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şiddeti .................................................................................................... 15 

Tablo 4. ADO skoru puanlaması .......................................................................... 25 

Tablo 5. BODEx skoru puanlaması ...................................................................... 25 

Tablo 6. CODEx skoru puanlaması ..................................................................... 26 

Tablo 7. Youden’s İndeksi ................................................................................... 26 

Tablo 8.  Hastaların demografik özellikleri ........................................................... 28 

Tablo 9. Demografik ve klinik özelliklere göre uzun dönem mortalite .................. 30 
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GOLD : Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease  

İKS : İnhale kortikosteroid  

IL-6 : İnterlökin 6  

IL-8 : İnterlökin 8  

KOAH : Kronik obstrüktif akciğer hastalığı  

LABA : Uzun etkili beta-2 agonist  

LAMA : Uzun etkili antikolinerjik  

LLN : Normalin alt limiti 

mMRC : Modified Medical Research Council  

NİMV : Noninvaziv mekanik ventilasyon  

PaCO2 : Parsiyel arteriyel karbondioksit basıncı  

PaO2 : Parsiyel arteriyel oksijen basıncı  

SABA : Kısa etkili beta-2 agonist  

SpO2 : Oksijen saturasyonu  

TNF-α : Tümör nekrozis faktör-alfa  

USOT : Uzun süreli oksijen tedavisi  



1 

1.GİRİŞ ve AMAÇ 

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH); tüm dünyada önde gelen bir 

halk sağlığı sorunudur. KOAH mortalite ve morbiditesi her geçen gün hızla 

artmakta, ciddi bir iş görmezlik ve ekonomik yüke yol açmaktadır. 2020 yılında 

dünyada 3. sıradaki ölüm nedeni olacağı öngörülmektedir.  

KOAH prevalansı, morbidite ve mortalitesi ülkeler arasında ve aynı ülke 

içindeki değişik kesimler arasında farklılıklar göstermektedir. KOAH, zararlı 

gazlara ve partiküllere uzun süreli toplam maruziyet ile genetik, hava yolu aşırı 

duyarlılığı ve çocuklukta yetersiz akciğer gelişimi gibi birçok hastalığın geliştiği 

kişiye aitfaktörün karmaşık etkileşimi sonucu ortaya çıkmaktadır. KOAH prevalansı 

genellikle doğrudan tütün kullanım prevalansı ile ilişkilidir. Fakat, birçok ülkede 

temel risk faktörleri mesleki maruziyet, dış ortam ve iç ortam hava kirliliğidir. KOAH 

risk faktörleri ile maruziyetin devam etmesi ve dünya nüfusunun yaşlanmasına 

bağlı olarak önümüzdeki on yıllarda KOAH prevalansı ve yükünün artacağı 

öngörülmektedir (1).  

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı için Küresel Girişim (GOLD) raporunda, 

KOAH akut alevlenmesi “solunumsal semptomlarda ek tedavi gereksinimi ile 

sonuçlanacak şekilde akut bir kötüleşme” olarak tanımlanmıştır (2). 

Akut alevlenmelerin şiddeti hafif, orta ve ağır şeklinde sınıflandırılmıştır. 

Ağır alevlenme; acil servise başvurma veya hastaneye yatırılma gereksinimi 

olması şeklinde tanımlanmaktadır. Ağır alevlenme aynı zamanda akut solunum 

yetmezliği ile birlikte olabilir. 

Alevlenmeler, sağlık durumu, hastaneye yatış ve ayrıca hastalığın seyrini 

olumsuz etkilemektedir. GOLD 2020 raporunda alevlenme nedeniyle yeniden 

başvuru oranlarının da hastalık seyrini olumsuz etkilediği vurgulanarak, 

alevlenmelerin KOAH yönetiminde önemli yeri olduğu belirtilmiştir. GOLD 2020 

raporunda alevlenme şiddetinin sınıflandırılması yine uygulanan tedavi 

seçeneklerine göre belirlenmiştir.  

Buna göre; hafif, orta ve ağır olarak gruplandırılmıştır (2).  
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 Hafif dereceli alevlenme: Yalnızca kısa etkili bronkodilatatörler (SABA- 

kısa etkili beta-2 agonist) ile tedavi edilen hasta 

 Orta dereceli alevlenme: SABA yanında antibiyotikler ve/veya oral 

kortikosteroidler ile tedavi edilen hasta 

 Ağır dereceli alevlenme: Acil servise başvuran veya hastaneye yatırılan 

hasta.  

