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Kronik obstruktif akciger hastaliginda perikart sivi birikimi
mortalite ongordurucusudur

Pericardial effusion predicts mortality in patients
with chronic obstructive pulmonary disease
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OZET

Amac: Kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) tum dun-
ya ulkelerinde giderek artan dnemli bir morbidite ve mortali-
te nedenidir. Perikart sivi birikimi (PSB) ise 0zellikle pulmo-
ner arter hipertansiyonunda dlumun dngorduruicusu oldugu
kanitlanmig guncel bir konudur. Bizim bu ¢alismadaki ama-
cimiz KOAH’lilarda PSB varliginin d6lum ®ngordurucusi
olup olmadigini saptamaktir.

Calisma plani: Galismamiza 488 KOAH’l hasta ve 50 olgu-
luk kontrol grubu alindi. Baslangigta KOAH’lilarin 37’sinde
(%7.5) PSB saptandi. Butun hastalar ortalama 12 ay (1-16
ay araliginda) takip edildi. Saglikh kontrol, PSB(+) (n=37) ve
PSB(-) gruplarinin (n=451) solunum fonksiyon test sonug-
lari ve ekokardiyografi verileri karsilastiriidi.

Bulgular: PSB(+) grupta sag ventrikul fonksiyonlarinin
daha bozuk oldugu, pulmoner arter basincinin daha yuksek
oldugu saptandi. Kaplan-Meier sag kalim analizinde ortala-
ma bir yillik takipte PSB(+) grupta mortalite daha yuksekti.
(PSB(-) grupta 139 (%30.8) PSB(+) grupta ise 21 (%56.8)
log-Rank p degeri: 0.009). Ayrica regresyon analizinde art-
mis yas, oksijen kullanimi ve PSB’nin varligi artmis mortali-
te riski ile iligkili bulundu.

Sonuc: KOAH bulunan kisilerde ortalama bir yillik takipte,
PSB varligi mortalite i¢in bagimsiz dngordurucudur.

ronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH),
basta sigara olmak iizere zararh partikiil ya
da gazlara kars1 hava yollarinda ve akcigerlerde ge-
lisen anormal bir enflamatuvar yanit sonucunda olu-
san, hava akimi obstriiksiyonuyla karakterize bir
hastaliktir.'! KOAH tiim diinya iilkelerinde giderek

ABSTRACT

Objectives: Chronic obstructive pulmonary disease
(COPD) is an increasingly important cause of morbidity and
mortality worldwide. Pericardial effusion (PE) is a current
issue proven to be a mortality predictor, especially in pulmo-
nary arterial hypertension. In this study, we aimed to evalu-
ate the prognostic value of PE in COPD.

Study design: The study cohort consisted of 488 COPD
patients and a control group of 50 healthy patients. At the
start of the study, 37 patients (7.5%) had PE. Mean follow-
up time was 12 months (range; 1-16 months). Clinical spi-
rometric and echocardiographic data were compared be-
tween patients with PE(+) group (n=37), patients without
PE(-) group (n=451) and the healthy control group.
Results: Right ventricular functions were more depressed
and pulmonary arterial pressure was more elevated in the
PE(+) group. Also, Kaplan-Meier survival curve analysis
showed that at one-year follow- up, mortality was higher in
the PE(+) group: PE(-) group 139 (30.8%), PE(+) group 21
(56.8%) log-Rank p value: 0.009). Age, presence of PE, and
oxygen usage were independent predictors of mortality in
Cox regression analysis.

