitenin giiclii bir belirteci oldugu

diistintilmektedir (32).
2.3.5. Laktat Klirensi

Laktat, organ islev bozuklugu ve mortalitenin giiglii bir belirteci olmakla birlikte,

tek bir laktat 6l¢ctimii statik bir degiskendir. Laktat seviyelerindeki degisikligin bir 6l¢iisii
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olan laktat klirensinin, klinik acidan kullanilabilirliginin tanimlanmasi i¢in c¢aligmalar

gerekmektedir (4).

Laktat klirensi; ‘Laktat Klirensi = [(Ilk Laktat — Ikinci Laktat) / ilk Laktat] x 100’

formiilii ile hesaplanmaktadir.
3.  GEREC VE YONTEM
3.1. Cahsma Sekli

Calismamiz tek merkezli retrospektif bir calisma olup, Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dal1 Acil Servisi'ne 01 Ocak 2015 -
01 Ocak 2020 tarihleri arasinda basvuran hastalarin verileri iizerinden yiirlitiilmiistiir.
Calismamiz etik kurul onayini, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi ilag
ve Tibbi Cihaz Dis1 Arastirmalar Etik Kurulu’nun 02 Temmuz 2021 tarih ve 2021/3336

sayili karari ile almistir.
3.2. Hasta Secimi ve Verilerin Toplanmasi
3.2.1. Dahil Edilme Kriterleri

Calismaya, 01 Ocak 2015 - 01 Ocak 2020 tarihleri arasinda Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi
Acil Tip Klinigi’'ne;

° 18 yas ve lizeri,
° KOAH alevlenme ile basvuran,
° Acil servis biriminde nétrofil, lenfosit ve laktat parametreleri ¢aligilmig

hastalar dahil edilmistir.

3.2.2. Dislanma Kriterleri

° Hematolojik hastalik tanis1 olan,

° Karaciger hastaligi olan,

° Son bir hafta i¢inde kemoterapi alan, kan veya kan iirlinleri transfiizyonu
yapilan,
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° Primer ya da metastatik akciger kanseri tanisi olan,
° Sistemde verileri eksik olan,

° Takibi esnasinda dis merkeze sevk edilen ya da kendi istegiyle taburcu olan

hastalar ¢calisma dis1 tutulmustur.
3.2.3. Yontem

Calismaya dahil edilen hastalarin, Enlil HBY'S programi kullanilarak yas, cinsiyet,
notrofil, lenfosit, laktat, nabiz, ates, parmak ucu oksijen satiirasyonu (SpO,), sistolik kan
basinct (SKB) ve diyastolik kan basinci (DKB), uzun siireli oksijen tedavisi (USOT)

kullanimi, acil sonlanim ve hastane i¢i sonlanim verileri kaydedildi.

NLR, hemogram tahlilindeki ndotrofil ve lenfosit degerleri kullanilarak, laktat
klirensi ise hastanin acil servise bagvurusunda alinan kan gazi tahlilindeki laktat degeri ve
basvurudan sonra 2. saatte alman kan gazi tahlilindeki laktat degeri kullanilarak

hesaplandi.

Notrofil, lenfosit, laktat ve NLR i¢in ¢alismaya dahil edilen 1024 hastanin, laktat

klirensi i¢in ise 2. saat laktat degeri olan 511 hastanin istatistiksel analizleri yapildi.
3.3. Istatistiksel Analiz

Arastirma sonucu elde edilen veriler bilgisayar ortaminda SPSS (Statistical Package
for Social Sciences) 18.0 paket programu ile analiz edildi. Tanimlayic1 analizlerde frekans
verileri sayr (n) ve ylizde (%) olarak, sayisal veriler ise ortalamatstandart sapma,
minimum-maksimum olarak gosterildi. Veri sayisina bakilarak merkezi limit teoremine

gore normal dagildig: kabul edilmistir.

Kategorik verilerin karsilastirilmasinda Ki-kare (Xz) testi ve Fisher’in kesin Ki-kare
testi kullanildi. Sayisal verilerin iki bagimsiz grupta karsilastirilmasinda Independent
Samples T testi kullamldi. Ikiden fazla grupta sayisal verilerin dagilimi One-Way ANOVA
testi ile degerlendirildi. ANOVA testi anlamli bulunan degiskenler i¢cin Tukey ve Tamhane

Post Hoc analizi kullanild.
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Laktat klirensi, notrofil seviyesi, NLR diizeyi, ates ve SPO2 degerleri acil servisten
taburculuk ve yatis durumlarint 6ngdrmede tanisal karar verdirici ozellikleri Receiver
Operating Characteristics (ROC) egrisi analizi ile incelendi. Anlamli sinir degerlerinin
varliginda bu sinirlarin sensitivite, spesifisite, pozitif prediktif degeri (PPD) ve negatif

prediktif degeri (NPD) hesaplandi.

Cok degiskenli analizde, Oonceki analizlerde belirlenen olasi faktorler kullanilarak
tedavi sonucunu 6ngdrmedeki bagimsiz prediktorleri lojistik regresyon analizi kullanilarak

incelendi. Model uyumu i¢in Hosmer-Lemeshow testi kullanildi.
Tiim testler i¢in istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.
4. BULGULAR

Konya Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim
Dal1 Acil Servisi’ne, 01 Ocak 2015 - 01 Ocak 2020 tarihleri arasinda KOAH alevlenme ile
basvuran 1883 hasta degerlendirildi. Calismamizdan 859 hasta dislanma kriterleri
kapsaminda ¢ikarilmistir (Sekil 1).