Alevlenmelerde kötü prognozla ilişkili bulunan başlıca faktörler; ileri yaş, 

düşük beden kitle indeksi, komorbiditeler (kardiyovasküler hastalık veya akciğer 

kanseri), KOAH alevlenme nedeniyle önceden hastane yatış öyküsü, indeks 

alevlenmenin klinik ciddiyeti ve taburculukta uzun süreli oksijen tedavisi (USOT) 

ihtiyacı olmasıdır. Akut bir alevlenmeyi takiben, solunum semptomları sıklığı ve 

ciddiyeti fazla olan hastalar, kötü yaşam kalitesi olan hastalar, düşük akciğer 

fonksiyonu olanlar, düşük egzersiz kapasitesi, toraks bilgisayarlı tomografisinde 

düşük akciğer dansitesi veya havayolu duvar kalınlığı artışı olanlar artmış mortalite 

riski taşırlar (2). 

Hastalık prognozunu belirlemek için farklı parametreler değerlendirilmiştir. 

Son yıllarda, hava yolu obstrüksiyonu derecesine göre hastalık ağırlığının 

belirlenmesinin yanı sıra, dispne ve ciddi alevlenme gibi değişkenlerin prognostik 

önemi fark edilmiştir. Son dekatta mortalite ve alevlenme riskini FEV1’den daha iyi 

gösteren çok boyutlu indeksler geliştirilmiştir. 4 değişken katmandan oluşan BODE 

indeksi bunlardan biridir. Beden kitle indeks (B), obstrüksiyon- post bronkodilatör 

FEV1(O), dispne (D), 6 dakika yürüme testini (E) içerir. Yürüme testi içermesi 

nedeniyle mobilizasyonu kısıtlı hastalarda pratik olmaması ve birinci basamakta 

uygulanamaması bu testin kısıtlılıklarıdır. Bu amaçla son yıllarda yürüme testi 

gerektirmeyen çok bileşenli indeksler geliştirilmiş ve farklı topluluklarda KOAH 

hastalarında etkililiği gösterilmiştir. CODEx (komorbidite- Charlson komorbidite 

skoru, dispne, hava akımı obstrüksiyonu ve önceki yılda gerçekleşen şiddetli 

alevlenme sayısı), BODEx (BKİ, hava akımı obstrüksiyonu (% FEV1), dispne 

(mMRC) ve önceki alevlenmeler), ADO (age: A, dispne: D, obstrüksiyon: O) 

faktörlerinden oluşan ve prognostik olarak hastalığı değerlendirmek üzere 

geliştirilen bazı birleşik indekslerdir.  



3 

 

Amaç 

Bu tez çalışmasının amacı, daha önce yapılmış araştırmalar sonucunda 

ortaya konulmuş prognostik faktörlerden oluşan birleşik indekslerin, KOAH seyrini 

olumsuz olarak etkileyen ve mortaliteyi arttıran, hastanede yatarak tedavisi 

gereken ağır akut alevlenmelerde mortalite üzerine prognostik belirteç olarak 

yerlerinin belirlenmesidir. Birincil amaç olarak hastanede tedavi edilen ağır KOAH 

akut alevlenmesinde mortalite üzerine bu birleşik indekslerin etkisinin araştırılması, 

ikincil olarak da tekrar hastane başvurularını öngörmedeki yerlerinin araştırılması 

amaçlanmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER  

2.1. KOAH Tanımı  

 Ulusal Kalp, Akciğer ve Kan Enstitüsü (NHLBI) ve Dünya Sağlık Örgütü 

(WHO) tarafından başlatılan bir proje olan GOLD, KOAH’ı şu şekilde 

tanımlamaktadır: KOAH, solunum yollarının ve/veya alveoler anormalliklerin 

genellikle toksik partiküllere veya gazlara önemli ölçüde maruz kalmasından 

kaynaklanan kalıcı solunum semptomları ve hava akımı sınırlaması ile karakterize, 

yaygın, önlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalıktır. KOAH’ı karakterize eden 

kronik hava akımı sınırlaması, göreceli katkıları kişiden kişiye değişen küçük hava 

yolu hastalığı (örn. Obstrüktif bronşiyolit) ve parankimal yıkım (amfizem) 

karışımından kaynaklanır. Kronik inflamasyon yapısal değişikliklere, küçük hava 

yollarının daralmasına ve akciğer parankiminin tahrip olmasına neden olur. Küçük 

hava yollarının kaybı, hastalığın karakteristik bir özelliği olan hava akım 

kısıtlamasına ve mukosiliyer disfonksiyona katkıda bulunabilir (2).  

