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OZET

Amac: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligt (KOAH); yiliksek mortalite ve
morbiditeye sahip, alevlenmeler ile seyreden kronik bir hastaliktir. KOAH
alevlenmeleri sebebiyle acil servise sik basvuru olmakta ve kalabalik acil servislerde
hastalarin yonetimi zorlasmaktadir. Pleth Variability Index (PVI) ise en az bir solunum
dongiisii  sirasinda  ventilasyonla meydana gelen perfiizyon indeksi (Pi)
degisikliklerinin hesaplanmasidir ve pulsus paradoksusun indirekt gostergesidir.
Obstriiktif hava yolu hastaliklarinda akut atak siddetiyle iliskili oldugu
savunulmaktadir. Bu ¢alismanin amaci PVI degerinin KOAH’1n alevlenme siddetini,

klinik seyrini ve prognozunu éngdérmedeki roliinii arastirmaktir.

Gerec¢ ve Yontem: Bu ¢aligma Mayis 2023 ve Mayis 2024 tarihleri arasinda Samsun
Universitesi Samsun Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisine bagvuran, 18
yasindan biiyiik, bilinen KOAH tanisi olan ve KOAH alevlenme semptomlari ile acil
servise bagvuran hastalar ile prospektif olarak gerceklestirildi. Hastalarin bagvuru
aninda ve tedavi sonrasinda parmak ucundan dl¢iilen PVI degerleri giincel kilavuzlara
gore belirlenen KOAH alevlenme siddetleri, yatis gereksinimleri ve mortalite gelisimi

acisindan karsilagtirildi.

Bulgular: Caligmaya 131 hasta dahil edildi. Hastalarin median triaj PVI degeri %42
(14-99) idi. Siddetli alevlenme ile bagvuran hastalarin median triaj PVI degeri %50
(31-99), orta siddetli alevlenme ile basgvuran hastalarin median triaj PVI degeri %36
(14-69), hafif alevlenme ile bagvuran hastalarin median triaj PVI degeri %24 (14-45)
idi ve gruplar arasinda anlamli fark vardi (p<0,001). Tedavi sonrast median PVI degeri
%27 (8-68) idi ve triajda dl¢iilen PVI degerinden anlamli derecede diistiktii (p<0,001).
Siddetli alevlenmeyi 6n goérmede %40 tlizerindeki PVI degeri %86,44 sensitivite ve
%75 spesifiteye sahipti (AUC:0,828, CI:0,753-0,889; p<0,001). Acil servisten
taburcu olan hastalarin median PVI degeri %32 (14-71) iken yatan hastalarin median
PVI degeri %47 (17-99) idi (p<0,001). Hastaneye yatis1 6n gormede %41 lizerindeki
PVI degerleri %62,89 sensitivite ve %85,29 spesifiteye sahipti (AUC:0,731;
GA:0,646-0,805). Mortalite gelisen hastalarin median PVI degeri %55 (30-99) iken
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mortalite gelismeyen hastalarin median PVI degeri %38,5 (14-77) idi (p<0,001).
Mortaliteyi 6n gormede %40 iizerindeki PVI degeri %94,12 sensitivite ve
%353,5 Ispesifiteye sahipti (AUC: 0,774; GA:0692-0,842; p<0,001).

Sonug: PVI degeri, KOAH alevlenmede alevlenme siddetinde ve hastaligin prognoz

tayininde kullanilabilir bir parametredir.

Anahtar Kelimeler: KOAH alevlenme, PVI, acil servis, prognoz



ABSTRACT

Aim: Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) is a chronic illness
characterized by exacerbations, leading to high mortality and morbidity. COPD
exacerbations frequently result in emergency department visits, complicating patient
management in overcrowded settings. The Pleth Variability Index (PVI) calculates
changes in the perfusion index (Pi) during at least one respiratory cycle, indirectly
reflecting pulsus paradoxus. It is suggested that PVI is associated with the severity of
acute attacks in obstructive airway diseases. This study aims to investigate the role of

PVI in predicting the severity, clinical course, and prognosis of COPD exacerbations.

Materials and Methods: This prospective study was conducted between May 2023
and May 2024 with patients over 18 years old who were known to have COPD and
presented to the Emergency Department of Samsun University Samsun Training and
Research Hospital with symptoms of COPD exacerbation. The PVI values measured
from the fingertip at the time of admission and after treatment were compared in terms
of the severity of COPD exacerbations, the need for hospitalization, and the

development of mortality, according to current guidelines

Results: A total of 131 patients were included in the study. The median triage PVI
value of the patients was 42% (14-99). The median triage PVI value was 50% (31-99)
for patients presenting with severe exacerbation, 36% (14-69) for those with moderate
exacerbation, and 24% (14-45) for those with mild exacerbation, with a significant
difference between the groups (p<0.001). The median post-treatment PVI value was
27% (8-68), which was significantly lower than the triage PVI value (p<0.001). A PVI
value above 40% had a sensitivity of 86.44% and specificity of 75% for predicting severe
exacerbation (AUC: 0.828; CI: 0.753-0.889; p<0.001). The median PVI value was 32%
(14-71) for patients discharged from the emergency department and 47% (17-99) for those
admitted to the hospital (p<0.001). A PVI value above 41% had a sensitivity of 62.89%
and specificity of 85.29% for predicting hospitalization (AUC: 0.731; CI: 0.646-0.805).
The median PVI value was 55% (30-99) for patients who died, compared to 38.5% (14-
77) for those who survived (p<0.001). A PVI value above 40% had a sensitivity of 94.12%

Xi



and specificity of 53.51% for predicting mortality (AUC: 0.774; CI: 0.692-0.842;
p<0.001).

Conclusion: The PVI value is a useful parameter for determining the severity of

COPD exacerbations and for predicting the prognosis of the disease.

Key words: COPD exacerbation, PVI, emergency department, prognosis
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1 GIRIS VE AMAC

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH), kalic1 ve genellikle ilerleyici, kronik
solunum semptomlar1 (dispne, Oksiiriikk, balgam iiretimi ve/veya alevlenmeler) ile
karakterize heterojen bir akciger hastalifidir. KOAH'a sebep olan ana cevresel
maruziyetler tiitlin i¢cimi ve ev/ev dis1 hava Kkirliliginden kaynaklanan toksik
parcaciklarin ve gazlarin solunmasidir (1). Diger ¢evresel ve konak faktdrleri (anormal
akciger gelisimi ve hizlandirilmis akciger yaslanmasi) de hastaligin gelisimine katkida

bulunabilir (2).

KOAH'n en karakteristik semptomu kronik dispnedir. Hastalarin %30’u kadarinda
Okstiriik ve balgam iiretimi mevcuttur. Hava akimi obstriiksiyonu kronik dispne,
oOksiiriik ve balgam iiretimi olmadan da mevcut olabilir (1). KOAH’1n temelinde hava
akimi tikanikligr tanmimlansa da, pratikte tibbi yardim alma karar1 genellikle

semptomlarin hastanin fonksiyonel durumu iizerindeki etkisi ile belirlenir (3).

KOAH, 2011'de Amerika Birlesik Devletleri'nde ii¢ilincii 6nde gelen 6liim nedenidir.
Global Burden of Disease ¢aligmasi 2017 verilerine gore KOAH’a bagli 6liim orani

42/100.000’dir ve bu oran tiim nedenlere bagl 6liimlerin %4,72’sini olusturmaktadir

(D.

KOAH alevlenme ise genellikle enfeksiyon, kirlilik veya hava yollarinda bagka bir
enflamasyonun tetikledigi artan lokal ve sistemik inflamasyon ile iligkili, <14 giinde
artan dispne, Oksiiriik ve balgam ile karakterize, takipne veya tasikardinin eslik

edebildigi bir olaydir (2).

Alevlenme siddeti, kolayca elde edilebilen Viziiel Analog Skalast (VAS) skoru,
solunum hizi, kalp atis hiz1 ve oksijen doygunlugu seviyesi ile belirlenebilir. Varsa,
kan C-reaktif protein (CRP) seviyesinin tespiti Onerilir. Ventilatdr destegine olan

ihtiyaci belirlemek i¢in arteriyel kan gaz1 degerlendirilmelidir.

KOAH alevlenmesinde tedavinin amaci, mevcut alevlenmenin olumsuz etkisini en aza
indirmektir. Alevlenmenin siddetine ve/veya altta yatan hastalifin ciddiyetine bagh

olarak, ayakta tedavi veya yatarak tedavi ile alevlenme yonetilebilir. Alevlenmelerin

1



%80'inden fazlas1 bronkodilatorler, kortikosteroidler ve antibiyotikler ile ayakta tedavi

bazinda yonetilmektedir.

Global Obstructive Lung Disease (GOLD) kilavuzunda KOAH alevlenmeleri; vital
bulgular ve bazi kan parametrelerine gore hafif, orta ve siddetli olarak

siniflandirilmistir (1)

Son calismalarda havayolu obstriiksiyonu ile karakterize hastaliklarin atak derecesi ile
pulsus paradoksus (PP) derecesinin iliskili oldugu gosterilmistir (4, 5). Obstriiktif
solunum yolu hastaliklarinda akcigerlerdeki asir1 havalanma sebebiyle sol kalbe doniis
azalir ve inspirasyon sirasinda sistolik kan basinci azalir. Artan PP, hastaligin klinik
ciddiyeti ile iliskilidir (6). Pleth Variability Indeks (PVI)’nin pulsus paradoksusu
6lgmek i¢in non-invaziv ve dogru bir yontem oldugu bildirilmektedir. PVI, solunum
dongiisii sirasinda olusan perfiizyon indeks degisikliginin dinamik 6l¢iistidiir ve pulsus

paradoksus ne kadar yiiksekse PVI’'1n da o kadar yliksek oldugu bulunmustur. (5, 6).

Literatiirde astim gibi kronik havayolu obstriiksiyonuna neden olan hastaliklarda atak
ile acil servise bagvuran pediatrik yas grubu hastalarin astim atak siddeti ile PVI
degerlerinin incelendigi ¢aligmalar mevcuttur ancak eriskin yas grubunda 6zellikle de

KOAH alevlenme siddeti ile PVI iliskisinin incelendigi bir ¢aligmaya rastlanmamugtir.

Bu calismanin amaci KOAH alevlenme ile acil servise basvuran hastalarin PVI

degerleri ile alevlenme siddeti, hospitalizasyon ve mortalite iliskisinin incelenmesidir.



2 GENEL BILGILER
2.1 KOAH
2.1.1 Giris ve Tanim

GOLD 2024 yilinda yayinlanan kilavuzunda KOAH su sekilde tanimlanmaktadir;
dispne, Oksiiriik ve balgam gibi kronik solunum semptomlar ile karakterize, hava yolu
(bronsit/bronsiyolit) ya da alveol (amfizem) anormalligine bagli, ilerleyici ve persistan

hava yolu obstriiksiyonu ile seyreden heterojen bir hastaliktir (1).

KOAH onlenebilir bir hastalik olmasina ragmen, diinyada en sik 6liime neden olan

ticlincii hastaliktir (7).

KOAH gelisiminde genetik ve ¢evresel faktorler rol oynamaktadir. Sigara en 6nemli
cevresel faktor olarak bildirilmistir (8). Sigara disindaki ¢evresel faktorler mesleki

maruziyet, enfeksiyonlar ve hava kirliligidir (9).

KOAH’mm en karakteristik 6zelligi hava yollarindaki hava akimi kisitlanmasidir. Bu
hava akimi kisitlamasinin sebebi kiigiik hava yolu hastaligi ve amfizem adi verilen
parankimal yikimdir. Kronik inflamasyon nedeniyle solunum periyodunun ekspiryum
fazinda hava yolunun acgik kalma yetenegi azalmakta ve akciger elastisitesini

kaybetmektedir. Ayrica mukosiliyer yapida da fonksiyon kayb1 goriilmektedir (10).

Hava akimi kisitlamasi spirometri testi ile 0l¢iiliir. Spirometrinin sensitivitesi yiiksek
olmasina ragmen spesifitesi diisiik oldugundan tek tanisal test olarak kullanimi
giivenilir degildir (11, 12). Spirometride FVC (zorlu vital kapasite) ve FEV1 (birinci
saniyedeki zorlu ekspiratuvar hacim) Olgiiliir ve bunlarin oram1 degerlendirilir.
KOAH’ta hem FEV1 hem de FVC diiser. Risk faktorii olan kisilerde spirometri
testinde FEV1/FVC<0,70 seklinde bulunmasi taniy1 destekler (10).



