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OZET

Kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH) alevlenmelerinin basarili tedavisi icin alevlenme nedenlerinin iyi bilinmesi gerekir.
Calismaya Mayis 2001- Mayis 2004 tarihleri arasinda inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar Klinigi‘ne alevlenme
nedeniyle bagvuran ve yatirilan 250 hasta alindi. Hastalarin yas ortalamasi 65.7 + 9.4 yil olarak bulundu. Bu hastalardaki 442
alevlenme nedeni incelendi. En sik atak nedenleri tedavi uyumsuzlugu %48.6 (215/442), trakeobronsiyal sistem infeksiyonu
%33.3 (147/442), kalp yetmezligi %17.4 (77/442) ve pnomoni %13.1 (58/442) olarak tespit edildi. Hastalarin %13.1’inde
ise alevlenme nedeni saptanamadi. Sonug olarak, KOAH'in uzun dénem tedavisinde surekliligin saglanmasi, etkin hasta egi-
timi ve koruyucu asi tedavisiyle alevlenme sayilarinin ve hastaneye yatislarinin azaltilabilecegini dusliniiyoruz.
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SUMMARY

THE CAUSES OF EXACERBATIONS IN PATIENTS WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE
For the effective treatment of exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease (COPD), its causes should be
known. Two hundred and fifty patients who were admitted to Inonu University, Faculty of Medicine, Department of Pul-
monary Medicine with COPD exacerbation between May 2001-May 2004 were included in the study. The mean age of
the patients was 65.7 + 9.4 years. The causes of 442 exacerbations in these patients were evaluated. The most frequent
causes of exacerbation were found as non-compliance with the treatment 48.6% (215/442), tracheobronchial infections
33.3% (147/442), hearth failure 17.4% (77/442) and pneumonia 13.1% (58/442). The cause of acute exacerbations co-
uld not be identified in 13.1% of patients. In conclusion, we think that the rate of exacerbation and hospitalizations will
be decreased by providing regular stable COPD treatment, effective patient education, and prophylactic vaccine treat-
ment.
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GiRis KOAH alevlenmesi icin tam bir goris birligi yoktur.
Genel olarak nefes darligi, balgam miktari ve bal-
gam pdrilansindaki artis olarak tanimlanir (3).
KOAH alevlenmeleri, hastane yatislarini, tedavi ma-
liyetlerini ve mortaliteyi artirmaktadir (4-6).

Kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH) geri do-
nlstimstiz hava akimi kisitlanmasi ile karakterize bir
hastaliktir. Diinya Saglk Orgiitii verilerine gore,
diinyada 600 milyon KOAH’li bulunmakta ve her yil
2.3 milyon hasta KOAH nedeniyle 6lmektedir (1,2). Alevlenmelerin etkili ve basarili tedavisi icin, alev-

lenme nedenlerinin iyi bilinmesi gerekir. Bu calis-
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mada alevlenme nedeniyle yatirilan hastalarda
alevlenme nedenleri arastirildi.

GEREC ve YONTEM

Calismaya Mayis 2001-Mayis 2004 tarihleri arasin-
da inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastalik-
lart Klinigi‘'ne KOAH alevlenmesi nedeniyle basvu-
ran ve yatirilan 250 hasta alindi. Bu sure icerisinde
250 hastanin 442 alevlenme basvurusu incelendi.

Hastalara KOAH tanisi, Toraks Dernegi KOAH tani ve
tedavi rehberi dikkate alinarak konuldu (1). KOAH
disinda kanser, bronsektazi, tlberkiiloz gibi baska
akciger hastaligi olan hastalar calismadan cikarildi.

Calismaya alinan hastalarin alevlenme nedenleri in-
celendi. Alevlenme nedenleri tespit edilirken asagi-
daki tani kriterleri dikkate alindi:

Tedavi uyumsuzlugu: Hastalarin inhaler ilag kul-
laniminda tespit edilen egitim ve beceri eksikligi
ve/veya ilagc ve oksijen tedavilerini yetersiz ve di-
zensiz kullanmalari seklinde gorilen tedavi uyum-
suzluklarina, anamnez ve hastalarin ilag uygulama-
larinin dogrudan izlenmesiyle karar verildi. Ayrica,
hastalarin ¢esitli nedenlerden dolay ilag temin
edememeleri de bu grupta degerlendirildi.

Trakeobronsiyal infeksiyon: Baska bir infeksi-
yon kaynadi tespit edilmeyen, akciger grafilerinde
pnomonik konsolidasyonu olmayan; oksuruik, bal-
gam ve/veya atesi olan hastalara trakeobronsiyal
infeksiyon tanisi konuldu.