Kronik bronşit, birbirini takip eden 2 yıl boyunca 3 ay boyunca çoğu gün 

öksürük ve balgam çıkartma şikayetlerinin bulunması olarak tanımlanır. Bu klinik 

tanım, hava akımı kısıtlamasını içermez. Özellikle tütün dumanında solunan toksik 

partiküllere ve gazlara karşı doğal bir immün yanıttan kaynaklandığı 

düşünülmektedir. Enflamasyon santral hava yollarının epitelinde ve kronik 

bronşitte mukus üreten bezlerde bulunur. Bu hava yolu inflamasyonu, artmış 

mukus üretimi, epitel bariyerinin geçirgenliği ve  azalmış mukosiliyer klirens ile 

ilişkilidir (3). 

Amfizem, KOAH ile ilişkili bazı yapısal değişiklikleri tanımlayan patolojik bir 

terimdir. Bu değişiklikler arasında, fibrozis olmaksızın alveol duvarlarının 

destrüksiyonunun eşlik ettiği terminal bronşiyollerin distalindeki alveollerin anormal 

ve kalıcı olarak genişlemesi bulunur (4). 

2.2. KOAH Epı̇demı̇yolojı̇sı̇ ve Prevalansı 

KOAH dünyadaki dördüncü ana ölüm nedenidir (5), ancak içinde 

bulunduğumuz 2020 yılında 3. ölüm nedeni olması öngörülmektedir. Sigarayı 
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bırakma, uzun süreli oksijen tedavisi ve akciğer hacim azaltma cerrahisi KOAH 

hastalarının genel mortalitesini azaltabilecek az sayıda girişim arasındadır (6). 

KOAH, dünya genelinde ekonomik ve sosyal yüke neden olan morbidite ve 

mortalitenin önde gelen sebeplerindendir (5). KOAH, genetik faktörler, hava yolu 

aşırı duyarlılığı ve çocukluk döneminde yetersiz akciğer gelişimi de dahil olmak 

üzere konağa ait faktörlerle birlikte, zararlı gazlara ve partiküllere uzun süreli 

kümülatif maruziyetin sonucudur (7).  Çoğu zaman, mesleki, ev içi ve dış ortam 

hava kirliliği önemli KOAH risk faktörleri olmasına rağmen, KOAH prevalansı 

sigara içme yaygınlığıyla doğrudan bağlantılıdır (8). KOAH prevalansının KOAH 

risk faktörlerine sürekli maruz kalma ve dünya nüfusunun yaşlanması nedeniyle 

önümüzdeki on yıllar boyunca artması beklenmektedir (9). KOAH’lı kişilerde 

mortaliteyi tahmin etmek, hastalara hastalığın seyri hakkında bilgi vermeye 

yardımcı olabilir. Ayrıca mortaliteyi tahmin etmek doktorların palyatif bakımı ne 

zaman değerlendirecekleri de dahil olmak üzere tedavileri nasıl ve ne şekilde 

vereceklerini belirlemelerine katkıda bulunabilir. Bununla birlikte, KOAH’ın yönetimi 

hakkındaki mevcut rehberlerde, KOAH’lı kişilerde gelecekteki sağlık sonuçlarını 

tahmin etmek için risk skorlarının geliştirilmesine dikkat çekilmesine rağmen, 

prognostik faktörlerle ilgili değerlendirme hakkında sınırlı öneri sunulmaktadır (10). 

Doğrudan KOAH maliyetlerinin Avrupa Birliği’nde yaklaşık yıllık 38 milyar € 

ve ABD’de 32 milyar dolar olduğu tahmin edilmektedir. 2020 yılında ABD'de 

toplam maliyet yıllık 50 milyar dolara yükselecektir. Prevalanstaki artış ile ilişkili 

olarak, beklenen engelli yaşam yılı (DALY) da artmaktadır. KOAH şu anda dünya 

çapında DALY’lerin beşinci önde gelen nedeniyken Amerika Birleşik Devletleri'nde 

ikinci önde gelen nedenidir (11). 