2.1.2 Epidemiyoloji

KOAH diinya ¢apinda artan bir ekonomik ve sosyal yiike neden olmasinin yant sira,
onemli bir mortalite ve morbidite nedenidir (13, 14). Hastalik, zararh partikiil ve
gazlara uzun siireli ve birikimsel maruz kalmanin, konak¢i genetik faktorlerinin
etkilesimi sonucu ortaya ¢iktig1 i¢in prevalansi iilkeler arasinda ve iilke iginde farklilik
gostermektedir (15, 16). Epidemiyolojik calismalar, KOAH prevalansinin genel
yetiskin popiilasyonun %10-15'1 arasinda oldugunu gostermektedir (17).

Saglik Bakanligi’nin 2019 yilinda yaymladigi verilere gore solunum sistemi
hastaliklar1 Tiirkiye’deki oOliimlerin toplam %12,9’undan sorumludur ve Olim
nedenleri arasinda {iglincli sirada yer almaktadir. Erkeklerdeki mortalite diinyada

oldugu gibi iilkemizde de daha fazladir (18).
2.1.3 Etiyoloji

KOAH’1in ana risk faktorii tiitiin dumanidir. Tiitiin dumani, KOAH vakalarinin
yaklasik %85-90’indan sorumludur (19). Tiitlin dumani, akcigerler ve solunum
yolunda inflamasyona yol agar bununla birlikte oksidatif stres ve proteaz-antiproteaz
dengesizligine neden olarak KOAH gelisiminde rol oynar (20). Tlim sigara i¢enlerde
KOAH gelismemesi ise hastaligin diger cevresel ve genetik faktorlerlerden de
etkilendigini gosterir. KOAH riskini arttiran en 6nemli ¢evresel faktorler mesleki
maruziyet ve hava kirliligidir (21). Genetik faktorlerin KOAH iizerindeki etkisi net
anlasilmamis olsa da alfa-1 antitripsin eksikligi, KOAH’1n nadir bir genetik formunu

olusturur ve genellikle gen¢ yasta KOAH belirtileri goriiliir (22).

KOAH patogenezi, yaglanma siireci ve diger inflamatuar durumlarla benzerlik
gosterir. Bu durum KOAH 1n diger kronik hastaliklarda iligkisini ve genellikle orta yas

sonrasinda ortaya ¢ikmasini agiklayabilir (23).



2.1.4 Patofizyoloji

KOAH’ta meydana gelen degisiklikler; hava akiminda kisithilik, hava hapsi, gaz
degisim anormallikleri, silier disfonksiyon, mukus hipersekresyonu, pulmoner

hipertansiyon ve kor pulmonale olarak siralanabilir (24).
2.1.4.1 Hava akis1 sinirlamasi ve hava hapsi

KOAH’ta solunum yollarinda goriilen en Onemli degisiklik ilerleyici ve geri
doniistimsiiz hava kisithligidir. Hava yolunda gelisen inflamasyon, 6dem, fibrozis,
parankimal harabiyet nedeniyle hava yolu acikligi korunamamaktadir. Buna baglh
ekspiratuar gili¢ azalmakta ve hava akimi kisithiligr olugsmaktadir. Solunum fonksiyon
testlerinde de bu durumla uyumlu olarak FEV1 ve FEV1/FVC azalmigtir. Hava
yolundaki darlik, alveolar elastikiyetin azalmasi ve ekspiratuvar itici giicte azalma
havanin ekspiryumla tamamen disar1 atilmasina engel olmaktadir. KOAH’taki hava
hapsinin egzersiz sirasindaki dispneden sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. Hastaligin
ileri donemlerinde inspiratuar akim da kisitlanmakta ve rezidiiel voliim artmaktadir

(25).
2.1.4.2 Gaz degisim anormallikleri

Ventilasyon perfiizyon dengesizligi (V/Q), KOAH’ta goriilen hipokseminin en 6nemli
nedenidir. Ventilasyon perflizyon dengesizligin nedenlerinden birisi periferik hava
yollarindaki daralmaya bagli olarak ventilasyonun azalmasidir. Bir diger nedeni ise
damar yataginda gergeklesen yikim ve alveolar sisme nedeniyle olusan mekanik basi
ve hipoksemik vazokontriiksiyona bagl perfiizyon azalmasidir (25). Hastaligin
ilerleyen donemlerinde solunum kaslarindaki gii¢siizliik de alveolar hipoventilasyona

neden olmaktadir (24).
2.1.4.3 Mukus hipersekresyonu

Mukus hipersekresyonunun nedeni, sigara dumani ve ¢esitli irritanlara bagl olusan
submukozal kalinlasma ve mukus iireten goblet hiicre sayisinda artistir. Bu durum

kronik bronsitle iligkili bulunmustur (24). KOAH’ta hava yolu mukozasi ve brons



duvart kalinlagsmakta ek olarak mukus iireten hiicreler ¢ogalmaktadir. Artan mukus

salgis1 hava yollarinda daralmaya yol agmaktadir (26).
2.1.4.4 Pulmoner hipertansiyon

Pulmoner hipertansiyonun nedeni, hipoksemik vazokontriksiiyon nedeniyle pulmoner
arter basincinin artmasidir. Damar yatagindaki lenfositlerden zengin inflamasyon,
endotel hiicrelerinde disfonksiyona yol agar. Damar duvarinin intima tabakasindaki
fibrozis damar liimeninde daralmaya neden olmaktadir. Damardaki daralmaya bagh
pulmoner hipertansiyon gelismektedir. Asidoza sekonder gelisen vazokonstriiksiyon
ve hiperkapni pulmoner hipertansiyona katkida bulunmaktadir (25). Pulmoner arter
basincinin yilikselmesi, hastaligin ilerleyen evrelerinde sag ventrikiil hipertrofisi ve sag

kalp yetersizligi (kor pulmonale) gelismesine neden olmaktadir (24).
2.1.4.5 Sistemik ozellikler

KOAH hastalarinda mortalite gelisimini kaseksi, beden kitle indeksinde kayip, kas
giicsiizligli, osteoporoz, anemi ve depresyon etkilemektedir. Mortalitede TNF-alfa,
IL-6 gibi mediatorler ve toksik oksijen radikalleri rol oynamaktadir. Periferik kanda

artmig CRP diizeyleri mortalite ile iligkili bulunmustur (24).
2.1.5 Kiinik ozellikler ve degerlendirme

KOAH kliniginin degerlendirilmesindeki hedefler; hava akimi kisitliliginin seviyesini,
gelisebilecek olaylarin (alevlenmeler, hastane yatist ve 6liim) riskini ve hastaligin
hastanin genel saglik durumuna etkilerini belirlemektir. Bunlar1 g6z 6niine aldigimizda
nefes darlig1, kronik Oksiirtik, balgam ve hastalik i¢in risk faktorlerine maruz kalma
Oykiisii olan hastalarda KOAH’tan siiphelenilmelidir. Taniy1 netlestirmek igin
spirometri kullanilmaktadir. Bronkodilator tedavi sonrast yapilan spirometride
FEVI1/FCV oraninin 0,70’ten kii¢lik olmasi tanty1 netlestirmektedir (10). Tablo 1°de
GOLD kilavuzunda belirtilen FEV1’e gore yapilan KOAH siniflandirmasi yer

almaktadir.



Tablo 1. KOAH Hastalarinda Havayolu Obstriiksiyonunun Dereceleri ve Siddeti
1)

Spirometrik Degerler

GOLD Evresi (FEV1/FVC < 0,70 olan hastalar)
GOLD 1 Hafif FEV1 beklenenin %80 ve iizerinde
GOLD 2 Orta FEV1 beklenenin %50 ile %80 arasinda
GOLD 3 Agir FEV1 beklenenin %30 ile %50 arasinda
GOLD 4 Cok Agir FEV1 beklenenin %30 ’unun altinda

2.1.5.1 Hastanin oykiisii

KOAH en sik kronik ve ilerleyici nefes darlig1 ile ortaya ¢ikmaktadir. Oksiiriik ve
balgam hastalarin sadece %30’unda goriilmektedir. Kronik dispne, oksiiriik veya
balgam gibi semptomlar olmadan da hastalarda hava akimi kisitlilig

goriilebilmektedir (27).

KOAH’ 1 erken belirtileri egzersiz sonrasi olusan nefes darligi, tekrarlayan okstiriik
ve bogaz temizleme ihtiyacidir. Hastalar zamanla merdiven ¢ikmak gibi hafif
egzersizle bile gelisen nefes darligindan sikayet¢i olmaktadir. Hiriltili solunum,
gogiiste sikisma hissi, balgamli veya balgamsiz oksiiriik, sik sik soguk alginlig
gecirme ve gilnliik aktivite icin enerji eksikligi goriilebilir. Hastaligin ilerleyen
safhalarinda hastalar tiikkenmislik, ekstremitelerde sisme ve kilo kaybindan

yakinabilirler (28).
2.1.5.1.1 Nefes darlig

KOAH’a karakteristik akciger hiperinflasyonunun sonucu olarak nefes darlig
gelismektedir (29). Nefes darlig1 en sik karsilagilan semptomdur (27) ve egzersiz
kapasitesini etkilemektedir (30). KOAH’ta semptomlar sabah saatlerinde daha
siddetlidir (31).

KOAH tanili hastalarda dispne siddetini degerlendirmek igin Ingiltere’de gelistirilmis
Modified British Medical Reserch Council (mMRC) skalasi kullanilabilir. mMRC



skalas1 hastalarin saglik durumlarimi iyi bir sekilde gosterir (32) ve mortalite riskini

ongorebilir. Bu ylizden semptom degerlendirmesi i¢in yeterli kabul edilir (33, 34).

Tablo 2.Modifiye MRC Dispne Skalasi (32)

mMRC Grade 0 Sadece agir egzersiz sirasinda nefesim daraliyor

mMRC Grade 1 Sadece diiz yolda yiiriidiigimde veya hafif yokus ¢ikarken
nefesim daraliyor

mMRC Grade 2 Nefes darligim nedeniyle diiz yolda kendi yasitlarima gore daha
yavas yiirimek veya ara ara durup dinlenmek zorunda kaltyorum.

mMRC Grade 3 Diiz yolda 100 m veya birka¢ dakika yiiriidiikten sonra nefesim
daraliyor ve duruyorum.

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

OO0 O o O

2.1.5.1.2 Oksiiriik

Oksiiriik, KOAHta en sik goriilen semptomlardan biridir. Genellikle ilk semptom
okstriiktiir fakat sigara, c¢evresel maruziyet gibi sebeplerle hasta tarafindan

bastirilmaktadir. Kronik okstiriik balgamli veya balgamsiz goriilebilmektedir (35).
2.1.5.1.3 Balgam iiretimi

Balgam da KOAH’ta en sik goriilen semptomlardan biridir. Balgam sadece alevlenme
doneminde de goriilebilir. Piiriilan balgam varligi enfeksiyon gelistigini

diistindiirmelidir (36).
2.1.5.1.4 Hiriltili solunum ve go6giis sikigmast

Hisilt1 ve gogiiste sikisma hissi giinden giine degisebilir. Hisilt1 disardan duyulabildigi
gibi oskiiltasyonda da duyulabilir. Higilt1 ya da gogiiste sikisma hissi yoklugu, hasta
KOAH degildir dedirtmemektedir (37).
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2.1.5.1.5 Siddetli hastalikta ek 6zellikler

Ciddi KOAH hastalarinda yorgunluk, kilo kayb1 ve anoreksi goriilmektedir ve bu
sikayetler prognoz acisindan dnemlidir. Kor pulmonale gelistiginde pretibial 6dem

goriilebilir (38).
2.1.5.1.6 Hastaligin heterojenitesi

KOAH’ta semptomlarin siddetiyle ve hastalarda goriilen fonksiyonel azalma ¢ogu
zaman eslesmemektedir (38). Bir calismada 3 yillik takipte hastalarin klinik
parametreleri, egzersiz toleranslari, spirometrik Ol¢iimleri ve amfizem diizeyleri
degerlendirilmistir. Spirometrik dl¢limde ¢ikan hava akimi kisitlama siddetinin, BT de
goriilen amfizem bulgulariyla iliskili oldugu goriilmiistiir. Ancak semptomlarin

siddetiyle pozitif korelasyon gostermedigi goriilmiistiir (39).
2.1.5.2 Fizik muayene

Stabil donem KOAH hastalarinda fizik muayene tamamen dogal olabilir (10) ¢iinkii
hava akimi kisithiliginin fiziksel belirtileri genellikle akciger fonksiyonlar1 dnemli
Ol¢iide bozulana kadar ortaya ¢ikmaz (40). Hastalar kasektik ve siyanotik goriinlimde
olabilir (41). Ileri evrelerdeki hastalarda ronkiis ve azalmis solununum sesleri

duyulabilir ve sessiz akciger goriilebilir (10).
2.1.6 Ayrici tanmilar

KOAH ayirici tanisinda astim, kalp yetmezligi, bronsiektazi, tiiberkiiloz, obliteratif
bronsit, diffiiz panbronsit gibi nefes darlig1 ile seyreden hastaliklar akla gelmelidir
(24).