Arastirma Icin Degerlendirilen Hastalar (n=1883)

Dislanan Hastalar (n=859)

Hematolojik Hastaltk Tamis: Olanlar (n=26)
Primer veya Metastatik Akciger Kanseri Tamst Olanlar (n=149)
Karaciger Hastalig1 Tamus: Olanlar (n=16)

Kemoterapi Alan veya Kan Transfiizyonu Yapilanlar (n=11)
D1y Merkeze Sevk Olanlar (n=171)

Kendi Istegi fle Taburcu Olanlar (n=96)

Aragtirma Verileri Eksik Olanlar (n=390)

Aragtirmaya Dahil Edilen Hastalar (n=1024)

Sekil 1: Hastalarin Dagilim Semasi
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Bu calisgmaya KOAH alevlenme ile acil servise basvuran 1024 hasta dahil edildi.
Hastalarin %13,2’si (n=135) kadin, %86,8’1 (n=889) erkek idi. Caligmaya alinan hastalarin
%55,1’1 (n=564) USOT almaktaydi.

Acil servise KOAH alevlenme ile basvuran hastalarin 9%59,7’sine (n=611) servis
yatisi, %14,9’una (n=153) yogun bakim yatis1 yapildi. Hastalarin %25,4’ (n=260) acil
servisten taburcu edildi. Hastalarin %3,1’inin (n=32) hastane takipleri sirasinda eksitus

oldugu goriildii (Tablo 1).

Tablo 1: Acil Servise KOAH Alevlenme ile Bagvuran Hastalarin Cinsiyet, USOT Alma
Durumlari, Acil Sonlanim ve Hastane Sonlanim Durumlarinin Dagilimi1

N %

Cinsiyet (n=1024)

Kadin 135 13,2

Erkek 889 86,8
UusoT

Var 564 55,1

Yok 460 44.9
Acil Sonlanim

Taburcu 260 25,4

Servis Yatis1 611 59,7

Yogun Bakim Yatis1 153 14,9
Hastane Sonlanim

Sagkalim 992 96,9

Eksitus 32 3,1

Calismaya dahil edilen hastalarin yas, vital bulgular ve hastanede yatis siireleri
Tablo 2’de sunuldu. Hastalarin yas ortalamasi 69,35+10,01 yil, ortalama arter basinci
(OAB) ortalamas1 90,67+14,50 mmHg, basvuru sirasinda ates ortalamasi 37,06+0,90 °C,
nabiz ortalamasi 101,61+20,82 atim/dk, SpO, ortalamasi %86,48+8,86 olarak bulundu.
Hastanede en az bir giin yatis yapilan hastalarin hastanede kalis siireleri ortalamasi

11,52+6,74 giin olarak tespit edildi.
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Tablo 2: Acil Servise KOAH Alevlenme ile Bagvuran Hastalarin Yas, Vital Bulgular ve

Yatig Siirelerinin Dagilim1

Ortalama + SS Min-Max
Yas (y11) 69,35+10,01 34,00-93,00
SKB (mmHg) 125,62+22,87 70,00-210,00
DKB (mmHg) 73,20+12,53 30,00-120,00
OAB (mmHg) 90,67+14,50 43,00-143,00
Ates (°C) 37,06+0,90 35,00-41,00
Nabiz (atim/dKk) 101,61+20,82 11,00-179,00
SpO; (%) 86,48+8,86 40,00-99,00
Yatis Siiresi (giin) (n=1024) * 8,62+7,68 0,00-48,00
Yatis Siiresi (giin) (n=766) ** 11,52+6,74 1,00-48,00

Ucu Oksijen Satiirasyonu

*: Acil servise bagvuran tiim hastalarin yatig siiresi
**: Acil servise bagvurup en az bir giin yatan hastalarin yatis siiresi

SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diyastolik Kan Basinci, OAB: Ortalama Arter Basinci, SpO,: Parmak

Arastirmaya dahil edilen hastalarin laktat, laktat klirensi, notrofil, lenfosit ve NLR

degerleri Tablo 3’te incelendi. Hastalarin laktat ortalamasi 1,55+0,88 mmol/L, nétrofil

ortalamas1 9,94+5,34 103/uL, lenfosit ortalamas: 1,49+0,81 103/uL, NLR ortalamasi
9,54+9,57 ve laktat klirensi ortalamasi ise %-0,83+41,54 olarak bulundu.

Tablo 3: Acil Servise KOAH Alevlenme ile Bagvuran Hastalarin Laboratuvar Bulgulari

Ortalama £ SS Min-Max
Laktat (mmol/L) (n=1024) 1,55+0,88 0,00-14,00
Laktat Klirensi (%) (n=511) -0,83+41,54 -378,00-76,00
Nétrofil (10°/uL) (n=1024) 9,94+5,34 2,00-58,00
Lenfosit (10°/uL) (n=1024) 1,49+0,81 0,00-6,00
NLR (n=1024) 9,54+9,57 1,00-97,00

NLR: Notrofil Lenfosit Orani
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Hastalarin USOT alma durumlarina gore acil sonlanim sekilleri Tablo 4’te
karsilagtirildi. USOT alan hastalarin yogun bakim {iinitesine yatirilma orani, diger gruplara

gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi (p<0,001).

Tablo 4: KOAH Alevlenme ile Basvuran Hastalarin USOT Alma Durumlarina Gore Acil
Sonlanim Dagilimlarinin Karsilagtirilmasi

USOT Var USOT Yok X P
n (%) n (%)
Acil Sonlanim
Taburcu 154 (59,2) 106 (40,8)
Servis Yatisi 300 (49,1) 311 (50,9) 28,127 <0,001
YBU Yatisi 110 (71,9) 43 (28,1)
USOT: Uzun Siireli Oksijen Tedavisi, YBU: Yogun Bakim Unitesi

Calismaya dahil edilen hastalarin acil sonlanim durumlarina gore yas, vital bulgular

ve laboratuvar bulgular karsilastirildi (Tablo 5).

Hastalarin ates, nabiz, SpO,, laktat diizeyi, nétrofil ve NLR degerleri; taburcu olan,
servis yatist yapilan ve yogun bakim yatis1 yapilan hasta gruplarinda istatistiksel olarak

anlamli farkliyd: (p<0,001) (Tablo 5).

Yogun bakim {iinitesine yatis yapilan hastalarin DKB ortalamasi, diger gruplara

gore istatistiksel olarak anlamli diisiik bulundu (p=0,014) (Tablo 5).