Gelecekte KOAH: KOAH, endüstrileşmiş dünyada sigara içen bir erkeğin 

hastalığıydı. Günümüzde kadınlarda da KOAH görülmektedir. KOAH prevalansı 

birçok gelişmiş ülkede stabil veya artmış gibi görünse de, bu durumun artan 

riskten ziyade yaşlanmanın sonucu olması daha olasıdır. Bununla birlikte, 

gelişmekte olan ülkelerde, tütün maruziyetine ek olarak biyomas maruziyeti KOAH 

morbiditesinde ve mortalitesinde artışa neden olmaktadır. Bu risk faktörü 

gelecekte KOAH’taki gerçek artışı sağlayan bir faktör olarak karşımıza çıkabilir. Bu 



6 

nedenle, 2030’da KOAH hastalarının daha fazla bir bölümü Avrupa ve Amerika 

Birleşik Devletleri’nin dışında yaşayanlar olabilir. Bu KOAH’lı hastaların, karışık 

risk faktörlerine ve tedaviye daha az erişime sahip olması da muhtemel bir sorun 

olarak karşımıza çıkabilir (11). 

2.3. Prognostik Faktörler  

KOAH hastalarının prognozunu etkilediği düşünülen çeşitli klinik faktörler 

aşağıda sıralanmıştır (12): 

● Sigara içmek 

● Düşük beden kitle indeksi (BMI ≤21) 

● HIV enfeksiyonu 

● Artan hava yolu bakteri yükü 

● Azalan egzersiz kapasitesi 

● Kardiyopulmoner egzersiz testi ile ölçülen maksimum oksijen tüketimi 

(VO2) 

● Yüksek C-reaktif protein (> 3 mg / L) 

● Erkek cinsiyet 

● Amfizemin varlığını gösteren toraks bilgisayarlı tomografisi (BT) 

KOAH’lı hastalar arasında birinci saniyedeki zorlu ekspirasyon hacmi 

(FEV1)’deki yıllık değişim oranı oldukça değişkendir. Aktif sigara içicilerde, 

bronkodilatör reversibilitesi ve amfizemi olan hastalarda FEV1’de daha fazla düşüş 

görülmektedir. FEV1'deki değişimi inceleyen çalışmalarda sigara içme 

durumundan etkilendiği gözlenmiştir. Ancak bu hastalar arasındaki FEV1 değişimi 

oldukça değişkendir (13). Bronkodilatör sonrası FEV1; sağkalımı tahmin etmek için 

kullanılmıştır. On beş yıl boyunca takip edilen 200 KOAH hastası arasında, yaşlar 

kontrol edilerek bronkodilatör sonrası FEV1’in sağkalım için en iyi belirleyici olduğu 
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görülmüştür. Bununla birlikte, prognozda geniş bireysel değişkenlik kaydedilmiştir 

(14). 

2.4. Risk Faktörleri 

KOAH, klinik ve genetik risk faktörleri arasındaki karmaşık etkileşimin bir 

sonucudur. KOAH esas olarak sigara ile ilişkili bir hastalıktır. Hastalık 40-50 

yaşlarında klinik olarak belirgin hale gelmesine rağmen, başlangıcı hayatın çok 

erken dönemlerine kadar uzanabilir (15). Normalde akciğerlerin çocukluk ve 

ergenlik dönemi boyunca gelişimi devam eder, 20 yaşından kısa bir süre sonra 

zirve yapar ve daha sonra yavaş yavaş azalmaya başlar. KOAH’taki risk faktörleri, 

bir veya daha fazla anormal akciğer fonksiyonu paternine neden olur: 

● Akciğer büyümesinde azalma 

● Erken akciğer fonksiyon düşüşü 

● Hızlanmış akciğer fonksiyon düşüşü 

 Hızlanmış akciğer fonksiyon düşüşü en sık görülen patern olup bununla 

birlikte, bu anormal paternlerin her biri, hastalarda KOAH’a neden olabilir. KOAH’ın 

önemli diğer nedenleri de sigara dışındaki risk faktörleridir. KOAH ile ilgili morbidite 

ve mortaliteyi önlemek için, sigara dışında diğer risk faktörlerinin önlenmesi ve 

engellemesine de odaklanılmalıdır (8).  

 Çok sayıda epidemiyolojik çalışma, tütün ürünleri kullanımının KOAH için 

en önemli risk faktörü olduğunu göstermektedir (16). Çinlilerin yaptığı bir 

çalışmada, nargile ile tütün ürünü kullanmanın, sigara içmeyenler ile 

karşılaştırıldığında artmış KOAH riski taşıdığı bulunmuştur ve tütün dumanının 

nargilenin su yolu ile filtrelenmesinin koruyucu olabileceği varsayımına karşıt bir 

bulgu olması nedeniyle de önemlidir (17).  