Conclusion: Presence of PE predicts mortality in COPD
patients at one-year follow-up.

artan Onemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.
Diinya’da 1990’11 yillarda altinci sirada 6liim nede-
ni olan KOAH’m, yakin gelecekte en sik goriilen
tiglincii 6lim nedeni olacagi tahmin edilmektedir.
KOAH’da bozulmus sol ventrikiil diyastolik fonk-
siyonlar1 ve artmis dolus basinglarmin yanisira kalp
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atim hacminde azalma ve sag ventrikiil fonksiyonla-
rinda bozulma saptanmistir.®) Ayrica KOAH, preka-
piller pulmoner hipertansiyonun dnemli bir sebebi-
bir. Trikiispit yetersizliginin, bozulmus sag ventrikiil
fonksiyonlarinin ve azalmig global longitudinal strain
degerlerinin KOAH’da mortalite dngordiiriiciisii ol-
dugunu belirten ¢aligmalar bulunmaktadir.*#

Perikart s1v1 birikimi (PSB) ise 6zellikle pulmoner
arter hipertansiyonunda (PAH)’da 6liim 6ngordiirticii-
sl oldugu kanitlanmis giincel bir konudur. PAH da,
PSB’ye artmis sag ventrikiil basinglar1 nedeniyle bo-
zulan lenf drenajinin sebep olabilecegi diisiiniilmek-
tedir.y

Bu calismada, KOAH’da PSB siklig1 ve gelenek-
sel ekokardiyografik parametreler ile iliskisi incelen-
mis ve PSB varliginin 6liim 6ngordiiriiciisii olup ol-
madiginin degerlendirilmesi amaglanmugtir.

HASTALAR VE YONTEM

Hasta secimi

Calismamiza 2012 Kasim-2014 Ocak tarihleri ara-
sinda kurumumuzda tedavi edilen KOAH’l1 488 has-
ta (340 erkek, ortalama yas 60.2+11.9 yil) ve yas ve
cinsiyet yoniinden uyumlu 50 kisilik saglikli goniillii-
den (35 erkek, ortalama yas 62.8+8.9) olusan kontrol
grubu alindi. KOAH’l1 grup ¢aligmaya alindiklart ilk
andaki ekokardiyografik inceleme sonucunda PSB
varligia gore iki ayri gruba ayrildi ve ortalama 12
ay (ceyrekler arasi aralik: 9-13 ay; toplam aralik:
1-16 ay) ileriye doniik olarak takip edildi. Calisma-
mizin dislama kriterleri, sol ventrikul sistolik fonk-
siyon bozuklugu (ejeksiyon fraksiyonu <%50), daha
onceden gegirilmis kalp ameliyati hikayesi, dogustan
kalp hastaliklari, koroner arter hastalig1 varlig1 (gegi-
rilmis miyokart enfarktiisli, kararsiz anjina pektoris,
anjiyografik olarak kanitlanmis ciddi koroner arter
darligr (>%50 liminal darlik), gecirilmis baypas ve
anjiyoplasti hikayesi), hafif diizeyden daha fazla eslik
eden kapak hastaliklar, KOAH disinda ek solunum
yolu hastaliklar1 ve solunum fonksiyon testine uyum
saglayamama, olarak belirlendi. Hipertansiyonlu ve
diyabetli hastalar ¢alismaya dahil edildi.

Kronik obstriiktif akciger hastalig1 tanist (Global
Initiative for Obstructive Lung Disease; GOLD) kri-
terlerine gore iki bagimsiz gogiis hastaliklart uzmani
tarafindan konuldu.[¥! Hastalarin ve kontrol grubu-
nun demografik 6zellikleri kaydedildi. Boy ve kilo-

lar1 oOlgiilditkten sonra  y,canmalar:
DuBois formiiliine gore
vucut yiizey alanit he- »pp
saplandl. Sessiz bir oda- DKB  Diyastolik kan basinci

. E Erken diyastolik
da 10 dakika arah_klar_la EF  Ejeksiyon fraksiyons
olgiilen ti¢ ayri sistolik  rev,
ve diyastolik kan basin-  #VC  Zorlu Vital Kapasite
cl olgurnun den yﬁksek KOAH Kronik obstriiktif akciger
olan iki Ol¢imiin orta-  pypy
lamasi almarak sistolik — P4H
(SKB) ve diyastolik 58  Fertkartson