KOAH alevlenme ayirici tanisinda ise daha akut baglangich nefes darligi ile goriilen
astim atak, hipertansif akciger 6demi, kap yetmezIligi, pndmotoraks, pulmoner emboli,

pnomoni gibi hastaliklar diistintilmelidir (3).

KOAH'n en ¢ok benzerlik gosteren astim ile ayrim iyi yapilmalidir. Astim daha erken

yasta bulgu vermektedir. Giinler arasinda semptomlar1 degisiklik gosterebilir, giin
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icinde geceleri ve sabah erken saatte kotiilesebilir. Astimda genellikle alerji, rinit ve
aile oykiisii mevcuttur. KOAH ise daha ¢ok orta yaslarda bulgu verir. Semptomlar
progresiftir, sigara veya mesleki maruziyet dykiisii mevcut olabilir. Bu 6zellikler ilgili

hastaliklarin karakteristik 6zelligidir fakat olmak zorunda degildir (24).
2.1.7 KOAH alevlenmesi
2.1.7.1 Tam

2022 GOLD raporunda KOAH alevlenmesi, ek tedavi gerektiren solunum
semptomlarinin akut kotiilesmesi olarak tanimlanmigtir. GOLD 2023 raporunda
alevlenme tanimi glincellenmistir. Alevlenme; 14 giin i¢inde takipne ve/veya
tagikardinin eslik edebildigi oksiiriik, balgam ve/veya nefes darliginin kétiilesmesidir.
Enfeksiyon, hava kirliligi ya da baska bir maruziyet sonucu lokal veya sistemik
enflamasyon artis1 sonucunda gelisebilmektedir (42). The National Institute for Healty
and Clinical Excellence (NICE) kilavuzunda ise hasta semptomlarinin, giinliikk

islerinde stabil durumuna gore siirekli olarak kotlilesmesi olarak tanimlanmistir (43).
GOLD kilavuzunda ise alevlenmeler su sekilde siniflandirilmistir (10):

¢ Hafif alevlenmeler: Sadece kisa etkili beta agonistlerin yeterli oldugu
¢ Orta alevlenmeler: Kisa etkili beta agonist ve antibiyotik ve/veya oral
kortikosteroid uygulamasinin yeterli oldugu

¢ Agir alevlenmeler: Acil servis bagvurusu ve hastaneye yatig gerektirenler

Alevlenme tanimi i¢in heniiz netlestirilmemis, KOAH klinigi ve alevlenme fenotipleri,
tedavi prensipleri gibi kriterler gbz Oniine alinarak tanimlamalar yapilmistir. Bu

tanimlama kriterleri (44):

o Dispne artis1 > 5 (0-10 arasinda degisen viziiel analog skalada) ve
o Stabil donemdeki oksijen saturasyonunda en az %4 diisme veya bazal deger
yoksa oksijen (O,) saturasyonunun %90’1n altinda olmasi ve

o CRP >3 mg/dl ve;
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o Periferik kan nétrofilleri> 9000/mm3 veya periferik kan eozinofillerinin

%?2’nin Uizerinde olmasi ve

o Akciger gorlintiilemesinde kalp yetmezligi, pnomotoraks, plevral efiizyon,

pnomoni olmamasi

o Klinik risk kurallar1 uygulanarak (gerekliyse d-dimer ve bilgisayarli tomografi

(BT) anjiografiyle) pulmoner tromboembolinin; elektrokardiyografi (EKG),

proBNP (Brain Natriiiretik Peptit) ve/veya ekokardiyografi ile kalp

yetmezliginin diglanmasi.

Tablo 3. GOLD 2024 Kilavuzuna Gore KOAH Alevlenme Siddeti Siniflamasi (1)

Klinik Ciddiyet

Hafif alevlenme .

Dispne VAS<5

Solunum say1s1<24 soluk/dk

Kalp atim h1z1<95 atim/dk

Istirahatte SaO> > %92, hastanin oda havasi
satlirasyonunda < %3 degisiklik (biliniyorsa)

CRP < 10 mg/L (bakilmigsa)

Orta siddetli alevlenme | e
(5 maddeden en az| .
3’linii kargilar®) .

Dispne VAS > 5

Solunum sayis1 > 24 soluk/dk

Kalp atim hiz1 > 95 atim/dk

Istirahatte Sa0, < %92, hastanin oda havasi
satiirasyonunda > %3 degisiklik (biliniyorsa)

CRP > 10 mg/L (bakilmissa)

*Bakilabilirse, arter kan gazi hipoksemi (Pa0O,<60 mmHg)
ve/veya hiperkapni (PaCO2>45 mmHg) ancak asidoz yok.

Siddetli alevlenme .

Dispne, solunum sayisi, kalp atim hizi, SaO2 ve CRP orta
siddetli alevlenme ile ayn1

Arter kan gazinda yeni baslayan/kétiilesen hiperkapni ve
asidoz varsa (PaCO2>45 mmHg ve pH<7,35)

Alevlenmeler en sik viral solunum yolu enfeksiyonlart ile tetiklense de bakteriyel

enfeksiyonlar, hava kirliligi ve ortam sicakligi gibi ¢evresel faktorler de alevlenmeyi

tetikleyebilmekte veya siddetini arttirabilmektedir (45). Alevlenmede en sik izole

edilen viriis rinoviriistiir (46). Alevlenmeler viral enfeksiyonla iliskili oldugunda daha

siddetli olur, daha uzun siirer ve daha fazla hastane yatisina neden olur (10).
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Alevlenmelerin enfeksiyon dis1 sebepleri tiitiin kullanimi, hava kirliligi, mevsimsel

degisiklikler, eozinofilik fenotip ve bazi komorbid hastaliklar olarak siralanabilir (47).
2.1.7.2 Yonetim ve tedavi

Ana semptom genellikle nefes darligidir. Bu hastalar acil servislerde oncelikli triaj

kategorisine alinmal1 ve kardiyak monitorize olarak degerlendirilmelidir.

[lk olarak hastanin vital bulgulari (kan basinci, nabiz, solunum sayzsi, periferik oksijen
saturasyonu ve viicut 1sis1) 6l¢iilmeli, hasta monitorize edilmeli, damar yolu ac¢ilmali
ve Oykiisii alinmalhdir. Oncelik hastanin hemodinamik stabilitesinin korunmast,
oksijenasyonunun saglanmasi ve hiperkapni ihtimalinin 6nceden farkedilmesidir. Agir
solunum yetmezligi bulgular1 erken degerlendirilmeli ve hastanin acil hava yolu

yonetimine ihtiyaci olup olmadig: belirlenmelidir (3).

GOLD kilavuzunda KOAH alevlenmesinde hastaneye yatis ihtiyacini degerlendirme
endikasyonlari (10):

Istirahatte kotiilesen dispne

Artmig solunum sayisi

Konfiizyon, biling durum degisikligi

Diisiik oksijen saturasyonu

Akut solunum yetmezligi

Siyanoz

Periferik 6dem

Medikal tedaviye yanit vermeyen alevlenmeler

Ciddi komorbiditelerin olmasi (Orn: Kalp yetmezligi)

® & 6 &6 O o o O oo o

Ev bakiminin yetersiz olmasi
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Tablo 4.Tiirk Toraks Dernegi 2021 Klinik Uygulama Rehberine Gore KOAH

Alevlenme Hospitalizasyon Kriterleri (3)

Kriterler Evde Tedavi Servis Yatisi 1. veya 2. 3.Basamak Yogun
Basamak Bakim Yatisi
Yogun Bakim
Yatisi
Solunum Yok/stabil Stabil degil Stabil degil Stabil degil
yetmezliginin NIMYV ihtiyact NIMV/IMV
ciddiyeti ihtiyaci
pH >7,35 7,30-7,35 7,20-7,30 <7,20
Solunum sayist <25 <25 25-35 >35
GKS 15 15 10-14 <10
Yardimci Yok Yok/Hafif Hafif Belirgin
solunum kaslar
kullanimi
Oksijenasyon Oda havasinda Oksijen Pa0>>60 Pa0>,>60 mmHg
Pa0,>60 destegiyle PaO, mmHg veya veya Sa0>>%90
mmHg veya >60 mmHg veya Sa0;,>%90 icin NIMV/IMV
Sa0,>%90 Sa02>%90 icin NIMV ihtiyaci
ihtiyaci
Ek hastaliklar Eslik etmiyor Eslik Eslik ediyor Eslik ediyor
etmiyor/ediyor
Sag kalp Yok Yok/var Yok/var Var
yetmezligi
Yeni gelisen Yok Yok/var Yok/var Var/yok
disritmi
Bobrek Yok Yok/var Yok/var Var/yok
fonksiyon
bozuklugu
Hemodinami Stabil Stabil Stabil/unstabil Unstabil
Klinik takip
I1k tedaviden Diizelme var Gegici diizelme Gegici Diizelme yok
sonra var diizelme
semptomlar var/yok
Satiirasyon Takip 2-4 saat arayla Stirekli takip Stirekli takip
gereksinimi takip gereksinimi | gereksinimi gereksinimi
yok
Kan gaz1 Takip 8 saat arayla 2-4 saat arayla Stirekli takip
olglimii gereksinimi takip gereksinimi takip gereksinimi
yok gereksinimi
Sosyal destek Yeterli Yeterli Yeterli/yetersiz Yeterli
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Hastaneye yatan KOAH alevlenmelerinde alevlenme siddeti hastanin solunum
yetmezligi bulgularina goére yapilmalidir. Tablo 5’te GOLD kilavuzunun 6nerdigi

siniflandirma mevcuttur (10).

Tablo 5.Solunum Yetmezligi Siniflamasi

Solunum yetmezligi yok <+ Solunum hizi: Dakikada 20-30 nefes
» Yardimci solunum kaslar1 kullanimi yok
» Mental durum degisikligi yok
» Venturi maskesi ile hipoksemide diizelme mevcut
» PaCO,'de artis yok

Akut solunum * Solunum hizi: Dakikada> 30 nefes
yetmezligi » Yardimci solunum kaslar1 kullanimi1 yok
(yasamu tehdit etmeyen) < Mental durum degisikligi yok
* Venturi maskesi ile oksijen takviyesiyle hipoksemide diizelme mevcut
» Hiperkarbi (baslangica kiyasla PaCO, degerinde artma veya PaCO,
degeri 50- 60mmHg) mevcut

Akut solunum * Solunum hizi: Dakikada> 30 nefes
yetmezligi * Yardimci solunum kaslar1 kullanimi mevcut
(yasam tehdit eden) * Mental durumda akut degisiklikler mevcut

» Venturi maskesi araciligiyla oksijen takviyesi ile diizelmeyen veya
FiO,> %40 olacak sekilde oksijen tedavisi gerektiren hipoksemi
mevceut

» Hiperkarbi, (baslangica kiyasla PaCO, artmasi veya> 60 mmHg'ye
ylikselmesi) veya asidoz (pH < 7,25) mevcut

2.1.7.2.1 Farmakolojik tedavi

KOAH alevlenmesinde farmakolojik tedavide sik kullanilan ii¢ smif ilag vardir:

bronkodilatdrler, kortikosteroidler ve antibiyotikler.
2.1.7.2.1.1 Kisa etkili bronkodilatorler

KOAH alevlenmesinde nefes darliginin temel nedeni, inflamasyon sebebiyle brong

diiz kaslarindaki kasilmanin neden oldugu bronkokonstriiksiyondur (3).
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Bronkokonstriiksiyonun tedavisi icin temel bronkodilatér ajanlar inhaler beta-2

agonistler ve antikolinerjiklerdir (48).