 Genetik faktörler, bireyin sigara dumanının zararlı etkilerine olan 

duyarlılığını artırabilir (18). 
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 Tütün ürünleri kullanımı: Dünya genelinde tütün kullanımındaki genel 

azalmaya rağmen, sigara kullanımı KOAH gelişimi için ana risk faktörü olmaya 

devam etmektedir ve bu nedenle sigarayı bırakmak tüm KOAH yönetim 

seçeneklerinin temel taşı olmalıdır. Bilinen hava akımı kısıtlanması olan hastalarda 

sigara içilmeye devam edilmesinin akciğer fonksiyon düşüşünü hızlandırdığı, 

solunumla ilgili hastaneye yatışları ve mortaliteyi artırdığı gösterilmiştir (19). 

 Havayolu duyarlılığı: Çok sayıda gözlemsel çalışmaya göre, allerjenlere 

veya diğer harici tetikleyicilere karşı artan hava yolu duyarlılığı KOAH için bir risk 

faktörüdür (20).  

 Çevresel ve mesleki maruziyetler: Çok sayıda çalışma, partiküllere, 

tozlara, buharlara, dumanlara veya organik antijenlere çevresel maruziyetin de 

KOAH için bir risk faktörü olabileceğini göstermektedir (21) Biyomas yakıt 

maruziyeti kırsal nüfustaki çeşitli solunum hastalıkları ile ilişkilidir.KOAH ayrıca 

biyomas dumanına maruz kalan kadınlarda daha yaygındır (22). 

 Cinsiyet: Kadınlar, KOAH ve amfizem gelişmesine erkeklerden daha 

duyarlı görünmektedir. Bilgisayarlı tomografide akciğer attenuasyonunu ölçerek 

amfizem derecesini değerlendiren bir çalışmada, erkekler ve kadınların genel 

olarak benzer derecede amfizemi olduğu, ancak kadınların erkeklere göre çok 

daha az sayıda (paket-yıl) sigara içtiği belirlenmişti  (23). 

 Atopik hastalar: Atopik olanların olmayanlara kıyasla yıllık FEV1 ve FEV1 

/ FVC (zorlu vital kapasite) düşüş oranının daha fazla olduğu gösterilmiştir (24). 

 Astım: Çocukluk çağı astımı devam eden hastalarda akciğer 

fonksiyonlarında büyüme ve düşüş ölçümlerini izlemek, astım ile KOAH arasındaki 

bağlantıları ortaya çıkarabilir. Persistan astımı olan ve akciğer fonksiyonlarının 

artış hızında azalma olan çocuklar sabit havayolu obstrüksiyonu nedeniyle erken 

yetişkinlikte KOAH riski altındadır (25). 

 Bronkopulmoner displazi (BPD): Orta ve şiddetli bronkopulmoner 

displaziden kurtulan genç erişkinlerde, en başta amfizem olmak üzere fonksiyonel 

ve yapısal pulmoner anormallikler kalabilir (26). 
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 Akciğer tüberkülozu: Endobronşiyal enfeksiyon ve bunu takip eden 

bronkostenoz akciğer parankimal yıkımı yoluyla hava akımı tıkanıklığına katkıda 

bulunabilir. 50 yaş ve üzerindeki 8784 Çinli üzerinde yapılan bir çalışmada, daha 

önce pulmoner tüberküloza ilişkin radyografik kanıtları olan hastalarda, sigara 

içimi, biyomas maruziyeti ve astımdan bağımsız olarak hava akımı kısıtlılığı 

saptanması riskinde artış ile ilişkilendirilmiştir. Önceden geçirilmiş tüberküloz, hava 

akım kısıtlılığı için bağımsız bir risk faktörüdür ve bu Çin gibi bazı ülkelerde KOAH 

prevalansının yüksek olmasını kısmen açıklayabilir. Klinisyenler, sigara içme 

durumuna bakılmaksızın, özellikle tüberküloz prevalansı yüksek olan ülkelerden 

gelen hastalarda, uzun vadede riskin farkında olmalıdırlar (27). 

2.5. KOAH Patogenezi ve Patofizyolojisi   

KOAH için moleküler risk faktörleri arasında çeşitli gen polimorfizmleri, 

antioksidanla ilişkili enzim disfonksiyonu, metalloproteinaz düzensizliği ve aşırı 

elastaza neden olan anormallikler bulunur (28). 