RV-Sm  Sag ventrikiil doku Doppler
kan basinglar1 (DKB)
kaydedildi. Hastalarin ~ sks
gahsmaya ahndlklarl TAPSE Trikiispit am'i;er ‘plan sistolik
. esneme mesajesi

hastane yatislarindaki '
mortaliteleri hastane-i¢i mortalite olarak kaydedildi.
Ortalama 12 aylik (1-16 ay araliginda) izleme siiresin-
deki oliimler (herhangi bir sebepten 6liim) ise, Tiirki-
ye Cumbhuriyeti (T.C.) kimlik numaralar1 kullanilarak
6liim bildirim sistemi iizerinden kaydedildi. Calisma
protokolii yerel etik kurul tarafindan onaylanmistir.

Geg diyastolik
Doku Doppler

Zorlu soluk verme hacmi

hastaligi
Pulmoner arter sistolik basinct
Pulmoner arter hipertansiyonu

Perikart sivi birikimi

sistolik velosite

Sistolik kan basinct

Ekokardiyografi

Biitiin hastalar ve kontrol grubu Esaote Mylab 40
cihazi kullanilarak sol yana yatar pozisyonunda trans-
torasik ekokardiografik incelemeye alindi. Biitiin 6l-
clim ve degerlendirmeler American Society of Echo-
cardiography (ASE) kilavuzuna gore yapildi.[? Apikal
dort bosluk incelemesinde, bi-plane Simpson metodu-
na gore ejeksiyon fraksiyonu (LV-EF) hesaplandi. Ay-
rica bu pencereden pulse Doppler ile transmitral akim
kayitlar1 alindi. Erken diyastolik (E) ve ge¢ diyastolik
(A) hizlar 6lgiildi. Erken ve gec diyastolik hizlardan
E/A orani hesaplandi. Apikal dort bosluk doku Dopp-
ler (DD) incelemesi ile mitral ve trikiispit kapagin
anulus hareketi hizlar kaydedildi. Mitral DD kayitla-
rindan erken diyastolik zirve akimi (E’), trikiispit DD
kayitlarindan ise erken sistolik zirve akimi (RV-Sm)
0lciildii. Diyastolik fonksiyonlar1 degerlendirmek icin
E/E’ orani hesaplandi. Apikal dort bosluk diyastol
sonu incelemesinde, sag ventrikiiliin bazal uzunlama-
sina 6l¢iimii viicut yiizey alanina oranlanarak (RVD)
hesaplandi. M-Mod incelemeyle ise trikiispit aniiler
plan sistolik esneme mesafesi (TAPSE) hesaplandi.
Pulmoner arter sistolik basinci (PABs) trikiispit yeter-
sizlik zirve akimina tahmini sag atriyum basinci ekle-
nilerek hesaplandi. Ortalama pulmoner arter basinci
ise (PABm), pulmoner arter akim paterninden akse-
lerasyon zamani hesaplandiktan sonra (79-[0.45 x ak-
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selerasyon zamani]) formiili ile elde edildi.®” PSB
herhangi bir ekokardiyografik pencerenin diyastolik
incelemesinde perikart boslugunda siv1 varligi olarak
kabul edildi.

Solunum fonksiyon testi

Calismaya alinan tiim olgulara solunum fonksiyon
testinin nasil yapilacagi onceden anlatildi. Kisilerin
Ol¢iim Oncesinde en az bir saat sigara igmemis, dort
saat alkol almamus, iki saat i¢inde kisa etkili bronkodi-
lator ilaclar1 ve 12 saat i¢inde uzun etkili bronkodila-
tor ilaglar1 almamis olmasina, iki saat a¢ kalmis ve 30
dakika egzersizden kagimmis olmasina dikkat edildi.
Kisi, dik oturur pozisyonda iken, MIR Spirolab (Via
del Maggiolino, Roma, Italy) spirometre cihazi kulla-
nilarak, cihazin giinliik kalibrasyonu yapildiktan sonra
deneyimli iki gogiis hastaliklar1 doktoru tarafindan so-
lunum fonksiyon testi yapildi. Birinci saniyedeki zorlu
soluk verme hacmi (FEV ), zorlu vital kapasite (FVC)
ve bu iki hacmin oranmi (FEV / FVC) 6ngortilen deger-
lerin yiizdesi olarak 6l¢tildii.

istatistiksel analiz

Stirekli degiskenler ortalama+standart sapma sek-
linde, kategorik degiskenler ise yiizde olarak verildi.