GOLD kilavuzu; tedaviye kisa etkili inhaler antikolinerjik eklensin veya eklenmesin,
1sa etkili inhaler beta-2 agonistlerin KOAH alevlenmesinin akut tedavisinde ilk

bronkodilatdr olarak kullanilmasini 6nermektedir (49).
2.1.7.2.1.2 Kortikosteroidler

KOAH alevlenme akut tedavisinde sistemik kortikosteroid kullanimi iyilesme siiresini
kisaltmakta, oksijenasyonu arttirmakta, akciger fonksiyonunu ve FEV1’i
iyilestirmektedir. Ayrica tedavi basarisizligini, alevlenme tekrarini ve hastanede kalis
stiresini azaltmaktadir (10). Giinde 40 mg prednizolonun bes giin siireyle kullanim
onerilmektedir (50). Alevlenme tedavisinde oral prednizolon tedavisi, intravendz

tedavi kadar etkili bulunmustur (51).
2.1.7.2.1.3 Antibiyotikler

KOAH alevlenmesinde antibiyotik kullanimi halen tartigmalidir. Dispne, balgam
miktar1 ve piiriilansinda artis veya mekanik ventilasyon kullanilmasi durumlarinda
antibiyotik tedavisine baglanmalidir. Antibiyotik kullanim siiresi 5-7 giin olarak
onerilmektedir. Antibiyotik tercihi ise yerel direng faktorlerine gére olmalidir. Ampirik

tedavide amoksisilin-klavulanik asit, makrolid veya tetrasiklin tercih edilir (10).
2.1.7.2.2 Solunum destegi
2.1.7.2.2.1 Oksijen tedavisi

KOAH alevlenmede hastalarina hedef saturasyon degeri %88-92 olacak sekilde
oksijen tedavisi verilmelidir. Bu hastalara kontrolsiiz yiliksek akimli oksijen
verilmesinin respiratuvar asidozu, hiperkapniyi ve mortaliteyi arttirdigi gortilmiustiir
(52). Oksijen tedavisi i¢in nasal kaniil ve venturi maske kullanilabilmekle beraber

venturi maske daha avantajlidir (10).
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2.1.7.2.2.2 Non-invaziv mekanik ventilasyon

Non-invaziv Mekanik Ventilasyon (NIMV), non-invaziv ara yiiz araciligryla KOAH
alevlenmesi, akut kardiyojenik pulmoner 6dem, akut solunum yetmezligi tedavisinde

kullanilan pozitif basingli ventilasyon destegidir (3).

KOAH alevlenmesinde hiperkapnik solunum yetmezligi hastalarin %20’sinde
goriilmektedir (53). NIMV, akut hiperkapnik solunum yetmezligi gelisen hastalarda
denenmelidir (3). European Respiratory Society/American Thoracic Society
(ERS/ATS) klinik uygulama kilavuzunun en son yaymmlanan kilavuzunda, akut
respiratuvar asidozu olan hastalar i¢in bilevel NIMV 6nerilmektedir (54). NIMV i¢in
belirlenmis bir alt limit olmamakla birlikte pH ne kadar diisiik olursa basarisiz olma

ihtimali o kadar artmaktadir (55).

NIMV ile tedaviye basladiktan sonraki ilk 1-2 saat tedaviye cevabin
degerlendirilebilecegi en uygun donemdir. Degerlendirme hastanin klinik durumuna
ve kan gazina gore yapilmalidir. NIMV tedavisini basarili olarak degerlendirmek i¢in
hastanin bilincinde iyilesme, solunum hizinda ve yardimecir solunum kaslarinin
kullaniminda azalma arteriyel kan gazinda asidoz ve hiperkapnide diizelme

parametreleri kullanilabilir (56).

NIMYV, hastalarin entiibasyon gereksinimini, hastanede kalig siiresini, solunum is
yiikiinii, nefes darlig1 siddetini ve mekanik ventilator iliskili pndmoniyi azaltmaktadir

(57).
GOLD kilavuzuna gére NIMV endikasyonlar1 (10):

o Respiratuvar asidoz (pCO2 > 45 mmHg veya arteriyel pH < 7,35)

o Siddetli dispnenin klinik bulgularinin olmasi, solunum is yiikiiniin artmasi
veya her ikisinin olmasi; ornegin yardimer solunum kaslarinin kullanilmasi
interkostal ¢ekilmeler olmasi

o Ek oksijen tedavisine ragmen devam eden hipoksemi
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2.1.7.2.2.3 Invaziv mekanik ventilasyon

KOAH alevlenmede invaziv mekanik ventilasyon (IMV) ihtiyaci, NIMV ile basarili
sekilde tedavi saglanmaya baslandiktan sonra azalmistir (58). IMV uygulanan
hastalarda hastanede kalis siiresi, ventilator kaynakli pndmoni, barotravma, morbidite

ve mortalitenin daha fazla oldugu goriilmiistiir.
GOLD kilavuzuna gére KOAH alevlenmede IMV endikasyonlar1 (10):

o NIMYV tolere edilememesi veya yetersiz gelmesi
o Kardiyak arrest/solunum arresti

o Sedasyona ragmen kontrol edilemeyen ajitasyon
o Biling durumunda koétiilesme

o Masif aspirasyon ve tekrarlayan kusmalar

o Solunum sekresyonlarini temizleyememe

o Ciddi ventrikiiler ve supraventrikiiler aritmiler

o Siv1 veya vazoaktif ilaglara yanitsiz hemodinamik instabilitenin varligi
2.1.7.2.2.4 Yiiksek akimli nazal oksijen tedavisi

Yiiksek akimli nazal kaniil (HFNC) aktif akim iiretici, 1sitmali nemlendirici ve tek
kollu 1sitmal1 devre ile nazal kaniil araciligiyla 60 L/dk’ya kadar oksijen verebilen bir
cihazdir (59). Akut hipoksemisi olan hastalarda yliz maskesi ile tedaviye kiyasla
solunum eforunda iyilesme, solunum sayisinda azalma ve akciger hacminde artig
saglamasi agisindan daha avantajlidir (60). Hiperkapnik hastalarda oncelikle NIMV
onerilirken, hiperkapnik olmayan hastalarda rezervuarli maske tedavisine alternatif

olarak yiiksek akimli nazal oksijen tedavisi onerilmektedir (3).
2.1.7.3 Risk degerlendirme araglari

KOAH'ta risk degerlendirme araglari, hastalarin prognozunu tahmin etmek ve
gelecekteki alevlenme riskini belirlemek i¢in kullanilan 6nemli araglardir. Bu araglar,
klinik ozellikleri, semptom siddeti, spirometri sonuglari, ek hastaliklar ve diger

faktorler gibi c¢esitli parametreleri degerlendirerek hastalarin risk diizeylerini
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belirlemeye yardime1 olur (2). Prognozun belirlenmesi, alevlenme tedavisi planinin

belirlenmesi ve siirecinin dogru yonetilmesi a¢isindan 6nemlidir (61).

KOAH hastalarinin mortalitesini, ciddiyetini, kisa ve uzun vadeli advers olaylari
ongorebilmek icin birgok calisma yapilmistir. Bu calismalarin sonucunda da ¢ok
bilesenli risk degerlendirme araglari olusturulmustur. Bunlardan bazilari; ADO (yas,
dispne ve 1 saniyede zorlu ekspiratuar hacim), BODE (viicut kitle indeksi (VKI), hava
akimi obstriiksiyonu, dispne, egzersiz kapasitesi) ve BAP-65 (BUN, mental durum
degisikligi, nabiz, yas) skoru, DOSE (Dyspnea, Obstruction, Smoking, Exacerbation)
indeksi, DECAF skoru ve Ottawa KOAH risk skorudur (2, 61).

2.1.7.3.1 BAP-65 skorlamasi

BAP-65 (BUN, Altered mental status, Pulse, Age) skoru, Tabak ve ark. tarafindan
yapilan KOAH alevlenmesinde mortaliteyi 6n gérmek i¢in yapilan bir kohort
caligmasidir. Acil servise 40 yas iistii KOAH alevlenme ile basvuran hastalarda

kullanilmaktadir. Table 6’da skorun puanlamalari gosterilmistir (62).

Tablo 6. BAP-65 Skoru

‘ Degisken Puanlama
BUN> 25mg/dl 1
Mental durum degisikligi (GKS <14) 1
Nabiz> 109 atm/dk 1
Yas> 65 1

Diisiik BAP-65 skoru ile, hangi hastalarin mekanik ventilasyona ihtiya¢ duymayacagi,
hangi hastalarin hastane i¢i mortalite oranlarmin diisiik olacagi tahmin edilmekte ve

bu hastalarin gdzlem veya erken taburculuk i¢in uygunlugu 6ngdriilmektedir (63).
2.1.7.3.2 DECAF Skoru

DECAF skoru, hastalarin mevcut klinik ve laboratuvar verilerini igceren bir skorlama
sistemidir. Hastaneye yatis gerektirecek alevlenmelerdeki risk skorlamalarinin

kisitlilig1 nedeniyle olusturulmus en 6nemli prognostik araclardan biridir. Skorlama
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sistemi olusturulurken en giiclii bes kategorik degisken secilmistir. Bunlar dispne,
eozinopeni, konsolidasyon, asidemi ve atrial fibrilasyondur. Tablo 7°de DECAF

skorlama sistemi gosterilmistir (64).

Tablo 7. DECAF Skoru

D Dispne n mMRC 5a: Evinden c¢ikamayacak kadar dispneik, ama 1

giyinme ve yikanma gibi isleri yapabiliyor.
mMRC 5b: Evinden ¢ikamayacak durumda; giyinme ve 2
yikanma gibi islerini de kendi yapamiyor.

Eozinopeni (eozinofil <0,05x10%/L)

Konsolidasyon

Asidemi (pH <7.30)

Atrial Fibrilasyon

i el c!

Steer ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada DECAF skorunun hastane i¢i mortaliteyi
tahmin etmede Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi (APACHE) 11
prognostik indeksi ve BAP-65 skorundan daha iyi bir performans gosterdigi
bulunmustur. Yine ayn1 ¢aligmada akciger konsolidasyonu olan KOAH alevlenme
hastalarinda DECAF skorunun mortaliteyi 6n gormede CURB-65ten daha iyi oldugu
saptanmistir (64).

DECAF skoru dort veya daha yiiksek olan hastalarda mortalite riski yliksektir (65).
KOAH alevlenmesinde DECAF skorunun diisiik olmasi, hastanin erken taburculugu

icin uygunlugunu gostermistir (66).
2.1.7.3.3 Ottowa KOAH Risk Skoru

Ottowa KOAH risk skoru, acil serviste kisa siirede gelisebilecek ciddi sonuglar
acisindan yiiksek risk tasiyan hastalar1 6n gormek i¢in tiiretilen risk degerlendirme
aracidir. Stiell ve ark. tarafindan yapilan prospektif kohortta hastalar standart klinik
degiskenler agisindan incelenmistir. Bu degiskenlerin 6liim, entiibasyon gereksinimi,

monitorlii gézlem {initesinde takip veya acil servise tekrar bagvuruyu 6n gérmedeki
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degerlilikleri dl¢iilmiistiir ve 10 parametrelik bir skorlama olusturulmustur. Tablo 8’de

Ottowa KOAH Risk Skoru gosterilmistir

Tablo 8. Ottowa KOAH Risk Skoru (67)

Parametreler Puan
By-pass 0ykiisii !
flk degerlendirme Periferik damar hastalig1 dykiisii 1
Solunum zorluguna bagl entiibasyon dykiisii 2
Acil servise bagvuruda nabiz> 110 atim/dk
EKG’de iskemik degisiklik olmasi
Akciger grafisinde pulmoner konjesyon bulgusu olmasi 1
Gozlem Hemoglobin <10 g/dL 3
BUN> 34mg/dL 1
Serum CO; >35 mmol/L 1
. o . Oda havasinda veya siirekli kullandigi oksijen altinda
Acil servisteki tedavi sonrasi .
. N . oksijen saturasyonu <%90 olmasi veya nabiz> 120| 2
yeniden degerlendirme
atim/dk olmasi

Ciddi olay (6liim, entlibasyon gereksinimi, monitorlii gozlem iinitesinde takip veya
acil servise tekrar bagvuru) goriilme riski agisindan degerlendirildiginde 0-2 puan alan
hastalar diislik-orta risk, 3-4 puan alan hastalar yiiksek risk ve >5 puan alanlar ise ¢ok

yiiksek risk risk grubunu olusturmaktadir. (67).
2.1.7.3.4 National Early Warning Score -2 (NEWS-2)

NEWS-2, hastalarin acil servise bagvurduklarinda veya servis takiplerinde mekanik
ventilasyon ihtiyacin1 ve hastane i¢i mortalitesini tahmin etmek icin kullanilir.
Hastalarin solunum sayisi, oksijen saturasyonu, ek oksijen tedavisi ihtiyaci, viicut
sicakligy, sistolik kan basinci, nabiz sayisi ve biling diizeyi degerlendirilir (68). Tablo

9’da NEWS-2 skorlama sistemi gdsterilmistir.
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Tablo 9. NEWS-2 Skorlama Sistemi (68)

Fizyolojik parametreler Puanlama
3 2 1 0 1 2 3
Dakikada solunum <3 911 12-20 2104 525
sayi1s1
Oksijen saturasyonu (%) | <91 92-93 94-95 >96
s 5 N

(0) : sijen sat.urasyonu (%) 88-92 9394 | 95.96 97
(hiperkapnik solunum <83 84-85 86-87 >93 (oda

.o EkO, | EKO, | EkO;
yetmezIligi varsa) havasi)
Ek oksijen Evet Hayir
Viicut sicakligr (°C) <35 35.1-36 36.1-38 38.1-39 | =39.1
Sistolik kan basinct <90 | 91-100 | 101-110 | 111-219 >220
(mmHg)
Kalp hiz1 (atim/dk) <40 41-50 51-90 91-110 111;.5 > 131
Biling durumu Acgik Konfiize

Royal Collage of Physicians (RCP), NEWS-2 skorlama sistemi ile ilgili dnerilerde

bulunmugtur. Tablo 10°’da NEWS skorlamasi i¢in esik degerler ve onerilen klinik

yanitlar gosterilmistir (69).