KOAH'ta kronik inflamasyon, nötrofiller, monositler / makrofajlar ve 

lenfositler de dahil olmak üzere ana enflamatuar hücrelerin hava yolu ve akciğer 

dokusuna infiltrasyonunu içerir. Kalıcı kronik inflamasyonun sadece bronşiyal 

remodellinge değil, aynı zamanda bir ölçüde parankimde de remodellinge katkıda 

bulunabileceği genellikle kabul edilir (29).   

Nötrofiller KOAH hastalarının solunum yollarında artar ve hepsi alveoler 

yıkıma katkıda bulunan nötrofil elastaz (NE), matris metalloproteinaz (MMP) ve 

miyeloperoksidaz (MPO) dahil olmak üzere birkaç serin proteaz salgılar. Ek olarak, 

IL-1 ve CXCL8 / IL-8 gibi bazı nötrofil türevi kemokinlerin, bir fare modelinde doku 

hasarına ve remodelling sürecine dahil olduğu kanıtlanmıştır (30). 

Makrofajlar, solunum yollarında, bronkoalveolar lavaj (BAL)'da, alveoler 

bölgelerde ve KOAH hastalarının uyarılmış balgamında sayıları artan ve KOAH'ta 

inflamatuar yanıt ve alveolar duvar yıkımı ile ilişkili olan mononükleer lökosit türevi 

inflamatuar hücrelerdir (31). 
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LTB4: Leukotriene B4; IL-8: İnterlökin-8; MCP-1: Monosit kemo-çekici protein-1; 

GM-CSF: Granülosit Makrofaj Koloni Uyarıcı Faktör; MMP’ler: Matris 

Metallopeptidazlar. 

Şekil 1. KOAH Patogenezinde rol alan inflamatuar hücreler ve mekanizmaları 

Lenfositler, adaptif bağışıklık sistemi, hava yollarındaki düzenleyici T 

hücrelerinde bir azalma ile birlikte T-hücrelerinin, B-hücrelerinin, T-yardımcı tip 17 

(Th17) hücrelerinin infiltrasyonu ile KOAH'ta aktive edilir (Şekil 2) (32). 

Ekzojen oksidanlar; nötrofiller, makrofajlar, mast hücreleri ve lenfositler 

dâhil olmak üzere inflamatuar hücrelerin hava yoluna ve akciğer dokusuna 

infiltrasyonuna yol açarak bazı proteazların ve inflamatuar medyatörlerin aşırı 

ekspresyonuna neden olur. Bu, inflamatuar hücrelerin hava yolunda birikmesine 
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Alveolar duvar harabiyeti 

Parankim hasarı                    
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ve hava yollarında remodellinge yol açar (29). 

Alfa-1 antitripsin, serpin proteaz inhibitörleri ailesinin bir üyesidir. Alt hava 

yollarını elastaz gibi proteolitik enzimlerin neden olduğu hasarlardan korur. Ciddi 

A1AT eksikliğinin klinik belirtileri tipik olarak akciğer (örn. erken başlangıçlı 

amfizem) ve karaciğerde (örn. siroz) görülür. Solunum fonksiyon testi tipik olarak 

KOAH ile uyumlu hava akımı kısıtlamasının gelişimini gösterir. A1AT eksikliği  ile 

ilişkili amfizem, büllöz değişikliklerin akciğer tabanında apekslerden daha belirgin 

olduğu karakteristik bir radyografik patern gösterir (33). 

2.6. KOAH Tanısı ve Değerlendı̇rı̇lmesı̇  

Semptomlar 

 KOAH’ın üç ana semptomu dispne, kronik öksürük ve balgamdır ve en sık 

görülen erken semptomu ise efor dispnesidir. Daha az görülen semptomlar 

arasında hırıltılı solunum ve göğüste sıkışma bulunur. Modifiye Medical REsearch 

Council (mMRC) dispne skoru (Tablo1)  ve KOAH Değerlendirme Testi (CAT) 

dünya genelinde KOAH ile ilişkili semptomları değerlendirmek için kullanılır (Tablo 

2).   

Tablo 1. mMRC dispne skoru 

Derece Tanım 

Evre-0 Sadece ağır egzersiz sırasında nefesim daralıyor. 

Evre-1 
Sadece düz yolda hızlı yürüdüğümde ya da hafif yokuş çıkarken 
nefesim daralıyor. 