Taburcu olan hasta grubunda laktat klirensi ve lenfosit diizeyi, diger gruplara gore

istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p degerleri sirasiyla; <0,001, 0,028) (Tablo 5).
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Tablo 5: Hastalarin Acil Sonlanim Durumlarina Gore Yas, Vital Bulgular ve Laboratuvar Bulgularinin

Karsilagtirilmasi )
Taburcu Servis Yatis YBU Yatis F p
Ortalama=SS | OrtalamaSS | Ortalama+SS

Yas (yil) 69,19+10,24 69,79+9,89 67,86+9,99 2,342 0,097
SKB (mmHg) 127,02+20,79 | 125,13+22,48 | 125,20£27,40 | 0,652 0,521
DKB (mmHg) 74,38+11,01 73,33+12,40 70,69+15,01 4,295 0,014
OAB (mmHg) 91,91£12,91 90,60+14,15 88,84+17,93 2,177 0,114
Ates (°C) 36,60+0,56 37,15+0,89 37,46+1,09 56,478 | <0,001
Nabiz (atim/dk) 91,11£15,64 | 103,33+20,60 | 112,61+£21,79 | 63,413 | <0,001
SpO; (%) 92,04+3,12 85,80+8,04 79,76+12,34 | 119,223 | <0,001
Laktat (mmol/L) (n=1024) 1,37+0,57 1,53+0,717 1,98+1,54 25,100 | <0,001
Laktat Klirensi (%) (n=511) | 30,33+17,33 -6,68+30,92 -12,29+59,11 | 42,030 | <0,001
Nétrofil (10°/uL) (n=1024) 7,64+3,49 10,24+4,77 12,67+7,96 49,159 | <0,001
Lenfosit (10°/uL) (n=1024) 1,60+0,73 1,45+0,78 1,45+1,02 3,602 0,028
NLR (n=1024) 6,05+5,40 9,96+9,08 13,84+13,99 | 35,579 | <0,001

SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diyastolik Kan Basinci, OAB: Ortalama Arter Basinci, SpO,: Parmak Ucu Oksijen
Satiirasyonu, NLR: Nétrofil Lenfosit Orani, YBU: Yogun Bakim Unitesi

Acil servise KOAH alevlenme ile bagvuran hastalarin %78’inin (n=799) laktat

diizeyi 2 mmol/L’nin altinda, %22’sinin (n=225) ise laktat diizeyi 2 mmol/L ve iizerinde

idi. Laktat diizeyi 2 mmol/L ve lizerinde olan hastalarin yogun bakim iinitesine yatma

oranlart istatistiksel olarak anlamli yiiksek tespit edildi (p<0,001) (Tablo 6).

Tablo 6: KOAH Alevlenme ile Bagvuran Hastalarin Laktat (mmol/L) Diizeylerine Gore
Acil Sonlanim Dagilimlarinin Karsilastirilmasi

Laktat<2 Laktat >2 % p
n (%) n (%)
Acil Sonlanim
Taburcu 223 (27,9) 37 (16,4)
Servis Yatisi 482 (60,3) 129 (57,3) 33,913 <0,001
YBU Yatis1 94 (11,8) 59 (26,2)
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Hastalarin acil servisten taburcu edilme ve yatis verilme durumlarina gore yas, vital

bulgular ve laboratuvar bulgularinin karsilastirilmasi Tablo 7°de gosterildi.

Acil servisten yatis yapilan hasta grubunda ates, nabiz, laktat, nétrofil ve NLR
diizeyleri, taburcu olan hasta grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu
(p<0,001) (Tablo 7). Hastalarin SpO,, laktat klirensi ve lenfosit diizeyleri ise acil servisten
yatis yapilan hastalarda, taburcu olan gruba gore istatistiksel olarak anlamli diisiik saptandi

(p<0,001) (Tablo 7).

Tablo 7: Hastalarin Acil Servisten Yatis Durumlarina Gore Yas, Vital Bulgular ve

Laboratuvar Bulgularinin Karsilastirilmasi

Taburcu

Yatis t p
OrtalamazSS | Ortalama+SS

Yas (y1l) 69,19+10,24 69,41+9,93 0,292 0,770
SKB (mmHg) 127,02+20,79 | 125,14+23,53 -1,142 0,254
DKB (mmHg) 74,38+11,01 72,80+13,00 -1,761 0,079
OAB (mmHg) 91,91+12,91 90,25+14,99 -1,720 0,086
Ates (°C) 36,60+0,56 37,21+0,94 9,759 <0,001
Nabiz (atim/dk) 91,11+15,64 105,19+21,16 9,850 <0,001
SpO; (%) 92,04+3,12 84,59+9,37 -12,568 <0,001
Laktat (mmol/L) (n=1024) 1,37+0,57 1,624+0,95 3,935 <0,001
Laktat Klirensi (%) (n=511) | 30,33+17,33 -8,50+42,19 -9,056 <0,001
Nétrofil (10°/uL) (n=1024) 7,64+3,49 10,72+5,63 8,302 <0,001
Lenfosit (10°/uL) (n=1024) 1,60+0,73 1,45+0,83 -2,684 <0,001
NLR (n=1024) 6,05+5,40 10,73+10,36 6,977 <0,001
SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diyastolik Kan Basinci, OAB: Ortalama Arter Basinci, SpO,: Parmak
Ucu Oksijen Satiirasyonu, NLR: Notrofil Lenfosit Orani

Hastalarin laktat klirensi, NLR diizeyi, notrofil seviyesi, ates ve SpO, degerleri acil
servisten taburculuk ve yatis durumlarint 6ngérmek i¢in yapilan ROC analizinde anlamli

tespit edildi.