Tablo 1. Calisma grubunun klinik verileri

Stirekli degigkenler arasindaki fark i¢in Kruskal-Wal-
lis ve one way ANOVA testinden uygun olan1 (post
hoc analiz i¢in Tukey testi), kategorik degiskenler
arasindaki fark i¢in ki-kare (y?) veya Fisher testle-
rinden uygun olani ile yapildi. Oliimiin bagimsiz 6n
gordiiriiciilerini saptamak i¢in Cox proportional reg-
resyon analizi kullanildi. KOAH uzun doénem sag-
kalim analizi ise Kaplan-Meier testi ile yapildi. Tiim
istatistiksel analizlerde p<0.05 olan degerler anlamli
olarak kabul edildi. Istatistiksel analiz ‘The Statisti-
cal Package for Social Sciences’ (SPSS, Chicago, IL)
11.5 versiyonu ile yapildt.

BULGULAR

Kronik obstriiktif akciger hastalikli 488 hastanin
37’sinde (%7.5) PSB saptanirken (PSB[+]), 451 inde
(%92.5) PSB saptanmadi (PSB [-]). Inceleme; kont-
rol, PSB(+) ve PSB(-) gruplar1 arasinda yapildi. Ba-
zal klinik ozellikler Tablo 1°de verilmistir. Gruplar
arasinda yas, cinsiyet, dislipidemi ve diabet siklig1
acisindan istatistiksel fark saptanmazken, SKB ve
DKB degerleri ise ii¢ grup arasinda istatistiksel ola-
rak farkliydi (sirastyla, p=0.03 ve p=0.03). Posthoc
analizde farkliligin KOAH grubu ile kontrol grubu

Kontrol Kronik obstruktif akciger hastaligi p
(n=50) PE (-) (n=451) PE (+) (n=37)
n % Ort.£SS n Ort.£SS n % Ort.+SS
Yas (yil) 62.8+8.9 60.0+12.0 62.2+10.6 NS
Cinsiyet NS
Erkek 35 70 315 69.8 25 67.6
Kadin 15 30 136 30.2 12 324
Sigara (yil)¥ 18.4+4.7 38.3+10.5 32.5+10.1 <0.001
SKB (mmHg) 124.0+20.7 138.1+38.8 137.8+17.6 0.03
DKB (mmHg) 72.7+10.6 81.2+22.9 79.4+12.5 0.03
Diabetes mellitus 6 12 69 188 5 13.5 NS
Oksijen kullanimi 0 0 125 27.7 16 43.2 0.03
FEV, (%) 96.1+7.4 46.0+10.5 38.6+12.2 <0.001
FVC (%) 102.2+6.8 75.0+10.5 65.3+10.8 <0.001
FEV,/FVC (%) 76.4+10.3 49.6+8.9 48.4+14.4 <0.001
Toplam dlum 0 0 139 30.8 21 56.8 0.002

SKB: Sistolik kan basinci; DKB: Diyastolik kan basinci; FEV,: Zorlu soluk verme hacmi; FVC: Zorlu vital kapasite; ¥: Total sigara icim yili. Oksijen
kullanimi ve total 6lum icin p degeri PE(+) ve (-) gruplari arasinda, diger degiskenler i¢in ise Ui¢ grup arasinda verilmistir.
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arasinda oldugu; PSB(+) ve PSB(-) arasinda fark ol-
madig1 saptandi. Oksijen kullanim oranlar1 PSB(+)
grupta PSB(-) gruba gore daha fazla saptandi (%43.2
ve %27.7, p.0.03). Ayrica FEV , FVC ve FEV /FVC
her ii¢ grup arasinda farkli bulundu. Posthoc analizde;
PSB(+) grupta PSB(-) grubuna kiyasla FEV ve FVC
degerlerinin istatistiki diizeyde anlamli olarak daha
diisiik oldugu, ancak FEV1/FVC acisindan farklilik
bulunmadig1 goriildii.