Evre-2 
Nefes darlığım nedeniyle düz yolda kendi yaşıtlarıma göre daha 
yavaş yürümek ya da ara ara durup dinlenmek zorunda 
kalıyorum. 

Evre-3 
Düz yolda 100 m ya da birkaç dakika yürüdükten sonra nefesim 
daralıyor ve duruyorum. 

Evre-4 
Nefes darlığım yüzünden evden çıkamıyorum veya giyinip 
soyunurken nefes darlığım oluyor. 
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Tablo 2. KOAH değerlendirme testi (CAT) değerlendirme skalası  

Değerlendirilen 
parametreler 

Derecelendirme                                   Değerlendirilen parametreler  Skor 

Hiç öksürmüyorum 0 1 2 3 4 5  Sürekli öksürüyorum  

Akciğerlerimde hiç 
balgam yok 

0 1 2 3 4 5  
Akciğerlerim tamamen balgam 
dolu 

 

Göğsümde hiç 
daralma 
hissetmiyorum 

0 1 2 3 4 5  
Göğsümde çok daralma var 
 

 

Yokuş̧ veya bir kat 
merdiven çıktığımda 
nefesim daralmıyor  

0 1 2 3 4 5    
 

Yokuş veya bir kat merdiven 
çıktığımda nefesim çok daralıyor 

 

Evdeki hareketlerimde 
hiç zorlanmıyorum  

0 1 2 3 4 5  
Evdeki hareketlerimde çok 
zorlanıyorum 

 

Akciğerlerimin 
durumuna rağmen 
evimden çıkmaya hiç 
çekinmiyorum  

0 1 2 3 4 5                                  
 

Akciğerlerimin durumuna rağmen 
evimden çıkmaya çekiniyorum 

 

Rahat uyuyorum  
0 1 2 3 4 5  
 

Akciğerlerimin durumu nedeniyle 
rahat uyuyamıyorum 

 

Kendimi çok 
güçlü/enerjik 
hissediyorum  

0 1 2 3 4 5  
Kendimi güçlü/enerjik      
hissetmiyorum 

 

                                                                                    
                                 Toplam Skor 

 

 

KOAH'lı hastalar sergilediği üç temel davranış tarzı vardır:  

1- Son derece hareketsiz bir yaşam tarzına sahip ancak az şikâyeti olan 

hastalarda KOAH’ı düşündüren bir öykü ortaya çıkarmak için dikkatli bir sorgulama 

gerekir. Bazı hastalar beklentilerini değiştirerek ve aktivitelerini sınırlandırarak 

farkında olmadan efor dispnesinden kaçınırlar. Yorgunluktan şikâyet etmelerine 

rağmen, kısıtlamaların boyutundan veya kısıtlamaların solunum yolu 

semptomlarından kaynaklandığından habersiz olabilirler. KOAH’ta dispne şiddetini 

değerlendirmek için mMRC dispne skoru kullanılır. 

2- Solunum semptomları olan hastalar genellikle nefes darlığı ve kronik 

öksürükten yakınırlar. Dispne başlangıçta sadece efor sırasında fark edilebilir. 
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Bununla birlikte, sonunda giderek daha az eforla veya hatta istirahat sırasında bile 

fark edilir hale gelir. Kronik öksürük, önceleri sabahları ortaya çıkan, ancak gün 

boyunca ilerleyebilen sinsi balgam üretiminin başlangıcı ile karakterizedir. Balgam 

genellikle mukoid yapıdadır, ancak alevlenmeler sırasında pürülan hale gelir. 

3- Ateşli veya ateşsiz aralıklı olarak ortaya çıkan artmış öksürük, pürülan 

balgam, hırıltılı solunum, yorgunluk ve dispne atakları olan hastalar. Bu gibi 

hastalarda tanı sorunlu olabilir. Hırıltılı solunum ve dispne kombinasyonu yanlış 

astım tanısına yol açabilir. Tersine, benzer klinik tablolara yol açabilen diğer 

hastalıklar (örneğin, kalp yetmezliği, bronşektazi, bronşiolitler) genellikle yanlış bir 

KOAH alevlenmesi olarak teşhis edilir. KOAH'ın şiddeti arttıkça alevlenmeler 

arasındaki aralık azalır (34). 