Laktat klirensinin acil servisten taburculugu éngérmede tanisal degeri oldugu tespit
edildi (AUC:0,82, p<0,001) (Sekil 2). Laktat klirensi diizeyi i¢in Onerilen sinir degerler
Tablo 8’de verildi.
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Tablo 8: Acil Servisten Taburculugu Ongérmede Laktat Klirensi (%) Diizeyi I¢in Onerilen
Sinir Degerler

Sinir Sensitivite Spesifisite PPD NPD Youden
Degeri (%) (%) (%) (%) indexi
4,55 92,1 62,0 96,9 37,3 0,541
14,85 86,1 72,0 95,5 43,1 0,581
21,80 68,3 77,8 90,9 43,1 0,461

PPD: Pozitif Prediktif Deger, NPD: Negatif Prediktif Deger

ROC Curve
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Sekil 2: Acil Servisten Taburculugu Ongérmede Laktat Klirensi Sinir Degerinin ROC
Egrisi (AUC:0,82)
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NLR diizeyinin acil servisten yatis1 6ngdrmede tanisal degeri oldugu saptandi

(AUC:0,68, p<0,001) (Sekil 3). NLR diizeyi i¢in Onerilen sinir degerler Tablo 9’da

gosterildi.

Tablo 9: Acil Servisten Yatis1 Ongérmede NLR Diizeyi igin Onerilen Sinir Degerler

Sinir Sensitivite Spesifisite PPD NPD Youden
Degeri (%) (%) (%) (%) indeksi
4,44 75,5 48,8 81,3 40,4 0,243
4,70 73,3 52,3 81,9 40,0 0,256
4,94 70,2 55,4 82,2 38,7 0,256

PPD: Pozitif Prediktif Deger, NPD: Negatif Prediktif Deger

Sekil 3: Acil Servisten Yatis1 Ongdrmede NLR Diizeyi Smir Degerlerinin ROC Egrisi

ROC Curve
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(AUC:0,68)
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Notrofil diizeyinin acil servisten yatisi ongérmede tanisal degeri oldugu saptandi
(AUC:0,68, p<0,001) (Sekil 4). Notrofil diizeyi icin Onerilen sinir degerler Tablo 10’da
gosterildi.

Tablo 10: Acil Servisten Yatis1 Ongérmede Nétrofil (10°/uL) Diizeyi I¢in Onerilen Sinir
Degerler

Sinir Sensitivite Spesifisite PPD NPD Youden
Degeri (%) (%) (%) (%) indeksi
7,05 73,4 50,0 81,1 38,9 0,234
7,15 71,9 51,0 81,1 38,0 0,229
7,25 71,1 52,9 81,5 38,3 0,240
PPD: Pozitif Prediktif Deger, NPD: Negatif Prediktif Deger

ROC Curve
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Sekil 4: Acil Servisten Yatis1 Ongdrmede Notrofil Diizeyi Siir Degerlerinin ROC Egrisi
(AUC:0,68)
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Ates diizeyinin acil servisten yatis1 ongdrmede tanisal degeri oldugu belirlendi

(AUC:0,71, p<0,001) (Sekil 5). Ates diizeyi icin Onerilen sinir degerler Tablo 11°de

sunuldu.

Tablo 11: Acil Servisten Yatis1 Ongdrmede Ates (°C) Diizeyi I¢in Onerilen Sinir Degerler

Sinir Sensitivite Spesifisite PPD NPD Youden
Degeri (%) (%) (%) (%) indeksi
36,55 79,2 45,0 80,6 40,6 0,242
36,65 72,1 56,0 82,7 39,6 0,281
36,75 67,0 67,3 85,7 40,2 0,343

PPD: Pozitif Prediktif Deger, NPD: Negatif Prediktif Deger

Sensitivity

ROC Curve
10
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0,67
0,44
027
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00 02 04 06 08 10
1 - Specificity

Sekil 5: Acil Servisten Yatis1 Ongdrmede Ates Diizeyi Sinir Degerinin ROC Egrisi
(AUC:0,71)
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Hastalarin SpO, degerlerinin acil servisten taburculugu 6ngérmede tanisal degeri
oldugu belirlendi (AUC:0,79, p<0,001) (Sekil 6). SpO, diizeyi i¢in dnerilen sinir degerler
Tablo 12’°de gdsterildi.

Tablo 12: Acil Servisten Taburculugu Ongdrmede SpO, (%) Diizeyi I¢in Onerilen Sinir
Degerler

Sinir Sensitivite Spesifisite PPD NPD Youden
Degeri (%) (%) (%) (%) indexi
89,50 86,5 64,3 93,3 45,2 0,508
90,50 70,0 73,4 87,8 47,3 0,434
92,50 41,5 86,3 81,3 50,7 0,278

PPD: Pozitif Prediktif Deger, NPD: Negatif Prediktif Deger

ROC Curve
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Sekil 6: Acil Servisten Taburculugu Ongérmede SpO, Sinir Degerinin ROC Egrisi
(AUC:0,79)
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Hastalarin acil servisten taburculuk ve yatis durumlarini 6ngérmek i¢in, hastalardan
laktat degeri, laktat klirensi, notrofil seviyesi, ates diizeyi ve SpO, degerleri ile bir model
olusturuldu. Lojistik regresyon modelinin, hastalarin acil servisten taburculuk/yatis

durumlarinin %70,5’ini agikladig belirlendi (Nagelkerke R Square=0,705) (Tablo 13).

Kurulan bu lojistik regresyon modelimize gore; laktat degerinde 1 birimlik artis acil
servisten yatig verilme ihtimalini 3,045 kat artirmaktadir. Laktat klirensindeki 1 birimlik
azalma ise yatis verilme ihtimalini 0,92 kat artirmaktadir. Notrofil diizeyindeki 1 birimlik
artis yatis ithtimalini 1,097 kat, ates diizeyinde 1 derece yiikselme ise yatis ihtimalini 5,619
kat artirmaktadir. SpO, diizeyindeki 10 birimlik azalma yatis ihtimalini 7,64 kat
artirmaktadir (Tablo 13).