Tablo 10. NEWS Skorlamasi Esik Degerler ve Yanitlar

NEWS Skoru Klinik Risk Yanit
Toplam skor 0-4 Diistik Servis tabanli yanit
Herhangi bir parametrede 3 Diistik-orta Ivedi servis tabanl1 yanit
puan
Toplam skor 5-6 Orta Ivedi yamt igin kritik esik
Toplam skor 7 veya iizeri Yiiksek Acil miidahale
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22 PVI

PVI en az bir solunum dongiisii sirasinda ventilasyonla meydana gelen perfiizyon
indeksi (Pi) degisikliklerinin hesaplanmasidir ve noninvaziv olarak o6lgiilebilir. PVI
degeri ylizde ile ifade edilir (5, 6). Pi, dokudaki pulsatil kan akisinin pulsatil olmayan
kan akigina oranidir. Pi, nabiz oksimetrisinden siirekli ve non-invaziv elde edilebilinen
periferik perflizyon 6l¢lim oranini temsil eder ve yiizde ile ifade edilir (70). PVI,
solunum dongiisii sirasinda olusan perfiizyon indeks degisikliginin dinamik dl¢iisiidiir.
En yiiksek perfiizyon indeksi (Pimax) ile en diisiik perfiizyon indeksi (Pimin) kullanilarak
hesaplanir (71).

PVI = [(Pi max - Pi min) / Pi max] x 100

PVI intratorasik basing degisiklikleri, vaskiiler tonus degisikligi ve dolasimdaki kan
hacmi gibi fizyolojik faktorleri yansitan degisiklikleri gosterebilir (72). PVI'in sivi
duyarliligiin tespitinde dogru bir belirteg oldugu ve sivi replasmaninin yeterliliginin
degerlendirilmesinde de kullanilabildigi bildirilmistir (71, 73). Diistik PVI, perfiizyon
indeksindeki diisiik degiskenligi gostermektedir (74).

PVI 6l¢timii pulse oksimetre probuna benzer bir prob ile yapilmaktadir. Prob parmak,

alin veya kulak memesine yerlestirilebilir (75).

Inspirasyonda sistolik kan basmcinin 10 mm Hg veya daha fazla diismesi PP olarak
tamimlanir. Astim gibi obstriiktif solunum yolu hastaliklarinda akcigerlerde
gerceklesen hiperventilasyon nedeniyle sol kalbe donen kan akimi azalir ve
inspirasyonda sistolik kan basinci diiser. PP’deki artis, astim kliniginin ciddiyeti ile
iligkilidir. PP’nin 15 mmHg'nin iizerinde olmasinin ciddi astim ataklariyla iliskili

oldugu gosterilmistir (6).

Son caligsmalarda astim atagi siddetinin PP ile iliskili oldugunu bulunmustur (4, 5).
PVI'm PP'yi 6l¢mek i¢in noninvaziv ve dogru bir yontem oldugunu gosterilmistir. Yine
bu caligmalarda PVI ne kadar yiiksekse PP’nin de o kadar yiiksek oldugu sonucu
ortaya ¢ikmistir (4, 5, 6, 70, 76).
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Bu calismalarda PVI degeri ne kadar yiiksekse PP’nin de o kadar yliksek oldugunu
gosterilmistir. Bu durumda PVI 6l¢iimii, astim veya reaktif solunum yolu hastalig

ataginda hastaligin ciddiyetinin belirlenmesinde 6n goriicii olabilir (77).
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3 GEREC VE YONTEM
3.1 ETIiK KURUL iZNi

Calismamiz i¢in Samsun Universitesi Samsun Egitim ve Arastirma Hastanesi Bilimsel
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 18.09.2023 tarihinde SUKAEK/2023/17/15 protokol

numarast ile onay alindu.
3.2 CALISMANIN OZELLIiKLERIi VE HASTA SECIMI

Calismamiz prospektif, tek merkezli bir klinik c¢alisma olarak planlanmis olup,
Haziran 2023 ile Haziran 2024 tarihleri arasinda Samsun Universitesi Samsun Egitim
Arastirma Hastanesi Acil Servisi’ne bagvuran 131 hasta ile gerceklestirildi. Belirtilen
tarihler arasinda acil servise ayaktan veya ambulans ile bagvuran ve KOAH alevlenme
tanist alan hastalar hasta grubunu olusturdu. Tiim hastalara ¢alisma hakkinda bilgi
verildikten sonra “bilgilendirilmis goniillii olur formu” imzalatilarak yazili onamlari
alindi. Onam veremeyecek durumda olan hastalarin birinci derece yakinlari igin
hazirlanan “hasta yakinlar1 i¢in bilgilendirilmis goniillii olur formu” imzalatilarak

yazili onamlar1 alindi.
Cahismaya Dahil Edilme Kriterleri

1. 18 yas Uistii hastalar
2. Solunumsal semptomlar (nefes darligi/oksiiriik/balgam v.b) ile acil servise
basvuran hastalar

3. Bilinen KOAH tanisi olan hastalar
Cahismadan Dislanma Kriterleri

18 yas altindaki hastalar

Akut Koroner Sendrom tanisi alan hastalar
Dekompanse Kalp Yetmezligi tanisi alan hastalar
Dehidrate hastalar

[k 1 hafta igerisinde tekrarlayan bagvurusu olan hastalar

AU o

Pnomotoraks, pulmoner ddem, pulmoner emboli tanisi alan hastalar
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7. PVI degerlerini degistirebilecek diger (septik sok, hemorajik sok v.b.) klinik

durumlarda olan hastalar
3.3 VERILERIN VE ORNEKLERIN TOPLANMASI

Acil servise solunum semptomlar1 ile bagvuran bilinen KOAH tanili hastalardan dahil
edilme kriterlerine uyan hastalarin triajda es zamanli olarak vital bulgular (kan
basinci, ortalama arteriyel kan basinci, nabiz, ates, oksijen satlirasyonu, solunum
sayist), ve parmak ucu probu ile dlclilen PVI degerleri kaydedildi. Hastalarin rutin
takibi sirasinda edinilen laboratuvar sonuglari (kan gazi, hemogram, biyokimya,
troponin), akciger gorilintiileme sonuglari, EKG bulgulari, ek hastaliklarinin varligi,
demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet), KOAH alevlenme ile ilgili klinik olasilik ve
mortalite skorlama sonuglar1 kaydedildi (Sekil 1).

Sekil 1. Masimo Cihaz ile Non-invaziv PVI Olgiimii

Hastalarin alevlenme siddetleri GOLD 2024 kilavuzuna gore hafif, orta siddetli,
siddetli alevlenme olarak gruplandirildi (1).

Alevlenme siddetine gore verilen uygun tedavi sonrasi 3. saatte hastalarin tekrar

oksijen satiirasyonu, PVI degerleri ve kan gazi sonuclar1 kaydedildi.

Hastalar Tiirk Toraks Dernegi 2021 Klinik Uygulama Rehberine gore taburculuk,

servis yatigi, yogun bakim yatis1 uygun olanlar olarak gruplandirildi (3).
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Caligmanin tiim basamaklar1 i¢in hastalarin NIMV/IMV ihtiyaglar1 kaydedildi.

Acil servisten taburcu olan hastalardan taburculuktan sonra bir hafta i¢inde acil servise

bagvuranlar ayrica kaydedildi. Tiim hastalarin 28 giinliik mortaliteleri incelendi.

PVI 6l¢iimii acil serviste rutin kullanimda olan Root-Masimo cihazi (Masimo, Irvine,

CA, USA) ile non-invaziv olarak yapild.

Acil servis klinisyenleri, hasta degerlendirmesini veya yonetimini hastalarin 6lgiilen

PVI degerlerinden habersiz sekilde yapt.

Dislama kriterlerine uyan hastalar, veri eksikligi olan hastalar, tedavi siireci
hastanemiz acil servisinde tamamlanmadan hastaneden ayrilan/sevk edilen hastalar

caligma dis1 birakildi.
3.4 VERILERIN ANALIZi

Toplanan veriler IBM SPSS paket programi (versiyon 25) ve MedCalc (Versiyon 20;
MedCalc Software Ltd, Ostend, Belgika) programi kullanilarak bilgisayarda analiz
edildi. Analizler %95 giliven diizeyinde incelendi. Kullanilacak analiz yonteminin
belirlenmesi amaciyla Kolmogrov-Smirnov testi sonuglar1 incelenerek verilerin
normal dagilim gosterip gostermedikleri belirlendi. Tanimlayici istatistikler normal
dagilan sayisal verilerde ortalama ve standart sapma, normal olmayan dagilimlarda
ortanca (minimum-maksimum) seklinde, nominal veriler de say1 (n) ve yiizde (%)

seklinde ifade edildi.

Ikili grup karsilastirmalarinda; normal dagilima uyan numerik verilerin
karsilastirilmasinda Student-T testi, uymayan verilerin karsilastirilmasinda Mann
Whitney U testi, kategorik verilerin karsilastiriimasinda Ki kare testi ya da Fisher’s
exact testi kullanildi. PVI degerlerinin tan1 ve prognoz asamasindaki en iyi kesme
degerinin, sensitivite ve spesifite oranlarmin belirlenmesi i¢cin Receiver operating
characteristics (ROC) analizi yapildi. Egri altinda kalan alan (AUC) ve 95% giiven
araliklar1 belirtildi. PVI degerleri ile KOAH alevlenme hastalarinin gesitli

parametreler ile arasindaki korelasyon Spearman korelasyon analizi kullanilarak
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degerlendirildi. Caligmadaki istatistiksel analizlerde p<0.05’in altindaki degerler

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

27



4 BULGULAR

Calismaya 131 hasta dahil edildi. 131 hastanin yag ortalamasi 70,57 + 10,48 idi. Bu

hastalarin 30’u (%22,9) kadin, 101°1 (%77,1) erkekti.

Acil servise basvuru aninda hastalarin 54’tinde (%41,2) Oksiiriik, 37’sinde (%28,2)
ates, 20’sinde (%15,3) balgam, 4’iinde (%3,1) hiriltili solunum, 3’linde (%]1,5)

hemoptizi ve 2’sinde (%1,5) gogiis agris1 sikayeti vardi.

Hastalarin 60’inda (%45,8) hipertansiyon (HT), 36’sinda (%27,5) koroner arter
hastalig1 (KAH), 28’inde (%21,4) diabetes mellitus (DM), 17°sinde (%13) konjestif
kalp yetmezligi (KKY), 5’inde (%3,8) by-pass, 5’inde (%3,8) kronik bobrek hastaligi
(KBH), 4’inde (%3,1) periferik vaskiiler hastalik ve 1’1 (%0,8) gecirilmis

serebrovaskiiler hastalik (SVH) Oykiisii mevcuttu. Hastalarin demografik 6zellikleri,

basvuru sikayetleri ve ek hastaliklar1 Tablo 11°de sunuldu.

Tablo 11. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Ozellikler Sayisal Degerler
Yas* 70,57 £10,48
Cinsiyet**

Kadm 30 (22,9)
Erkek 101 (77,1)
Sikayet**

Nefes darligt 131 (100)
Oksiiriik 54 (41,2)
Ates 37 (28,2)
Balgam 20 (15,3)
Hiriltili solunum 4(3,1)
Hemoptizi 3(L5)
Gogilis agrisi 2 (L,5)
Ek hastaliklar**

KOAH 131 (100)
Hipertansiyon 60 (45,8)
Koroner Arter Hastalig1 36 (27,5)
Diyabet 28 (21,4)
Konjestif Kalp Yetmezligi 17 (13)
By-pass 5(3.8)
Kronik Bobrek Hastaligi 5(@3,8)
Periferik Vaskiiler Hastalik 43,1
Gegirilmig Serebrovaskiiler Hastalik 1(0,8)

*; Ort =SS, **; n(%)
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Hastalarin triajda degerlendirilen vital bulgulari, EKG bulgular1 ve goriintiileme
sonuglar1 Tablo 12’te sunuldu. Buna gore calismaya dahil edilen hastalarin triajda
Ol¢iilen sistolik kan basinci ortalamasi 142,35 + 28,46 mmHg, diyastolik kan basinci
ortalamas1 77,25 + 15,45 mmHg ve ortalama arteryal kan basinci ortalamas1 98,95 +
17,48 mmHg idi. Hastalarin triajda median solunum sayis1 dakikada 25 (18-60) ve
ortalama nabiz sayis1 dakikada 102,9 + 21,66 atimdi. Hastalarda triajda dl¢iilen median
ates degeri 36,6 (36,0-39,8) °C idi. Triajda GKS ortanca degeri 15 (11-15) idi.