Pnomoni: Oksiiriik, balgam ve yiiksek ates sika-
yetleri olan, fizik muayenelerinde konsolidasyon
bulgulari ve akciger grafilerinde infiltrasyonu bulu-
nan hastalara pnémoni tanisi konuldu.

Sag veya sol kalp yetmezligi: Hastalarin anam-
nez, fizik muayene, elektrokardiyografi (EKG) ve
ekokardiyografi bulgulari dikkate alinarak kalp yet-
mezligi tanisi konuldu.

Aritmi: Hastalarin anamnez, fizik muayene ve
EKG bulgularinin degerlendirilmesi ile aritmi tanisi
konuldu.

Pulmoner emboli: Klinik olarak siiphe duyulan
hastada; d-dimer testi, alt ekstremite ven6z Dopp-
ler incelemesi ve dinamik toraks bilgisayarli tomog-
rafi tetkikleriyle tani konuldu.

Pnomotoraks: Anamnez, fizik muayene ve akci-
ger grafisi ile tani konuldu.

Elektrolit bozuklugu: Anamnez, fizik muayene
bulgulari ve biyokimya tetkik sonuclarinin deger-
lendirilmesiyle tani konuldu.

Hastalarin istatistiksel analizleri SPSS 10.0 Windows
paket programi kullanilarak yapildi. Bittin veriler
“ortalama deger * standart sapma” olarak hesap-
landi. Alevlenme sayisi ile laboratuvar degerleri ara-
sindaki iliski pearson korelasyon testi kullanilarak de-
gerlendirildi. istatistiksel degerlendirmede p< 0.05
olan degerler istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

SONUCLAR

Calismaya alinan 250 hastanin yas ortalamasi 65.7
* 9.4 yil, hastalik streleri 10.0 £ 8.1 yil, sigara yuk-
leri 46.0 £ 29.8 paket-yil olarak bulundu. Hastala-
rin solunum fonksiyon testleri, arter kan gazlari ve
tam kan sayim sonuglari Tablo 1’de goriilmektedir.

Calismaya alinan hastalarin g yillik takip sirasindaki
alevlenme bagvuru sayilar Sekil 1'de gorilmektedir.

Hastalarin 237’sinde bir, 147'sinde birden fazla
alevlenme nedeni tespit edildi. En sik alevlenme
nedenleri sirasiyla; tedavi uyumsuzlugu %48.6
(215/442), trakeobronsiyal infeksiyon 9%33.3
(147/442) ve kalp yetmezligi %17.4 (77/442) ola-
rak belirlendi. Tim alevlenme nedenleri Tablo 2'de

Tablo 1. Hastalarin genel ozellikleri ve
laboratuvar degerleri.

Ortalama
degerleri
Yas (yil) 65.7£9.4
Hastalik stresi (y1l) 10.0 £ 8.1
Sigara ytiiki (paket-yil) 46.0 £ 29.8

pH 7.43 £0.06

PaO, (mmHg) 50.6 + 13.0
PaCO, (mmHg) 47.6 £ 12.4
HCO, (mEq) 31.4+6.3
Sa0, (%) 82.7 £13.0
FVC (%) 65.1£21.5
FEV, (%) 41.1+ 144
FEV,/FVC 51.0+£17.1
FEFy, 55 55 (%) 19.1 + 12.0
Hemoglobin 152+ 2.0
Hemotokrit (%) 47.0+ 6.8

Lokosit (103/mL )
Trombosit (10%/mL )

11372.8 + 8521.5
261496.0 £ 99463.4
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Sekil 1. Hastalarin alevlenme sayilari.

Tablo 2. Hastalarin alevlenme nedenleri.

Kiimiilatif
Say1 % toplam

TU 94 21.3 215
TU + TBI 67 15.2

TU + P 22 5.0

TU + KY 16 3.6

TU + A 3 0.7

TU + EB 1 0.2

TU + P + KY 5 1.1

TU+KY +A 4 0.9

TU + KY + EB 3 0.7

TBI 75 17.0 147
TBI + KY 4 0.9

TBI + A 1 0.2

P 28 6.3 58
P+ KY 3 0.7

KY 26 5.9 77
KY + A 16 3.6

A 6 1.4 32
A +EB 2 0.5

EB 6 1.4 12
PE 1 0.2 1
PT 1 0.2 1
NB 58 13.1 58
Toplam 442 100

TU: Tedavi uyumsuzlugu, TBI: Trakeobronsiyal infeksiyon,
P: Pnomoni, KY: Kalp yetmezligi, A: Aritmi, PE: Pulmoner
emboli, PT: Pnémotoraks, EB: Elektrolit bozuklugu,

NB: Nedeni bilinmeyen.

gorulmektedir. Hastalarin 58 (%13.1)’inde alevlen-
me nedeni saptanamadi.