Ekokardiyografik inceleme sonuglar1 ise Tablo
2’de verilmistir. PABs ve PABm degerleri kontrol,
PSB(+) ve PSB(+) gruplarinda farkli bulundu (sira-
styla, p<0.001 ve p<0.001). Posthoc analizde hem
PABs hemde PABm PSB(+) grupta PSB(-) gruba
gore daha fazlayd: (sirasiyla, 41.7+11.3 ve 33.8+8.9,
p<0.001 ve 28.9+6.3 ve 24.8£8.9, p=0.01). KOAH
grubunda; kontrol gurubuna gdére TAPSE ve RV-
Sm azalmis bulunurken, RVD’nin arttig1 saptandi.
PSB(+) ve PSB(—) gruplan arasindaki posthoc ana-
lizde ise; TAPSE, PSB(+) grupta anlamli olarak daha
diisiik iken (2.0£0.2 ve 2.2+0.4, p=0.04), RV-Sm ve
RVD agisindan fark saptanmadi. Ayrica kontrol gru-
buna gore KOAH grubunda LV-EF ve E/A daha azal-
mis bulunurken, sol ventrikiil dolus basin¢lar1 daha
yiiksek (E/E’ artmis) saptandi. PSB(+) ve PSB(-) ara-
s1 incelemede ise; E/A ve E/E’ oranlar1 arasinda fark
saptanmazken LV-EF degerleri PSB(+) grupta gore-
celi diigiik bulundu (p=0.07).

PSB(-) grubun 55’1 (%12.2) hastane iginde Oliir-

Tablo 2. Ekokardiyografik parametreler

ken; PSB(+) grubun 11’1 (%29.7) hastane icinde
6ldi (p=0.003). Toplam takip siiresi sonunda ise tiim
nedenlere baglh 6lim PSB(—) grupta 139 (%30.8),
PSB(+) grupta ise 21 (%56.8) olarak saptandi. Kap-
lan-Meier sag kalim analizinde PSB(+) grupta daha
fazla 6liim saptandi (log-Rank p=0.009, Sekil 1). Cox
proportional regresyon analizindeyse; yas (her yil ar-
t1s i¢in), oksijen kullanim1 ve PSB varlig1 artmis 6liim
riskini gosterirken, kadin cinsiyet azalmus risk ile ilis-
kili bulundu (Sekil 2).

TARTISMA

Bu ¢alisma; i) KOAH’l1 hastalarda %7.5 oraninda
PSB saptandigini, ii) PSB(+) KOAH lilarda pulmoner
arter basinglarmin daha yiiksek ve sag ventrikiil fonk-
siyonlarmin daha bozuk oldugunu, iii) KOAH’l1 hasta-
da saptanacak PSB’nin ortalama bir y1llik takipte 6liim
icin bagimsiz ongordiriicli oldugunu gostermistir.

Tim diinyada 6nemli bir mortalite ve morbidite
sebebi olan KOAH’1n yakin gelecekte en sik gorii-
len iiglincii 6liim nedeni olacagi tahmin edilmektedir.
21 1965-1998 yillar1 arasinda ABD’de koroner arter
hastaligindan, inmeden ve diger kardiyovaskiiler has-
taliklardan 6liimler %50’ye varan oranlarda azalma-
sina karsin, ayn1 donemde KOAH nedeniyle 6liimler
birbuguk kat artmigtir. KOAH’la iliskili 6liimlerdeki
artisa, sigara igme epidemisindeki artis ve beklenen
yasam siiresindeki artisin sebep oldugu diisiiniilmek-
tedir.'” Stéllberg ve ark. yaptiklar1 ¢alismada KO-