Tablo 12. Hastalarin Triajda Olgiilen Vital Bulgulari, EKG Bulgulari ve Gériintiileme

Sonuglari
Vital bulgular
SKB (mm/Hg)* 142,35 £ 28,46
DKB (mm/Hg)* 77,25 £ 15,45
OAB (mm/Hg)* 98,95+ 17,48
Nabiz (atim/dk)* 102,9 + 21,66
Ates (°C)*** 36,6 (36,0-39.8)
SS (dakikada)*** 25 (18-60)
Satiirasyon (%)*** 83 (44-96)
PVI (%)*** 42 (14-99)
EKG**
NSR 89 (67,9)
Kronik iskemik degisiklik 15 (11,5)
AF 13 (9,9)
VES 3(2,3)
LBBB 6 (4,6)
RBBB 5(3,8)
Goriintiileme**
Normal akciger 71 (54,2)
Pnémoni 52 (39,7)
Plevral efiizyon 8 (6,1)
*;, Ort + SS, **; n(%),***;median(minimum-maksimum)
SKB; sistolik kan basinci, DKB; diyastolik kan basinci, OAB; ortalama arter basinci, SS;
solunum sayisi, PVI; pleth variebility indeks, NSR; normal siniis ritmi, AF; atrial
fibrilasyon, VES; ventrikiiler ekstrasistol, LBBB; sol dal blogu, RBBB; sag dal blogu
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Hastalarin satiirasyon, PVI ve kan gazi parametrelerinin acil servise ilk bagvuru aninda
triajda ve uygun atak tedavisi sonrasi 3. saatte Ol¢iilen degerleri Tablo 13°te sunuldu.
Buna gore acil servise bagvuru aninda triajda dl¢lilen median satiirasyon degeri %83
(44-96) ve uygun atak tedavisi sonrasi 3. saatte dl¢iilen median satiirasyon degeri %94
(78-100) olarak 6l¢iildii. Tedavi sonrasi satiirasyon degeri istatistiksel olarak triajdaki
satiirasyon degerinden yiiksekti (p<0,001). Triajda 6l¢iilen median PVI degeri %42
(14-99) iken uygun atak tedavisi sonrasi Ol¢iilen median PVI degeri %27 (8-68)
Olciimiistii. Triajda Olglilen PVI degeri istatistiksel olarak tedavi sonrasi dlgiilen PVI

degerinden yiiksekti (p<0,001).

Hastalarin tedavi dncesi median kan gazi pH degeri 7,33 (7,08 - 7,56) ve tedavi sonrasi
median kan gaz1 pH degeri 7,37 (7,21 - 7,45)°di (p<0,001). Tedavi 6ncesi median pCO»
degeri 55,2 (33,2 - 120) mmHg iken tedavi sonrast median pCO; degeri 47,9 (29,8 -
81,7) mmHg’d1 (p<0,001). Basvuruda median laktat degeri 1,9 (0,6-9,4) mmol/L iken
tedavi sonrasi laktat degeri 1,1 (0,4 — 8) mmol/L’di (p<0,001).

Tablo 13. Basvuru ve Tedavi Sonrast Kan Gazi, Satiirasyon ve PVI Degerlerinin
Degerlendirilmesi

Parametreler median (min-max) IQR p degeri
pHo 7,33 (7,08-7,56) 7,08 <0,001
pHi1 7,37 (7,21-7,45) 0,06

pCO2 (mmHg)o 55,2 (33,2-120) 19,5 <0,001
pCO; (mmHg); 47,9 (29,8-81,7) 14,6

Laktat (mmol/L)o 1,9 (0,6-9,4) 1,3 <0,001
Laktat (mmol/L); 1,1 (0,4-8) 1

BE, 2,7 (-13,9-14,10) 4,6 0,088
BE, 2,5 (-13,4-15,3) 4,1

Satiirasyon (%)o 83 (44-96) 11 <0,001
Satiirasyon (%)1 94 (78-100) 7

PVI (%)o 42 (14-99) 22 <0,001
PVI (%) 27 (8-68) 16

pO2: parsiyel oksijen basinci, pCO2: parsiyel karbondioksit basinci, BE; baz eksisi, PVI;
pleth variability indeks, IQR: Inter Quartile Range
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KOAH alevlenme siddetine gore basvuru aninda ve tedavi sonrasi Olgiilen PVI

degerlerinin karsilastirilmas: Tablo 14’ te sunuldu.

Hastalar alevlenme siddetine gore kategorize edildiginde hafif alevlenme ile bagvuran
hastalarin bagvuru median PVI degeri %24 (14-45), orta siddetli alevlenme ile
basvuran hastalarin bagvuru median PVI degeri %36 (14-69) ve siddetli alevlenme ile
basvuran hastalarin bagvuru median PVI degeri %50 (31-99) idi. Bu {i¢ kategori
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0,001). Siddetli alevlenme ile
basvuran hastalarin bagvuru PVI degeri istatistiksel olarak hafif ve orta alevlenme ile
bagvuran hastalarin bagvuru PVI degerinden daha yiiksekti (p<0,001; herbiri igin).
Orta siddetli alevlenme ile bagvuran hastalarin bagvuru PVI degeri istatistiksel olarak
hafif alevlenme ile bagvuran hastalarin bagvuru PVI degerinden daha yiiksekti

(p<0,001).

Hafif alevlenme ile bagvuran hastalarin tedavi sonrast median PVI degeri %15 (8-55),
orta siddetli alevlenme ile bagvuran hastalarin tedavi sonrasit median PVI degeri %25
(8-49) ve siddetli alevlenme ile bagvuran hastalarin tedavi sonrast median PVI degeri
%31 (11-68) idi. Bu li¢ kategori arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi
(p<0,001). Siddetli alevlenme ile bagvuran hastalarin tedavi sonrasi PVI degeri
istatistiksel olarak hafif ve orta siddetli alevlenme ile bagvuran hastalarin PVI
degerinden daha yiiksekti (p<<0,001 ve p=0,022; sirasiyla). Orta siddetli alevlenme ile
bagvuran hastalarin tedavi sonrast PVI degeri hafif alevlenme ile bagvuran hastalarin
tedavi sonrast PVI degerinden daha yliksekti ancak aralarinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark yoktu (P=0,218).
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Tablo 14.Alevlenme Siddetine Gore Bagvuru ve Tedavi Sonrasi PVI Degerlerinin

Degerlendirilmesi
Alevlenme Hafif* Orta® Siddetli¢ p degeri (gruplar arasi)
Siddeti
PVI (%)*
0.saat 24 (14-45) | 36(14-69) | 50(31-99) <0,001
p*t<0,001
p*°<0,001
p®°<0,001
3.saat 15 (8-55) 25 (8-49) 31 (11-68) <0,001
p*?=0,218
p*°<0,001
p®°=0,022
p (0.saat — 3.saat) 0,038 <0,001 <0,001

*:median (minimum-maksimum)

Basvuru aninda o6lgiilen PVI degerinin KOAH alevlenme ile acil servise bagvuran
hastalarda atak siddetinin belirleyiciligi ROC analizi ile degerlendirildi (Sekil 1). Atak
siddetinin ongoriilmesinde en iyi PVI kesme degeri >%40 (sensitivite %86,44 ve

spesifite %75; AUC: 0,828; CI:0,753-0,889) olarak tespit edildi.
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Sekil 2. Bagvuru PVI Degerinin Alevlenme Siddetinin Belirleyiciligini Gosteren ROC
Egrisi

Tablo 15°de KOAH alevlenme skorlama sistemleri ile PV iligkisi sunuldu.
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Tablo 15. KOAH Alevlenme Risk Skorlama Sistemlerine Gore Basvuru PVI

Degerlerinin Degerlendirilmesi

n (%) Basvuru PVI (%)* IQR p degeri
NEWS-2
Diisiik riskli 9(6,9) 33 (16-58) 24,5
Diisiik-orta riskli 16 (12,2) 36,5 (25-54) 14,25 0,152
Orta riskli 32 (24,4) 46,5 (14-99) 30
Yiiksek riskli 74 (56,5) 44 (14-68) 22,25
BAP-65
Class 1 16 (12,2) 47,5 (26-62) 15,5
Class 2 2(1,5) 29,5 (24-35) -
Class 3 57 (43.5) 40 (14-77) 19,5 0,360
Class 4 44 (33,6) 42,5 (16-99) 27,75
Class 5 12 (9,2) 35 (19-62) 26
mMRC Dispne
Skalasi
0 1(0,8)
1 13 (9,9) 33 (16-71) 24
2 55 (42) 35 (14-68) 20 <0,001
3 37 (28,2) 45 (19-69) 21,5
4 25 (19,1) 54 (29-99) 14,5
Ottowa Skoru
Diisiik 0(0) 0,030
Orta® 52 (39,7) 35 (14-71) 25,75 p*?=0,025
Yiiksek® 53 (40,5) 47 (18-99) 20,5 p*°=0,842
Cok Yiiksek® 26 (19,8) 43 (14-68) 20,5 p*°=0,850

*: median (minimum-maksimum)

Tablo 16°de ek oksijen tedavisi ihtiyaci ile PV iligkisi sunuldu. 83 (%63,4) hastanin
ek oksijen tedavi ihtiyacit olmazken 44 (%33,6) hastanin NIMV, 2 (%1,5) hastanin
IMV ve 2 (%1,5) hastanin da NIMV tedavisinin ardindan IMV tedavi ihtiyaci oldu.
NIMV ve IMV tedavi ihtiyaci olan hastalarin median basvuru PVI degeri %53,5 (27-

99) iken ek oksijen tedavisi ihtiyact olmayan hastalarin median bagvuru PVI degeri

%33 (14-71) ve istatistiksel olarak yiiksekti (p<0,001).
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Tablo 16. IMV-MYV Tedavisine Gore Basvuru PVI Degerlerinin Degerlendirilmesi

n (%) Basvuru PVI (%)* IQR p degeri
NIMYV +/- IMV 48 (%36,6) %353,5 (27-99) 17,5
<0,001
Standart 83 (%63,4) %33 (14-71) 18
oksijen tedavisi

*: median (min-max), NIMV: Non-invaziv mekanik ventilasyon, IMV: Invaziv mekanik

ventilasyon, PVI: pleth variability index, IQR: Inter Quartile Range

Acil servisten taburculuk ve yatis durumuna gore hastalarin bagvuru PVI degerleri
Tablo 17°de sunuldu. Buna gore yatis1 gergeklesen hastalarin bagvuru PVI degerleri
istatistiksel olarak taburcu olan hastalarin bagvuru PVI degerlerinden daha ytiksekti
(p<0,001). Yogun bakim yatis1 gerceklesen hastalarin bagvuru PVI degerleri
istatistiksel olarak servis yatis1 gerceklesen ve taburcu olan hastalarin PVI
degerlerinden daha yiiksekti (p<<0,001; her biri icin). Servis yatisi gerceklesen ve
taburcu olan hastalarin bagvuru PVI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

yoktu (p=1).

Tablo 17. Hospitalizasyon Durumuna Gore Hastalarin Basvuru PVI Degerlerinin

Degerlendirilmesi

n (%) PVI (%)* IQR p degeri
Acil servisten 34 (26) 18 <0,001
32 (14-71)*
taburcu P2<(0,001;
Yatis 97 (74) 47 (17-99)° 47 p¥c=1;
Servis yatis1 | 38 (29) 31,5 (17-52)¢ 19,25 p*4<0,001
Yogun bakim yatis1 | 59(45) 17 p©9<0,001
52 (27-99)¢

*: Median (min-max), PVI: Pleth Variability Index, IQR: Inter Quartile Range
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Basvuru aninda 6l¢iilen PVI degerinin ile KOAH alevlenme ile acil servise bagvuran
hastalarin hastaneye yatigindaki belirleyiciligi ROC analizi ile degerlendirildi (Sekil
2). Hastaneye yatisin ongoriilmesinde en iyi PVI kesme degeri >%41 (sensitivite

%62,89 ve spesifite %85,29; AUC:0,731; GA:0,646-0,805) olarak tespit edildi.
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Sekil 3. Basvuru PVI Degerinin KOAH Alevlenmede Hastaneye Yatist
Belirleyiciligini Gosteren ROC Egrisi

Tablo 18’de taburculuktan sonraki bir hafta icerisinde tekrar bagvuru durumuna gore
PV iligkisi sunuldu. Acil servisten taburcu edilen 34 (%26) hastanin 16 (%12,2)’s1 bir
hafta i¢inde tekrar acil servise bagvurdu. Tekrar basvuran hastalar ile bagvurmayan
hastalarin bagvuru PVI degerleri arasinda anlamli fark yokken (p=0,769), tekrar
bagvuran hastalarin tedavi sonras1 PVI degerleri tekrar bagvurmayan hastalarin tedavi

sonras1t PVI degerlerinden istatistiksel olarak yiiksek bulundu (p=0,040).
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Tablo 18. Taburculuk sonras1 1 Hafta Icinde Tekrar Basvuru Durumuna Gére Basvuru

ve Tedavi Sonras1 PVI Degerlerinin Degerlendirilmesi

Tekrar Var Yok p degeri (gruplar arasi)
basvuru
PVI (%)*
0.saat 33,5 (14-69) 32 (14-71) 0,769
3.saat 28 (13-55) 17 (8-43) 0,040
p degeri 0,043 <0,001
(0. ve 3. saat arasi)
*:median (minimum-maksimum)

28 giin i¢indeki mortalite ile PVI degerlerinin degerlendirilmesi Tablo 19°da sunuldu.
131 hastanin %13 (n=17)’linde 28 giin i¢inde mortalite gelisti. Bu hastalarin bagvuru
median PVI degeri %55 (30-99) iken mortalite gelismeyen hastalarin bagvuru median
PVI degeri %38,5 (14-77) idi (p<0,001).