Tablo 13: Hastalarm Acil Serviste Taburculuk ve Yatis Durumlarina Iliskin Kurulan
Lojistik Regresyon Modeli

Degiskenler B Standart P Exp (B) %95 C.I.
hata
Laktat 1,113 0,311 0,000 3,045 1,655-5,602
Laktat Klirensi -0,083 0,010 0,000 0,920 0,902-0,939
Notrofil 0,093 0,044 0,035 1,097 1,006-1,197
Ates 1,726 0,361 0,000 5,619 2,770-11,400
SpO, -0,270 0,044 0,000 0,764 0,700-0,833

Calismaya dahil edilen hastalarin, hastane sonlanim durumlarina gore yas, vital

bulgular ve laboratuvar bulgular1 Tablo 14°te karsilastirildi.

Eksitus olan hasta grubunda SKB, DKB, SpO, ve lenfosit seviyeleri taburcu olan
gruba gore istatistiksel olarak anlamli diisiik saptandi (p degerleri sirasiyla; 0,001, <0,001,
<0,001, 0,003).

Hastalarin laktat, nétrofil, NLR diizeyleri eksitus olan hasta grubunda, diger gruba
gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p<0,001) (Tablo 14).
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Tablo 14: Hastalarin Hastane Sonlanim Durumlarmma Goére Yas, Vital Bulgular ve
Laboratuvar Bulgularinin Karsilastirilmasi

Sagkalim Eksitus T P
Ortalama=£SS Ortalama=£SS
Yas (yil) 69,22+9,99 73,50+9,94 -2,397 0,022
SKB (mmHg) 126,114+22,66 110,314+24,36 3,619 0,001
DKB (mmHg) 73,52+12,32 63,44+15,15 4,518 <0,001
OAB (mmHg) 91,04+14,24 79,09+17,69 4,632 <0,001
Ates (°C) 37,04+0,88 37,70+1,25 -4,156 | <0,001
Nabiz (atim/dk) 101,234+20,70 113,41+£21,25 -3,191 0,003
SpO; (%) 86,76+8,53 77,75+13,56 5,751 <0,001
Laktat (mmol/L) (n=1024) 1,52+0,77 2,47+2.33 -6,102 | <0,001
Laktat Klirensi (%) (n=511) -0,44+41,62 -9,42+39,82 1,032 0,313
Nétrofil (10°/uL) (n=1024) 9,79+5,22 14,59+7,05 -5,053 | <0,001
Lenfosit (10°/uL) (n=1024) 1,50+0,81 1,14+0,62 3,139 0,003
NLR (n=1024) 9,25+9,17 18,55+15,76 -5,484 | <0,001

SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diyastolik Kan Basinci, OAB: Ortalama Arter Basinci, SpO,: Parmak
Ucu Oksijen Satiirasyonu, NLR: Noétrofil Lenfosit Orani

Acil servise bagvuran KOAH’l1 hastalarin laktat diizeyi 2 mmol/L ve {izerinde

olanlarinin eksitus olma oranlar istatistiksel olarak anlamli yiiksek tespit edildi (p<0,001)

(Tablo 15).

Tablo 15: Acil Servise KOAH Alevlenme ile Basvuran Hastalarin Laktat (mmol/L)
Diizeylerine Gore Hastane Sonlanim Durumlarinin Karsilagtirilmasi

2

Laktat<2 Laktat >2 p
n (%) n (%)
Sagkalim 783 (98,0) 209 (92,9) 15,135 <0,001
Eksitus 16 (2,0) 16 (7,1)
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Hastalarin laktat, ndotrofil seviyesi, NLR diizeyi ve SpO, degerleri hastane
sonlanimlarinda taburculuk ve eksitus durumlarin1 6ngérmek i¢in yapilan ROC analizinde

anlaml tespit edildi.

Laktat diizeyinin; hastane sonlanimini 6ngérmede tanisal degeri oldugu bulundu
(AUC:0,69, p<0,001) (Sekil 7). Acil servise laktat degeri i¢in Onerilen sinir degerler Tablo

16’da sunuldu.

Tablo 16: Hastane Sonlanimini Ongdérmede Laktat (mmol/L) Diizeyi i¢in Onerilen Sinir
Degerler

Sinir Sensitivite Spesifisite PPD NPD Youden
Degeri (%) (%) (%) (%) indeksi
1,45 71,9 57,1 5,1 98,4 0,290
1,95 50,0 78,9 7,1 98,0 0,289
2,05 43,8 82,6 7,5 97,8 0,264

PPD: Pozitif Prediktif Deger, NPD: Negatif Prediktif Deger

ROC Curve
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Sekil 7: Hastane Sonlanimi Ongoérmede Laktat Sinir Degerinin ROC Egrisi (AUC:0,69)
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Hastalarin SpO, degerlerinin, hastane sonlaniminda eksitus durumunu 6ngérmede
tanisal degeri oldugu belirlendi (AUC:0,74, p<0,001) (Sekil 8). SpO, diizeyi i¢in 6nerilen
sinir degerler Tablo 17°de gosterildi.

Tablo 17: Hastane Sonlammimi Ongdérmede SPO2 (%) Diizeyi I¢in Onerilen Siir
Degerler

Sinir Sensitivite Spesifisite PPD NPD Youden
Degeri (%) (%) (%) (%) indexi
82,50 78,9 43,7 2,2 93,7 0,226
84,50 73,7 59,4 1,7 93,2 0,331
87,50 59,1 81,2 1,0 94,0 0,403
PPD: Pozitif Prediktif Deger, NPD: Negatif Prediktif Deger

ROC Curve
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Sekil 8: Hastane Sonlaniminda Eksitus Durumunu Ongérmede SpO, Sinir Degerinin ROC
Egrisi (AUC:0,74)
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NLR diizeyinin, hastane sonlanimini dngérmede tanisal degeri oldugu saptandi

(AUC:0,73, p<0,001) (Sekil 9). Onerilen sinir degerler Tablo 18’de gosterildi.