Kontrol (n=50)

Kronik obstruktif akciger hastaligi p

PE(-) (n=451) PE(+) (n=37)

Ort.+SS Ort.+SS Ort.+SS
Sitolik pulmoner arter basinci (mmHg) 24.9+6.4 33.8+8.9 41.7+11.3 <0.001
Ortalama pulmoner arter basinci (mmHg) 16.0+£5.9 24.8+8.9 28.9+6.3 <0.001
TAPSE (cm) 2.7+0.7 2.2+0.4 2.0£0.2 <0.001
RV-Sm (cm/sn) 11.3+1.1 8.9+1.8 8.8+1.4 <0.001
RVD (cm/m2)t 1.46+0.24 1.99+0.48 2.10+0.34 <0.001
LV-E/A 1.07+0.24 0.95+0.23 0.93+0.07 0.001
LV E/E’ 7.5+1.0 8.6+2.0 9.1+1.7 <0.001
LV-EF (%) 62.5+3.8 56.5+3.9 54.4+3.5 <0.001

TAPSE: Trikuspit anuler plan sistolik esneme mesafesi; RV-Sm: Sag ventrikul doku Doppler sistolik hiz; E: Sol ventrikul erken diyastolik hiz; A:

Sol ventrikul ge¢ diyastolik hiz.
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Sekil 1. Kaplan-Meier sagkalim analizi.

Kadin cinsiyet e i 1 0.86(0.71-1.06) p=0.05
Oksijen kullanimi } ————— 24 (1.8-4.2) p<0.01
Yas (heryiligin) ¢ i i [ §1.05(1.01-1.09) p=0.02

Perikart - § 1.65(1.42-1.88) p<0.01
eflizyon :
varhgi :
18 1/4 12 1 2 3 4
(Azalmis Risk) (Artmis Risk)

Hazard Orani ve %95 Guven Araligi

Sekil 2. Cox Proportional regresyon analizi.

AH’lilarin normal topluma gore ortalama sekiz y1l az
yasadigimi ve tlim nedenlere bagl 6liim oranlarinin,
normal topluma gore ii¢ kat artmis oldugunu saptadi-
lar.""! Bu nedenle KOAH’lilarda mortalite 6ngordii-
rlictilerini saptamak 6nem arz etmektedir. Schoos ve
ark. KOAH’lilarda erkek cinsiyet ve azalmis sol vent-
rikiil global strain degerlerinin mortalite i¢in bagimsiz
ongordiiriicii oldugunu; diistik viicut kitle indeksi, art-
mis alt1 dakika yiirime mesafesinin ve diisiik trikiispit
kacak derecesinin ise klinik iyi gidisle iligkili oldu-
gunu saptadilar.) Ayrica hipokseminin de, KOAH’I1
hastalarda yagam kalitesi iizerine olumsuz etkileri ve
artmig mortalite riski ile iliskili oldugu bilinmektedir.
11231 Hipokseminin KOAH’lilarda artmis PABm igin
bagimsiz 6ngordiiriicti oldugu belirtilmistir.'*! Birgok
farkli ¢alismada ise artmig yas, arter oksijen diize-
yinde azalma (PaO, azalma), erkek cinsiyet, azalmis
egzersiz kapasitesi, mortalite i¢cin bagimsiz 6ngordii-
riicti olarak saptanmustir.'>'71 Biz ¢alismamizda kadin
cinsiyeti azalmis mortalite riskiyle iligkili bulurken,
oksijen kullanimini, artmis yas ve PSB varligini ise

artmig riskle uyumlu saptadik. Caligmamizda arter
oksijen diizeyi dl¢lilmemesine ragmen, oksijen kulla-
niminin hipoksemi nedeniyle de 6nerildigi disiiniil-
diigiinde, bagimsiz 6ngdrdiiriicii olarak saptadigimiz
oksijen kullaniminin, dnceki hipoksemi g¢alismalari
ile uyumlu oldugunu diisiinmekteyiz.