Tablo 19. 28 Giinliik Mortaliteye Gore Bagvuru PVI Degerlerinin Degerlendirilmesi

n (%) PVI (%)* IQR p degeri
Mortalite (+) 17 (13) 55 (30-99) 19,5
Mortalite (-) 114 (87) 38,5 (14-77) 21,5 0,001
*:median (minimum-maksimum), PVI: Pleth Variability Index, IQR: Inter Quartile Range

Basvuru aninda 6l¢iilen PVI degerinin ile KOAH alevlenme ile acil servise bagvuran
hastalarin mortalitesindeki belirleyiciligi ROC analizi ile degerlendirildi (Sekil 3).
Mortalitenin 6ngoriilmesinde en iyi PVI kesme degeri >%40 (sensitivite %94,12 ve

spesifite %53,51; AUC: 0,774; GA:0692-0,842) olarak tespit edildi.
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Sekil 4. Bagvuru PVI Degerinin KOAH Alevlenmede Mortalitedeki Belirleyiciligini
Gosteren ROC Egrisi

Bagvuru aninda 6lgtilen PVI degerleri ile hastalarin saturasyon, pH, pCO: ve laktat
diizeyleri ile olan korelasyonu Tablo 20’de sunuldu. Buna gére bagvuru aninda 6lgiilen
PVI degeri ile bagvuru aninda 6l¢iilen satlirasyon degeri arasinda orta diizeyde anlaml
negatif yonde korelasyon iliskisi (p<0,001 r=-372); basvuru aninda alinan kan
gazindaki pH arasinda orta diizeyde anlamli negatif yonde korelasyon iligkisi (p<0,00r
r=-329); basvuru aninda alinan kan gazindaki pCO; arasinda orta diizeyde anlaml
pozitif yonde korelasyon iliskisi (p<0,001 r=322) ve basvuru aninda alinan kan

gazindaki laktat arasinda zayif diizeyde anlamli pozitif yonde korelasyon iligkisi vardi
(p=0,001 r=276).
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Tablo 20. Basvuru Aninda Olgiilen PVI Degetleri ile Hastalarin Saturasyon, pH, pCO:

ve Laktat Diizeyleri ile Olan Korelasyonu

PVI Saturasyon | pH pCO: Laktat

PVI r 1 -0,372 -0,329 0,322 0,276

p <0,001 <0,001 <0,001 0,001
Satiirasyon r -0,372 1 0,287 -0,306 -0,212

p <0,001 0,001 <0,001 0,015
pH r -0,329 0,287 1 -0,679 -0,312

p <0,001 0,001 <0,001 <0,001
pCO:; r 0,322 -0,306 -0,679 1 -0,054

p <0,001 <0,001 <0,001 0,542
Laktat r 0,276 -0,212 -0,312 -0,054 1

p 0,001 0,015 <0,001 0,542
r: korelasyon katsayisi, PVI: Pleth Variability Index
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5 TARTISMA

Bu ¢alismada KOAH alevlenmede bagvuru aninda ve tedavi sonrasinda dlgiilen PVI
degerlerinin alevlenme siddeti, hastaligin tedaviye yaniti, klinik seyri ve
sonlanimindaki degerini arastirdik. Elde ettigimiz sonuglara gore olglilen PVI

degerlerinin tiim bu parametreler agisindan faydali oldugunu tespit ettik.

Klinik siddet skorlamasindan habersiz olarak olgililen bagvuru triaj PVI degerlerinin
alevlenme siddeti arttikca yiikseldigi ve gruplar arasinda PVI degerleri arasinda
anlamli fark oldugunu belirledik. Ayrica tedavi oncesi ve sonrasit PVI degerleri,
hastaneye yatis yapilan ve yapilmayan hastalarin triaj PVI degerleri; mortalite gelisen
ve gelismeyen hastalarin PVI degerleri ve NIMV/MV tedavisi alan ve almayan
hastalarin PVI degerleri arasinda anlamli fark oldugu gdzlendi. Literatiirde PVI
degerinin havayolu obstriiksiyonu yapan hastaliklardan sadece astim atak siddetiyle
iliskini gosteren pediatrik popiilasyonda yapilmis ¢alismalar mevcut olup KOAH
alevlenme siddetiyle iliskisini arastiran erigskin popiilasyona ait bir ¢alisma yoktu.
Calismamizin KOAH alevlenmesinde olciilen PVI degerlerinin degerlendirildigi ilk
calisma olmasi1 nedeniyle kendisine literatiirde Onemli bir yer edinecegi

diisiincesindeyiz.

Calismaya dahil ettigimiz 131 hastanin yas ortalamas1 70,57 + 10,48 bulundu. Kumar
ve arkadaslarinin acil servise KOAH alevlenme ile bagvuran 181 hastay1 degerlendiren
caligmalarinda yas ortalamas1 71+10 olarak, Ergiin ve arkadaglarinin 132 hastay1 dahil
ettikleri caligmalarinda yas ortalamasi 6949,2 olarak bulunmustur (78, 79).
Calismamizdaki hastalarin ortalama yasi literatiirdeki diger caligmalarla benzerlik
gostermektedir. Akciger fonksiyonunda yas ile birlikte fizyolojik diisiis oldugu icin
ileri yasin KOAH gelisimi i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugu bilinmektedir (80).

Calismamiza dahil edilen hastalarin 30°u (%22,9) kadmn, 101’1 (%77,1) erkekti.
Duman ve arkadaslarinin 10 aylik siire boyunca bir gdgiis hastaliklar1 hastanesine
KOAH alevlenme ile bagvuran 1704 hastay1 dahil ettikleri ¢alismalarinda, hastalarin
%65,4’1 erkek, %34,6’s1 kadin olarak bildirildi (81). Cin’de KOAH hastalarinin dahil
edildigi ¢ok merkezli bir calismada, hastalarin %68,4’1 erkek, %31,6’s1 kadin idi (82).
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Jiachen Li ve arkadaslarinin 2024 yilinda yaptig1 ¢alismada 86501 hastanin 48836's1
(%56,5) erkek ve 37665 (%43,5) kadind1 (83). Rahimirad ve arkadaslarinin KOAH
alevlenmesi ile bagvuran 315 hastada yaptiklar1 ¢aligmada hastalarin %55°1 erkek

%45°1 kadind1 (84).

Literatiirdeki diger caligmalara ve bizim c¢alismamiza bakildiginda KOAH’1n erkek
niifusta daha fazla goriildiigii anlasilmaktadir. Ancak son zamanlarda yapilan bazi
calismalar KOAH prevalansinin erkeklerde ve kadinlarda neredeyse esit oldugunu
gostermistir, bu da muhtemelen tiitlin kullanimindaki degisen aligkanliklardan

kaynaklanmaktadir (85).

Incalzi ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada KOAH hastalarma en sik eslik eden
komorbid hastalik %28 oraninda hipertansiyon iken %14’iinde DM ve %10’unda
iskemik kalp hastaligi olarak bulunmustur (86). Mannio ve arkadaslarinin yaptig
caligmada ise en sik eslik eden komorbid hastalik %40,1 oraninda hipertansiyon iken
%15,2’sinde kardiyovaskiiler sistem hastaligi, %12,7’sinde DM olarak bulunmustur
(87). Bizim c¢alismamizda ise hastalarda en sik tespit edilen komorbid hastalik
%45,8’inde hipertansiyon olmak {iizere, %27,5’inde KAH, %21,4’linde DM idi.
Calismamizda KOAH ’a en sik eslik eden komorbid hastalik hipertansiyon olup
literatiir ile uyumlu olsa da diabetes mellitus ve koroner arter hastaliklarindaki

farkliliklar beslenme aligskanliklar1 ve bolgesel hayat tarzi farklari ile iliskili olabilir.

Quintana ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir calismada acil servise KOAH alevlenme
sikayetleri ile basvuran hastalarin %38,2’si taburcu edilmis ve %61,8’1 hastaneye
yatirilmistir (88). Roche ve arkadaslarimin yaptigi ¢alismada acil servise KOAH
alevlenme ile basvuran hastalarin %11,4’{ taburcu edilmis, %72,8’1 servise yatirilmig
ve %11,8’1 yogun bakim {initesine yatirilmistir (89). Bizim ¢alismamizda ise hastalarin
%26’s1 taburcu edilmis, %74’1 yatirilmis; %29’u servise yatirilirken %45°1 yugun
bakima yatirilmistir. Calismamizdaki yogun bakim yatis oraninin fazla olmasinin
sebebi hastalarin ek komorbid hastaliklarinin olmasi ve hastanemizin disaridan sevk

alan li¢lincii basamak hastane olmasi olabilir.
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Acil servise akut KOAH alevlenme ile bagvuran hastalarin %20'si 30 giin i¢inde tekrar
hastaneye basvurmaktadir (90). Birlesik Krallik'taki Ulusal KOAH Denetiminin
verilerine gore KOAH hastalarinin 30 giin i¢inde tekrar bagvuru oranm1 %24'tiir (91).
Stiell ve ark. yaptig1 bir caligmada ise taburcu edilen hastalarin 14 giin i¢inde acil
servise yeniden basvurma orani %21.8 olarak saptanmistir (67). Bizim ¢aligmamizda
taburculuk sonrast 7 giin i¢inde tekrar bagvuru oram1 %12.2 olarak bulundu. Tekrar
basvuru oraninin diisiik olmasinin sebebinin bizim ¢aligmamizda diger ¢aligmalardan

farkli olarak 7 giin siirenin baz alinmasi olabilecegini diisiiniiyoruz.

Echevarria ve arkadaglar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada KOAH hastalarinin akut
alevlenmelerinde 30 giinliik mortalite %7.7 bulunmustur (92). Hollanda’da 171 hasta
ile yapilan bir aragtirmada ise hastane yatiginda 6liim orani %8 bulunmugken hastalarin
1 yil boyunca takip edilmesiyle bu oran %23’e ¢ikmistir (93). Berkius ve arkadaslar
tarafindan yapilan KOAH alevlenmesi ile yatirilarak takip edilen 1199 hastada yaptig1
bir ¢alismada 30 giinliikk mortalite %26.0 olarak saptanmistir (94). Tiirkiye’de
hastalarin 3 yil boyunca takip edildigi 205 hasta ile yapilan bir arastirmada ise
mortalite oran1 %8.3 olarak bulunmustur (95). Calismamizda ise hastalarin %13’ 28
giin icinde mortalite gelisti. Calismamizda 28 giinlilk mortalite orani literatiirden
yiiksek ¢ikmustir. 28 giinliik mortalite oranimizin literatiire gore yiiksek olmasinin
sebebi caligmaya alinan hastalarin yas ortalamasinin yiliksek olmasi, hastalarin ek
komorbid hastaliklar1 ve ¢alismanin iiglincli basamak hastane acil servisinde

yapildigindan dolay1 oldugu diistintilmektedir.

Demir ve arkadaglarinin astim atak ile ¢ocuk acile bagvuran 133 hastanin dahil edildigi
caligmada triajda Olgiilen PVI degeri siddetli atakta hafif ve orta ataktan; orta siddetli
atakta ise hafif ataktan yiiksek bulunmustur (p<0,001; her biri i¢in) (96). Bizim
calisgmamiz astim hastalarinda yapilmamistir ancak astim atak ve KOAH alevlenme
hastaliklar1 benzer patagonez faktorleri icermektedir. Bu ylizden astim atakta artmis
PVI degerleri KOAH alevlenme i¢in de beklenebilir. Bizim ¢alismamizda da benzer
sekilde hafif, orta siddetli ve siddetli alevlenme ile bagvuran hastalarin basvuru median

PVI degerleri sirastyla %24, %36 ve %50 idi (p<0,001). Siddetli alevlenme ile
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basvuran hastalarin basvuru PVI degeri istatistiksel olarak orta ve hafif siddetli

alevlenme ile basvuran hastalarin bagvuru PVI degerinden daha yiiksekti.