Tablo 18: Hastane Sonlanimmi Ongdrmede NLR Diizeyi I¢in Onerilen Sinir Degerler

Sinir Sensitivite Spesifisite PPD NPD Youden
Degeri (%) (%) (%) (%) indeksi
5,21 87,5 40,2 4,5 99,0 0,277
7,11 78,1 55,7 5,4 98.8 0,338
8,07 75,0 62,0 6,0 98,7 0,370

PPD: Pozitif Prediktif Deger, NPD: Negatif Prediktif Deger

ROC Curve
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Sekil 9: Hastane Sonlanimimi Ongérmede NLR Diizeyi Smir Degerlerinin ROC Egrisi
(AUC:0,73)
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Notrofil diizeyinin, hastane sonlanimin1 6ngérmede tanisal degeri oldugu saptandi
(AUC:0,72, p<0,001) (Sekil 10). Notrofil diizeyi i¢in dnerilen sinir degerler Tablo 19°da

gosterildi.

Tablo 19: Hastane Sonlanimmi Ongdrmede Notrofil (10°/uL) Diizeyi I¢in Onerilen Sinir
Degerler

Sinir Sensitivite Spesifisite PPD NPD Youden
Degeri (%) (%) (%) (%) indeksi
8,05 90,6 45,0 5,0 99,3 0,356
8,65 87,5 50,2 5,4 99,2 0,377
9,15 75,0 54,3 5,0 98,5 0,293
PPD: Pozitif Prediktif Deger, NPD: Negatif Prediktif Deger
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Sekil 10: Hastane Sonlanimini Ongérmede Nétrofil Diizeyi Smir Degerlerinin ROC Egrisi
(AUC:0,72)
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5. TARTISMA

Calismamizda; acil servisimize KOAH alevlenme ile basvuran hastalarin, acil
servisten yatis ya da taburculuk kararim1 ongérmede NLR, laktat ve laktat klirensinin
degeri incelenmistir. Ayrica NLR, laktat ve laktat klirensinin, hastalarin hastane igi

sonlanimini 6ngérmede degerliligi arastirilmistir.

Calismamiza dahil ettigimiz 1024 hastanin yas ortalamasi 69,35+10,01 yil olarak
bulundu. Durmaz ve arkadaslarinin KOAH alevlenme ile acil servise basvuran 196
hastanin degerlendirildigi ¢alismasinda yas ortalamasi 6710 yil, Kili¢ ve arkadaglarinin
yaptig1r 109 hastanin dahil edildigi calismada ise yas ortalamasi 68,30+£10,46 yil olarak
bulunmustur (33, 34). Osadnik ve arkadaslarinin 17 randomize kontrollii ¢aligmay1 dahil
ettikleri, 1264 hastay1 igeren ¢alismada ortalama yas 66,8 yil olarak hesaplanmistir (35).

Calismamizdaki hastalarin ortalama yasi literatiirde yer alan diger calismalar ile benzerdi.

Calismamizda, hastalarin %13,2’si  kadm, %86,8°i erkek idi. Ozkaya ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada, 2005 — 2009 yillart arasinda Samsun Gogiis Hastaliklar
ve GoOgiis Cerrahisi Hastanesi’ne KOAH alevlenme ile bagvuran 7832 hastanin %19,8’1
kadin, %80,2’s1 erkek oldugu bildirildi (36). Suerdem ve arkadaslarmin Haziran 2012 -
Mart 2014 tarihleri arasinda yapilan ¢ok merkezli prospektif ¢aligmasinda, yeni tan1 almig
776 KOAH hastasinin %11,9’u kadin, %88,1°1 erkek idi (37). Calismamiza ve literatiirdeki
diger calismalara bakildiginda, KOAH’in erkek popiilasyonda daha yiiksek oranda

gorildiigli anlagilmaktadir.

KOAH; artan prevalansi ve yliksek maliyetleri nedeniyle ekonomik ve sosyal yiik
acisindan onemi artan bir hastaliktir. KOAH'!n dogrudan maliyetleri ¢ogunlukla hastaneye
yatis harcamalan ile iliskilidir (38). Calismamizda, acil servise KOAH alevlenme ile
basvuran hastalarin %59,7’sine servis yatisi, %14,9’una yogun bakim yatis1 yapildi.
Hastalarin %25,4’ii acil servisten taburcu edildi. Ozkaya ve arkadaslarinin yaptigi
calismada, hastanede kalis siiresi ortalamasi 14,8+9,5 giin, Ornek ve arkadaslarinin KOAH
alevlenme ile basvuran ve hastanede yatan 284 hastanin dahil edildigi ¢aligmasinda ise
hastalarin hastanede kalis siiresi ortalamasi 11,38+6,94 giin olarak bulundu (36, 38). Bizim
caligmamizda da diger caligmalara benzer sekilde hastanede en az bir giin yatis yapilan

hastalarin hastanede kalis siireleri ortalamas1 11,52+6,74 giin olarak tespit edildi.
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Shah ve arkadaslarinin ¢alismasinda, nabiz oksimetresinden elde edilen nabiz hizi,
SpO, ve solunum hizinin KOAH alevlenmenin 6ngoriiclisii oldugu bildirilmistir (39).
Bizim ¢alismamizda, KOAH alevlenme ile bagvuran hastalarin vital bulgular
incelendiginde hem acil servis sonlanimi hem de hastane sonlanimi igin, istatistiksel olarak
anlamli bulgular tespit edildi. Hastalarin ates, nabiz ve SpO, degerleri; taburcu olan, servis
yatisi yapilan ve yogun bakim yatis1 yapilan hasta gruplarinda istatistiksel olarak anlamli
farkliydi (p<0,001). Yogun bakim {initesine yatis yapilan hastalarin DKB ortalamasi, diger
gruplara gore istatistiksel olarak anlamli diigiik bulundu (p=0,014). Hastane sonlaniminda
ise eksitus olan hasta grubunda SKB, DKB ve SpO, seviyeleri, taburcu olan gruba gore
istatistiksel olarak anlamli diisiik saptandi (p degerleri sirasiyla; 0,001, <0,001, <0,001).
Hastalarin SpO, degerlerinin, hastane sonlaniminda eksitus durumunu 6ngérmede tanisal
degeri oldugu belirlendi (AUC:0,74, p<0,001). Bu verilerin, hastalarin vital takibinin

Oonemini bir kez daha vurguladigini diistinmekteyiz.