Alevlenme sayisi ile pulmoner arter basinci arasinda
pozitif korelasyon (r= 0.217, p< 0.05), alevlenme sa-
yisi ile FEV, ve FEF, ., . degerleri arasinda negatif
korelasyon (r=-0.292, r= -0.234, p< 0.05) saptandi.

Hastalarin 13 (%5.2)'l alevlenme doneminde has-
tanede takip ve tedavi edilirken oldu.

TARTISMA

KOAH alevlenmeleri KOAH’a bagl hastane basvu-
rularinin en 6nemli nedenidir. KOAH alevlenmeleri
Amerika Birlesik Devletleri’nde yillik 16 milyon po-
liklinik basvurusuna, 500 bin hastane yatisina yol
acmaktadir (4). Ingiltere’de tim acil bagvurularin
yaklasik %25‘ini solunum hastaliklari ve bunlarin
yarisini da KOAH alevlenmeleri olusturmaktadir (7).

Anthonisen ve arkadaslarinin yaptigi KOAH alev-
lenmesi tanimi yaygin olarak kullanilir. Alevlenme;
nefes darhigi, balgam miktar ve balgam purilan-
sindaki artis olarak tanimlanmugtir. Bu lic ana semp-
tomu da bulunan hastalara tip 1, iki semptomu
olan hastalara tip 2, bu semptomlardan herhangi
biri ile 6ksarlk, hisiltill solunum veya UGst solunum
yolu infeksiyon bulgularindan birisinin bulunmasi
da tip 3 olarak tanimlanmistir (3). Baska bir alev-
lenme tanimi ise, “hastalarin sikayetlerinde -sik go-
rilen gunlik degisiklikler disinda- akut baslangi¢
gosteren ve hastalarin uzun dénem tedavilerinde
degisiklik gerektiren bozulma” olarak yapilmistir.
Hastalarin tedavisi kabaca evde, poliklinikte veya
hastanede olmasina gore hafif, orta veya agir alev-
lenme seklinde derecelendirilmistir (8,9).

KOAH’lI hastalarin semptomlarinda sik degisiklik
gorilmesi, alevlenmelerin énemli bir kisminin has-
ta tarafindan algilanmamasi ve dolayisiyla doktor
tarafindan tespit edilmemesine neden olur. Bazi
hastalar alevlenme semptomlarini yasadiklari anksi-
yete ve depresyona baglar (10,11). Baska bir calis-
mada KOAH'llarin yalnizca yarisinin alevienmeleri
bildirdikleri gosterilmistir (5).

GOLD kilavuzuna gore KOAH alevlenmesinin en
onemli nedenleri trakeobronsiyal infeksiyonlar ve
hava kirliligidir (12). Bizim ¢alismamizda en sik sap-
tanan alevlenme nedenleri tedavi uyumsuzlugu ve
trakeobronsiyal infeksiyonlardir. Calismamizda ta-
kip ettigimiz hastalarin 6nemli bir kisminin sosyo-
ekonomik kosullarinin disuk olmasi ve saglik gi-
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vencelerinin olmamasi nedeniyle ila¢ temin ede-
memeleri de tedaviye uyumsuzluk oranlarini artir-
maktadir. Ayrica, hastalarin inhaler ilaglar yanhs
kullanmalari, oksijen tedavilerini yetersiz kullanma-
lari da tedavi uyumsuzlugunu ve dogal olarak alev-
lenme sayilarini artirmaktadir. Ulkemizde yapilan
baska bir calijmada, benzer sekilde tedavi uyum-
suzlugu, trakeobronsiyal infeksiyonla beraber en
sik alevlenme nedeni olarak bulunmustur (13).

Hava kirliligi KOAH alevlenmesinde 6nemli bir role
sahiptir (14). “Air Pollution and Health, a Europe-
an Approach (APHEA)” calismasinda, Avrupa kent-
lerinde hava kirliligiyle KOAH acil basvurulari ara-
sinda iliski saptanmistir (15). Calismamizda hava
kirliligi ve KOAH alevlenmesi arasinda dogrudan
neden-sonug iliskisine bakilamamistir. Ancak Ma-
latya ilinde hava kirliligi ozellikle kis aylarinda
o6nemli boyutlara ulasmaktadir. Devlet Istatistik
Enstitlisi’niin yayinladigi olciimlere gore, Malatya
ili 2001 yil Aralik ayinda partikiler madde (duman)
konsantrasyonu 142 pg/m? ile en yiiksek, Sa0,
konsantrasyonu 138 pg/m? ile dokuzuncu en yiik-
sek kirlilige sahip yerlesim beldesi olarak bulunmus-
tur (16). Bu kadar yogun hava kirliliginin, KOAH'li-
larda alevlenme olugsmasina dogrudan veya dolayli
olarak etki etmesi kacinilmazdir.