Demir ve arkadaglarinin astim atak ile ¢ocuk acile bagvuran 133 hastanin dahil edildigi
caligmasinda siddetli atakta tedavi sonrasi PVI degeri hafif ve orta siddetli ataktan
yiiksek bulunmustur (p<0,001; her biri i¢in) (96). Bizim ¢alismamizda da benzer
sekilde tedavi sonras1 PVI degerleri hafif, orta ve siddetli alevlenme sirasiyla %15,
%25 ve %31 idi (p<0,001). Siddetli alevlenme ile bagvuran hastalarin tedavi sonrasi
PVI degeri istatistiksel olarak hafif ve orta siddetli alevlenme ile bagvuran hastalarin

PVI degerinden daha yiiksekti.

Demir ve arkadaslariin yaptig1 astim atak ile ¢ocuk acile bagvuran 133 hastanin dahil
edildigi caligmada hastalarin ortanca PVI degeri tedavi dncesi %30 iken tedavi sonrasi
%24 bulunmustur ve tedavi oncesi PVI degeri daha yiiksek bulunmustur (p<0,001)
(96). Bizim calismamizda ise bu calismaya benzer sekilde hastalarin acil servise
bagvuru aninda triajda dlgiilen median PVI degeri %42 iken uygun atak tedavisi

sonrasi Ol¢iilen median PVI degeri %27 dlgiildii (p<0,001).

Uong ve arkadaslarinin astim atak ile acil servise bagvuran 117 pediatrik hasta ile
yaptig1 caligmada 38 hasta incelenmistir. Acil servisten taburcu olan 27 hastanin
ortalama median PVI degeri %27, hastaneye yatis1 gerceklesen 11 hastanin (10 servis
ve 1 yogun bakim) median PVI degeri %29 olarak bulunmus ve aralarinda anlamli bir
fark gosterilmemistir. Hastalarin tedavi sonrast ve basvuru PVI degerleri arasinda da
anlamli bir fark gdsterilmemistir. Bu ¢aligmada PVI degeri hastane yatis1 6ngérmede
yetersiz bulunmustur ve PVI degerleri tedavi ile anlamli derecede fark olmadigi
bildirilmistir. Bunun sebebinin bahsi gecen c¢aligmadaki hasta sayisinin az olmasi ve
hafta i¢i 09:00-17:00 saatleri arasinda bagvuran hastalarin ¢aligmaya dahil edilmesi
oldugu diisiiniilebilir. Bu olumsuzluklara ragmen triajda dlgiilen PVI'1n astim atak
siddetini belirlemede yardimci olabilecek objektif bir ara¢ olabilecegini ayrica

belirtmislerdir (76).

Brandwein ve arkadaslarinin astim atak ile acil servise bagvuran 117 pediatrik hasta

ile yaptig1 ¢alismada taburcu olan 48 hastanin median PVI degeri %27, 61 servise
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yatan hastanin median PVI degeri %29 ve yogun bakima yatan 8 hastanin median PVI
degeri %56 olarak bulunmustur. Bu {i¢ grubun PVI degerleri arasinda istatistikse
olarak anlamli bir fark bulunmustur. Servise yatan hastalar ile taburcu olanlar

karsilagtirildiginda PVI degerleri arasinda anlamli bir fark gortilmemistir (5).

Demir ve arkadaglarinin astim atak ile acil servise bagvuran 113 hasta ile yaptig1
caligmada taburcu olan 95 hastanin median bagvuru PVI degeri %26, 31’1 servis ve
7’si yogun bakima yatan 38 hastanin median bagvuru PVI degeri %46,5 olarak
bulunmustur. Yatan hastalarin tedavi oncesi ve sonrast PVI degerleri, taburcu olan
hastalarin tedavi Oncesi ve sonrast PVI degerlerinden anlamli derecede yiiksek

bulunmustur (96).

Bizim caligmamizda ise literatiirdeki pediatrik yas grubu astim atak ¢aligmalariyla
benzer sekilde acil servisten taburcu olan 34 hastanin bagvuru median PVI degeri %32
iken yatis1 gergeklesen 97 hastanin basvuru median PVI degeri %47 idi (p<0,01).
Servis yatist gerceklesen 38 hastanin bagvuru median PVI degeri %31,5 iken yogun
bakim yatis1 gerceklesen 59 hastanin basvuru median PVI degeri %52 idi. Yogun
bakim yatis1 gerceklesen hastalarin bagvuru PVI degerleri servis yatisi gergeklesen ve
taburcu olan hastalarin PVI degerinden anlamli derecede daha yiiksekti. Bu sonuglar
PVI 6l¢iimiiniin KOAH alevlenme ile acil servise bagvuran hastalarin triajinda,
hastalarin tedavilerinin sekillendirilmesi ve klinik yonetiminin uygun sekilde

yapilabilmesi i¢in yararli bir arag olabilecegini diislindiirmektedir.

Biitlin bu sonuglar PVI'1n yiiksek dereceli PP’ye sahip siddetli atakta yiiksek oldugu
ve uygun atak tedavisi ile obstriiksiyonun azalmasiyla PP’nin azaldigi goriisiinii
desteklemektedir. Tedavi 6ncesi PVI degerlerinin tedavi sonras1 PVI degerlerinden
yiiksek olmasi, PVI’in PP derecesini tahmin etmede yararli, non invaziv ve objektif
bir ara¢ oldugu goriisiinii desteklemektedir. Literatiir verileri incelendiginde bu konu
ile ilgili caligmalarin kisitli olmasi ¢alisgmamiz i¢in net yorum yapmamizi kisitlar
niteliktedir ancak yine de bu baglamda calismamizin literatiir i¢in 6zgiin bilgiler

sagladig diisiincesindeyiz.
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Calismamizda 44 hastanin acil servis takibinde NIMV, 2 hastanin IMV ihtiyaci, 2
hastanin da NIMV sonrast IMV ihtiyact oldu. Acil servisimizde rutinde HFNO
kullanilmadig: i¢in diger hastalar maske ve nazal oksijen ile takip edildi. NIMV/IMV
ihtiyac1 olan hastalarin triajda 6l¢iilen PVI degerleri NIMV/MYV ihtiyact olmayan
hastalardan anlamli derecede yiiksekti. PVI degerlerinin NIMV/MV ihtiyacin1 6n
gormede anlamli oldugu sonucu ortaya ¢ikmis olsa da destekleyecek daha g¢ok

caligmaya ihtiya¢ oldugu diisiincesindeyiz.

Tiim hasta grubu incelendiginde tedavi Oncesi PVI degeri, tedavi sonrasi PVI
degerinden anlaml1 derecede yliksekti. Bu verimizle uyumlu olarak taburcu edilen 34
hastadan 1 hafta iginde KOAH alevlenme ile tekrar acil servise bagvuran hastalarin ilk
basvurularindaki triaj PVI degeri %33,5 iken tedavi sonrast PVI degeri %28 idi
(p=0,043). Tedavi sonrast PVI degeri tekrar bagvuran hastalarda basvurmayan
hastalardan yiiksekti (p=0,040). Bu durum bize hastalarin taburcu edilmeden 6nce
tekrar PVI degerlerinin 6l¢lilmesi gerektigini diisiindiirdii ¢linkii tekrar bagvuran hasta
gurubunun, acil servisteki akut atak tedavisi sonrasi klinik ve laboratuvar olarak
taburcu edilebilir olmasina ragmen hastalarda halen hiperventilasyon devam etmekte
ve PP yiiksek seyretmekte oldugu icin yatarak tedavi edilmesi gereken hasta grubu
oldugunu diistinmekteyiz. Daha fazla hasta grubuyla yapilacak ¢alismalarda taburcu

edilmesi planlanan hasta grubu i¢in de bir cut-of PVI degeri belirlenebilir.

28 giin i¢inde mortalite gelisen 17 hastanin median bagvuru PVI degeri %55 iken vefat
etmeyen 114 hastanin median bagvuru PVI degeri %38,5°ti ve vefat eden hastalarin
PVI degeri anlamli derecede yiiksekti. KOAH alevlenmesi ile hastaneye yatirilan
hastalar i¢in hastane i¢i mortalite oran1 %3-9 bulunmustur (97, 98, 99). Non-invaziv
ventilasyona ihtiya¢ duyan hastalar iizerinde yapilan ayri1 bir ¢alismada ise hastane i¢i
mortalite oran1 %11 bulunmustur (100). Mortal seyreden hastalarin PVI diizeyinin
yiiksek olmasi non-invaziv tedavi ihtiyaci doguran siddetli alevlenme ile alakali
olabilir. Cogu hasta acil serviste degil yogun bakimda vefat etti. Vefat nedenleri KOAH
alevlenme disinda ek gelisen metabolik veya kardiyak nedenler de olabilir. Bu
sebeplerden PVI degerinin mortaliteyi 6n gormede anlamli oldugu sonucu ortaya

cikmis olsa da destekleyecek ¢aligmalara ihtiyac vardir.
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Calismamizda triaj PVI degerine gdre hastaneye yatisin dngoriilmesinde PVI cut-off
degeri %41’in (sensitivite %62,89 ve spesifite %385,29), siddetli atagin
ongoriilmesinde PVI cut-off degeri %40’1n (sensitivite %86,44 ve spesifite %75) ve
mortalitenin ongoriilmesinde PVI cut-off degeri %40’ (sensitivite %94,12 ve
spesifite %53,51) tlizerinde bulundu. Hastalik siddetinin sayisal gdstergesi olarak bu
objektif degerleri yararli bulunabilir. Ayrica tekrarlayan PVI ol¢iimleri hastalarin
takibinde prognozu belirlemede yardimci olabilir. Bizim ¢aligmamizda acil servis
yogunlugu ve hasta takibinin acil servisteki kisitli takip siiresi nedeniyle tekrarlayan

olgtimler yapilamadi.

Tedavi 6ncesi pCO; ve laktat degeri, tedavi sonras1 pCOz ve laktat degerinden anlamli
derecede yiiksekti. PVI degeri ile pCO2 ve laktat arasinda pozitif bir iligki vardir.
Tedavi 6ncesi satiirasyon ve pH degeri, tedavi sonrast satiirasyon ve pH degerlerinden
anlamli derecede diisiiktii. Bulgularimiz bize PVI degerlerinin hastalik siddetini
belirlemenin yani sira tedaviye yanitin degerlendirilmesinde ve hasta takibinde de

pCOy, laktat, satiirasyon ve pH ile birlikte kullanilabilecegini diisiindiirm{istir.
Cahismamizin Kasithhiklar:

Tek merkezli olmasi ve hasta sayisinin gorece diisilk olmasi ¢alismamizin baslica
kisitliliklart olarak dikkat ¢ekmektedir. Gelecekte bu kisithiliklarin giderildigi

caligmalarla bulgularimiz desteklenebilir.
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SONUCLAR

KOAH alevlenmesi ile acil servise bagvuran hastalarda bagvuru aninda triajda
Olciilen PVI degerleri alevlenme siddetini 6n gérmede kullanilabilir.

KOAH alevlenmesi ile acil servise bagvuran hastalarda bagvuru aninda triajda
Olciilen PVI degerinin %40’1n iizerinde olmasi siddetli alevlenmenin o6n
goriilmesinde %86,44 sensitivite ve %75 spesifiteye sahiptir.

KOAH alevlenmesi ile acil servise bagvuran hastalarda PVI degeri hastaneye
yatisi, NIMV/MV ihtiyacint ve mortalite gelisimini Ongorebilen bir
parametredir.

KOAH alevlenmesi ile acil servise bagvuran hastalarda bagvuru aninda triajda
Olgiilen PVI degerinin %41’in {izerinde olmasit hastaneye yatisin on
goriilmesinde %62,89 sensitivite ve %85,29 spesifiteye sahiptir.

KOAH alevlenmesi ile acil servise bagvuran hastalarda bagvuru aninda triajda
oOlgiilen PVI degerinin %40’ 1n lizerinde olmas1 mortalitenin 6n goriilmesinde
%94,12 sensitivite ve %53,51 spesifiteye sahiptir.

Bu caligma PVI degerinin KOAH alevlenme ile acil servise basvuran
hastalarda alevlenme siddetiyle, hastaneye yatisiyla, NIMV/MV tedavi

ihtiyaciyla ve mortalitesiyle iligkisini degerlendiren ilk ¢aligmadir.
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