Perikardin iki zar arasinda bulunan perikart sivi-
s1, slirtinmeyi azaltarak her kalp atiminda kaygan bir
yastik gorevi goriir. Drenaj1 Tebessian venlerle direkt
kalp bosluklaria (6zellikle sag kalbe) ve lenfatik-ve-
noz sistemle saglanmaktadir.["®!”) Perikart sivisi artigt
bir¢ok patolojik durumda (enfeksiyon, kotiiciil hasta-
lik, v.s) olusabildigi gibi artmis sag ventrikiil ve atri-
yum basinci, azalmis sag kalp fonksiyonlar1 gibi du-
rumlarda drenajin bozulmasi sebebiyle de goriilebilir.
Bu konu, dzellikle sag kalp fonksiyonlarinin 6nemli
oldugu PAH’l1 hastalarda arasgtirilmistir. Fenstad ve
ark. 577 grup 1 PAH hastasini takip etmisler ve bas-
langicta %26 hastada PSB saptamislardir ve PSB’nin
uzun donem mortalitesi i¢in Ongdrdiiriicii oldugunu,
ayrica bozulmus sag ventrikiil fonksiyonlari ile iliski-
li oldugunu saptamislardir.’®! Shimony ve ark. benzer
hasta gurubunda %28.6 oraninda PSB saptayip PSB
varligimin mortalite dngordiirticiisii oldugunu kanitla-
miglardir.? KOAH hastaligi da Tip 11 PAH 1 6nemli
bir sebebidir.?!! Bu yiizden PSB’nin KOAHlilardaki
o6nemini degerlendirmek icin planladigimiz ¢alisma-
mizda, PSB(+) grupta hem kontrol hem de PSB(-)
KOAH grubuna gore artmis pulmoner arter basinci ve
azalmis TAPSE saptadik. Ayrica PSB’nin mortalite
icin bagimsiz dngordiiriicii oldugunu gosterdik.

Cahsmanmn kisithhiklar:

Calismamiz tek merkezli olup PSB(+) hasta 37 ki-
siden olugmaktadir. Bu say1 nispeten azdir. Cok mer-
kezli ¢aligmalarla daha fazla sayida PSB saptanarak
uzun donem sonuglar hakkinda bilgi edinilebilir. PSB
varligi ilk ekokardiyografik incelemede saptanmigtir
ve calisma PSB(+) ve (—) gruplar arasinda yapilmistir.
Ancak, PSB(—) grupta baz1 hastalarda, takip stirecinde
stv1 birikimi gelismis olabilir ancak tekrarlanan eko-
kardiyografi takipleri yapilmadigindan bu durum bili-
nememektedir. Hastanemiz gogiis hastaliklar1 agisin-
dan referans merkez oldugundan daha agir KOAH’I1
hastalar ¢aligmaya alinmis olabilir. Bulgular1 genel
KOAH topluluguna genelleme yapabilmek igin, fark-
1 merkezlerde bu veriler aragtirilmalidir. Ayrica diger
bir kisitlilik ta calismamizda arter kan gazi 6lgiimleri-
nin yapilmamasidir. Ancak oksijen kullanimi oranlar1
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dolayl olarak bize bilgiler vermektedir. Diger bir ki-
sitlilik ise; hastalarin 6liimleri TC kimlik numaralari
tizerinden arastirilmis olup, solunum sistemi nedenli
ve solunum sistemiyle iliskili olmayan Slimler ayri
degerlendirilememistir.

Sonu¢

Kronik obstriiktif akciger hastaligi bulunan kisi-
lerde ortalama bir yillik takipte, PSB varlig1 mortalite
icin bagimsiz ongordiriiciidiir.

Yazar(lar) ya da yazu ile ilgili bildirilen herhangi bir
ilgi cakigmasi (conflict of interest) yoktur.
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