Agir alevlenmelerin 1/3’linde tim ayirici tani ola-
naklarina ragmen alevlenme nedeni saptanamaz
(12). Bizim calismamizda da hastalarin %13.1’inde
alevlenme nedeni saptanamadi. Bu alevlenmelerin
bir kisminin hava kirliligi ile iliskili olabilecegini di-
stuintyoruz.

Alevlenmelerin tekrarlanmasinda en onemli risk
faktori altta yatan hastaligin siddetidir. Hastaligin
siddeti artikca alevlenme sikhgi da paralel olarak
artmaktadir. FEV,’i %60’in tizerinde olan hastalar-
da atak sayisi 1.6 saptanirken, FEV, i %40"in altin-
da olan hastalarda 2.3 olarak saptanmistir (17).
Her alevlenme hastanin solunum fonksiyonlarinda
degisen oranlarda kalici bozulmaya neden olabil-
mektedir (18). Sigara icen KOAH’lilarin alevlenme-
lerinde solunum fonksiyonlarinda dusus daha belir-
gindir (19). Sik alevlenme gosteren hastalarda
FEV, disUsu, sik alevlenme gostermeyenlere gore
daha fazladir (20). Bizim calismamizda da alevlen-
me sayisi ile FEV, ve FEF, ,; -, deQerleri arasinda
negatif korelasyon saptandi.

KOAH alevlenmeleri inflamasyonu artirir ve hastali-
gin ilerlemesine neden olur (11,21). Agir KOAH

alevlenmeleri yiiksek oranda tekrar hastane basvu-
rularina ve mortaliteye sebep olur (6). Bizim calis-
mamizda hastalarimizin %5.2’si alevlenme done-
minde oldu.

Cesitli tedavilerin KOAH alevlenmelerini azalttigini
ve Onledigini gosteren calismalar vardir (9,11,
12,21-32). Influenza asisi, yash kronik akciger hasta-
g olan hastalarda pnomoniden dolayr poliklinik
basvurularini, hastane yatislarini ve mortaliteyi azal-
tir (22). Pnémokok agisi da Streptococcus pneumoni-
ae’ya bagl infeksiyonlar 6nler (23). Inhaler korti-
kosteroidlerin KOAH alevlenmelerini azaltacagina
dair bilgiler mevcuttur. Bir calismada alti aylik inha-
ler kortikosteroid tedavisinin, sadece orta ve agir
alevlenmelerin sayisini azaltacagi gosterilmistir
(24). FEV,'i %50'nin altinda olan agir KOAH'lilarin
alindigi bir calismada inhaler kortikosteroid alanlar-
da yillik alevienme hizi 0.99, inhaler kortikosteroid
almayanlarda 1.32 bulunmustur (25). Tim bu ca-
lismalarin aksine, inhaler kortikosteroidlerin KOAH
alevlenmelerinde etkili olmadigini gosteren calis-
malar da mevcuttur (26,27). Ayrica, mukolitiklerin
KOAH alevlenme sikhgini azalttgini gosteren calis-
malar da mevcuttur (28). Alevlenmelerin sikhgini
azaltmak icin yil boyu veya kis aylarinda koruyucu
antibiyotik tedavisi kullanilmasi onerilmez (29).

KOAH tedavi planlamasinda en onemli asamalar-
dan birisi alevlenmelerin olugmasinin énlenmesi ve
kontroltidiir. KOAH’lilarda hasta uyumunu artir-
mak icin dizenli araliklarla inhaler ilag kullanimini
da iceren egitim ve hasta bilgilendirme toplantilari
yapilmaldir. KOAH alevlenme nedenleri icinde,
trakeobronsiyal infeksiyon ve pnomoni duzeyleri
yuksek bir orana sahiptir. Bu nedenle influenza ve
pnémokok asilarinin uygulanmasinin, KOAH’Ii has-
talarda alevlenme ve hastaneye yatis sayilarini azal-
tacagi suphesizdir.

Sonug olarak, KOAH alevlenme nedenlerine yone-
lik etkili 6nlemler alinirsa; alevlenmelerin sikliginin
azalacagina, hastalik kontroliiniin daha kolay ola-
cagina ve hastaligin tedavisinde daha basarili ola-
cagimiza inanmaktayiz.
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