USOT; KOAH ig¢in destekleyici bir tedavidir ve kronik hipoksemik solunum
yetmezligi gelisen hastalarda sagkalimi iyilestirdigi gosterilmistir. Mevcut kilavuzlar
USOT’u ciddi istirahat hipoksemisi olan hastalarda ele alsa da hafif ve orta siddetli
hastalig1 olan bircok KOAH hastasi i¢in, USOT un etkinligi hala tartigma konusudur (40).
Calisgmamizda; USOT alan hastalarin yogun bakim iinitesine yatirilma orani, diger gruplara
gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi (p<0,001). Bu durumun, USOT alan
hastalarin daha siddetli hastalifi olmasindan kaynaklandigi diisiiniilmektedir. Ancak bu

konuda daha kapsamli arastirmalar gerekmektedir.

Calismamizda; notrofil diizeyi, acil servisten taburcu olan, servis yatist yapilan ve
yogun bakim yatis1 yapilan hasta gruplarinda istatistiksel olarak anlamli farkli bulundu
(p<0,001). Lenfosit diizeyi ise taburcu olan hasta grubunda, diger gruplara gore istatistiksel
olarak anlamli yiiksek bulundu (p=0,028). KOAH alevlenme ile bagvuran hastalarin,
notrofil ve lenfosit diizeyleri ile acil sonlanim durumu arasindaki iligkiyi degerlendiren

daha fazla calismaya ihtiya¢ vardir.
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Luo ve arkadaslarinin 533 hastanin dahil edildigi ¢alismasinda, nétrofil sayisinin
yiiksekliginin ve lenfosit sayisinin diisiikliigiintin 28 giinlilk mortalite ile iligkili oldugu
saptanmis olup, nétrofil sayisi ortalamasi 10,60+3,97 10°/uL ve lenfosit sayist ortalamasi
0,86+0,67 10°/uL olarak bulunmustur (41). Bizim ¢alismamizda; nétrofil diizeyi, hastane
sonlaniminda eksitus olan hasta grubunda anlamli olarak yiiksek bulundu ve ortalamasi
14,59+7,05 10°/uL idi (p<0,001). Lenfosit diizeyi ise eksitus olan hasta grubunda, taburcu
olan gruba gore istatistiksel olarak anlaml diisiik saptand: ve ortalamasi 1,14+0,62 10°/uL
idi (p=0,003).

Son caligsmalar, NLR’nin hizli ve kolay saptanmasi, bulunabilirligi ve maliyet
etkinligi nedeniyle sistemik inflamasyonun giivenilir bir belirteci oldugunu gostermistir
(42). In ve arkadaslarinin akut alevlenmenin taninmasinda NLR'nin KOAH'taki roliinii
arastirmay1 amacladiklari, 47'si akut alevlenme, 56's1 stabil donemde olan 103 KOAH
hastas1 ve 40 saglikli kontrol grubunun oldugu calismasinda, akut alevlenme NLR
ortalamas1 5,78+3,14 bulunmus olup, diger gruplara gore istatistiksel olarak anlamli
yiiksek bulunmustur (43). Kurtipek ve arkadaslarimin calismasinda, akut alevlenme
hastalarinda, NLR’nin diger hastalara gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek ve
ortalamasimin da 7,99+5,72 oldugu bildirilmistir (44). Bizim ¢alismamizda da hastalarin
NLR ortalamasi 9,54+9,57 olarak bulundu.

Literatiirdeki c¢alismalar, KOAH hastalarindaki NLR diizeyi i¢in daha ¢ok akut
alevlenmenin tespiti ve mortalite tahminine odaklanmistir. Bizim ¢alismamizda, acil
servisten yatis yapilan hasta grubunda NLR diizeyleri, taburcu olan hasta grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p<0,001). Ayrica NLR diizeyinin acil servisten
yatist Oongérmede tanisal degeri oldugu saptandi (AUC:0,68, p<0,001). Bu konuda
yapilacak yeni calismalar, hastalarin acil servis sonlanimi ile NLR diizeyi arasindaki

iliskiyi degerlendirmeye katki saglayacaktir.

Calismamizda, literatiirdeki diger calismalara benzer sekilde NLR diizeyleri
eksitus olan hasta grubunda, diger gruba gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu
(p<0,001). Taburcu olan hasta grubunda NLR diizeyi ortalamas1 9,25+9,17 iken, eksitus
olan hasta grubunda ortalamasi 18,55£15,76 1idi. Ayrica NLR diizeyinin hastane
sonlanimini 6ngérmede tanisal degeri oldugu saptandi (AUC:0,73, p<0,001).
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Yao ve arkadaslarinin 303 hastay:1 dahil ettikleri ¢aligmada, taburcu olan hastalarin
NLR ortalamast 6,99+8,19 ve dlen hastalarin ise 14,61+£10,10 olarak bulundu (p<0,001)
(45). Aymi calismada, hastane i¢i mortaliteyi tahmin etmek i¢in NLR’yi kullanmaya
yonelik ROC egrisi analizi, 6,24’°liik optimal cut-off degeri, 0,803’lilk AUC, %81,08’1lik
duyarlilik ve %69,17°1ik 6zgiilliik gosterdi (44). Emami Ardestani ve arkadaslarinin yaptigi
calismanin sonuglari, 6,90 optimal cut-off degeri, %60,87’lik duyarlilig1 ve %73,29’luk
Ozgiilliigii ile NLR’nin KOAH alevlenme hastalarinda hastane i¢i mortalite prognozunda

tanisal degere sahip oldugunu ortaya koydu (46).

Laktat seviyesi; kan gazi 6rneginde 6l¢iilebilen, kolay ve hizli ulasilabilen ve doku
oksijen ihtiyacinin siddetini gdsteren bir belirtectir. Istirahat halindeki laktat degeri, diisiik
oksidatif kapasite belirteglerinden biridir. Onceki calismalar, yiiksek laktat seviyesinin,
kritik hasta gruplarinda mortalitenin 6nemli bir gostergesi oldugunu vurgulamaktadir (47,
48, 49). Literatiirde, KOAH’da laktat diizeyi ile ilgili sinirl sayida ¢alisma vardir. Zhu ve
arkadaslarinin, farkli siddetlerde KOAH alevlenmenin tedavisinde NIMV etkinligini
arastirdiklar calismada, siddetli KOAH alevlenme ile bagvuran ve NIMV tedavisinin
etkisiz oldugu grupta laktat seviyesinin anlamli olarak yiiksek oldugu bildirilmistir (50).
Terzano ve arkadaslarinin yaptigr calismada, KOAH alevlenme nedenli hiperkarbik
solunum yetmezligi olan hastalarda laktat degerinin yiiksekliginin, uzayan NIMV tedavisi

ile iliskili oldugu gosterilmistir (51).

Calismamizda; acil servisten yatis yapilan hasta grubunda, laktat diizeyleri taburcu
olan hasta grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p<0,001). Hastane i¢i
mortaliteye bakildiginda, hastalarin laktat diizeyleri 6len hasta grubunda, diger gruba gore
istatistiksel olarak anlamli yiliksek oldugu goriildii (p<0,001). Ayrica laktat diizeyinin
hastane sonlanimini 6ngdrmede tanisal degeri oldugu bulundu (AUC:0,69, p<0,001).
Hastalarin %78’inin (n=799) laktat diizeyi 2 mmol/L’nin altinda, %22’sinin (n=225) ise
laktat diizeyi 2 mmol/L ve iizerinde idi. Laktat degerinin ¢ogu hastada normal olmasinin
KOAH hastalarmin hipoksemiye karst daha direngli olmasindan kaynaklandigi
diisiiniilmektedir. Bununla birlikte laktat diizeyi 2 mmol/L ve iizerinde olanlarinin acil
servisten yogun bakim {initesine yatma ve hastane sonlaniminda eksitus olma oranlari

istatistiksel olarak anlamli yiliksek tespit edildi (p<0,001).
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Laktat klirensi ile ilgili literatiirde cok sayida ¢alisma olmasina ragmen KOAH
hastalar1 iizerindeki calisma sayisi smirlidir. Vincent ve arkadaslarinin 96 c¢alismayi
kapsayan sistematik derlemesinde, tiim hasta gruplarinda laktat klirensinin prognoz
tahmini ile ilgili oldugu saptanmistir. Bu derlemeye alinan ¢alismalarda, hastalarin kontrol
laktat 6l¢iim zamanlamasi degiskenlik gostermektedir. Akut kosullarda 1-2 saatte bir kan
laktat diizeylerinin kontrol edilmesi Onerilmektedir (52). Regnier ve arkadaslarmin 586
travma hastasinin degerlendirildigi ¢alismasinda, 2. ve 4. saat laktat klirensi hesaplanmis
olup, erken (0-2 saat) laktat klirensinin travma hastalarinin resiisitasyonunun gelecekteki
karar semalarina dahil edilmesi gereken Onemli bir prognostik degisken oldugu

bildirilmistir (53).

Durmus ve arkadaslariin 98 KOAH alevlenme hastasinin dahil edildigi
caligmasinda, KOAH alevlenme ile acil servise bagvuran hastalarin taburcu ya da
hastaneye yatirma karari verirken laktat klirensi degerinin, GOLD kilavuzlarindaki
oOnerilere ek olarak klinik faydalar1 oldugu ileri siiriilmektedir (54). Kur ve arkadaslarinin
KOAH alevlenme ile bagvuran 117 hastanin dahil edildigi ¢alismasinda, taburcu olan
hastalarin laktat klirensinin daha yiiksek oldugu ve KOAH alevlenme nedeni ile acil
servise bagvuran hastalarda taburculuk veya yatis karart vermede, laktat klirensinin bir

belirte¢ olarak kullanilabilecegi bildirilmektedir (55).

Calismamizda; taburcu olan hasta grubunda laktat klirensi diizeyi, servis yatist ve
yogun bakim yatis1 yapilan hasta gruplarma gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek
bulundu (p<0,001). Ayrica laktat klirensi, acil servisten yatis yapilan hastalarda, taburcu
olan gruba gore istatistiksel olarak anlamli diisiik saptandi (p<0,001). Laktat klirensinin
acil servisten taburculugu ongérmede tanisal degeri oldugu tespit edildi (AUC:0,82,
p<0,001). Diger ¢alismalarda oldugu gibi bizim ¢alismamizda da laktat klirensinin, KOAH
alevlenme hastalarinda acil servisten taburculuk ya da yatis kararin1 éngérmede bir belirteg

olabilecegini diisiindiirmektedir.
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6. SONUC

Giinimiizde acil servisler, her gegen giin artan yiiksek bagvuru sayilari nedeniyle
daha karmasik ve kalabalik birimler haline gelmistir. Basit, ucuz ve ulasilabilir tetkikler ile
hastalarin acil servis sonlanimi hakkinda bilgi verebilecek parametrelere ihtiyag

duyulmaktadir.

KOAH; sik alevlenme Oykiisii, tekrarlayan acil servis basgvurusu ve hastane yatist
nedeniyle giderek artan ekonomik ve sosyal ylike sebep olan bir halk saglig1 sorunu haline

gelmistir.

KOAH alevlenme ile acil servise bagvuran hastalarin NLR ve laktat klirensi
diizeyleri, hastalarin acil servisten taburcu ya da hastaneye yatig kararmi vermede
klinisyenlere yardimci parametreler olarak kullanilabilir. Ayrica hastalarin, hastane

sonlanimin1 6ngoérmede laktat ve NLR diizeyleri yardimci olabilir.

KOAH alevlenme ile bagvuran hastalarin acil sonlanimini1 ve hastane sonlanimini
ongormede NLR, laktat ve laktat klirensi diizeylerinin etkinligini arastiran daha genis

popiilasyonu kapsayan, prospektif caligsmalar faydali olacaktir.
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