GOLD sistemi: GOLD rehberi tedavi stratejisi tedaviye rehberlik etmek için 

bireyin semptomlarına ve alevlenme öyküsüne dayanan birleşik bir 

değerlendirmenin kullanılmasını önerir (Şekil-2). GOLD “ABCD” gruplamasında 

dahil edilmese de, spirometri KOAH tanısı ve prognoza katkıda bulunan şiddet 

değerlendirmesinin ayrılmaz bir parçasıdır. Takip spirometrik değerlendirmesi, 

örneğin spirometri ve semptom seviyesi arasında bir tutarsızlık olduğu zaman 

terapötik karar vermede veya semptomlar hava yolu obstrüksiyonun şiddetine göre 

orantısız ise alternatif tanı koyma ihtiyacının belirlenmesinde de yardımcı olabilir. 

GOLD ayrıca FEV1'deki düşüşü izlemek için yıllık spirometriyi önerir.  Spirometri, 

akciğer hacminin azaltılması ve akciğer transplantasyonu için karar vermede 

önemlidir (2). 

Orta/ciddi 
alevlenme 

öyküsü 

 

Şekil 2. GOLD'a göre KOAH şiddetinin birleşik değerlendirme tablosu 
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Fizik Muayene 

Solunum sisteminin fizik muayenesi ile ilgili bulgular KOAH’ın şiddetine göre 

değişir. KOAH’ta fizik muayene bulguları sıklıkla hastalık sürecinin başlarında hafif 

düzeydedir veya yoktur. KOAH'a özgü tek bir fizik muayene bulgusu yoktur.  

Hastalarda hiperinflasyonuna bağlı olarak göğüs ön-arka çapında artma 

saptanabilir. Bu durumda oskültasyon sırasında sıklıkla kalp ve akciğer seslerinde 

azalma saptanır.  Hırıltılı solunum mevcut olabilir. Solunum döngüsü, sıklıkla 

büzük dudak solunum ile uzun süreli bir ekspiratuvar fazı içerir. Yardımcı solunum 

kas kullanımı görülebilir.  

KOAH'ta çomak parmak (ilişkili hipoksemi olduğunda bile) görüldüğünde 

tipik bir durum değildir ve akciğer kanseri, interstisyel akciğer hastalığı veya 

bronşektazi gibi komorbiditelere işaret eder. 

Hava yolu obstrüksiyonunun şiddeti zamanla ilerledikçe, nefes darlığı 

semptomu ilerleyici fonksiyonel kısıtlanma ile birlikte tipik olarak kötüleşir. Şiddetli 

hastalıkta, kor pulmonale ve solunum yetmezliği belirtileri ve semptomları dâhil 

olmak üzere solunum yetmezliği olabilir. 

Solunum fonksiyon testleri  

Uyumlu semptomları olan bir hastanın geri dönüşsüz hava akımı kısıtlaması 

varsa (yani, bronkodilatör sonrası FEV1/ FVC oranının 0.7’den veya alt normal limit 

değerinden daha düşük olması durumunda) ve semptomlar ve hava yolu 

obstrüksiyonu için alternatif bir açıklama mevcut değilse, KOAH tanısı 

doğrulanır. (35) 

Spirometri: KOAH tanı ve değerlendirmesinde spirometri gereklidir ve 

doğru şekilde yapılması son derece önemlidir. KOAH düşünülen hastada 

bronkodilatör sonrası FEV
1
/FVC <%70 ise, hasta KOAH olarak 

değerlendirilmelidir. Spirometre manevrada 1. saniyesinde ekshale edilen hacmi 

(FEV
1
) ölçülmeli ve FEV

1
/ FVC oranını hesaplanmalıdır. KOAH’ta yetersiz tanı 

önemli bir sorundur ve hastaların %60-85’i halen tanı almamış durumdadır. 

Türkiye Kronik Hastalıklar ve Risk Faktörleri Sıklığı Çalışması Türkiye’de 
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spirometreye ulaşım ve uygun spirometri yapılması konusunda önemli sorunların 

bulunduğunu göstermektedir (36). 

Spirometrik değerler; yaş, boy, cinsiyet ve ırkı kapsayan referans değerlerle 

karşılaştırılır. Referans değerler, seçilen popülasyonun en düşük %5’i olarak 

tanımlanan normal (LLN) alt sınırını belirlemek için kullanılır. LLN ile sabit bir 

FEV1/FVC oranı arasında karşılaştırmalar yapılır. LNN ile karşılaştırıldığında, sabit 

bir oranın kullanılması, yaşlılarda aşırı KOAH tanısı konulmasına ve genç 

hastalarda ise hava akımı obstrüksiyonunun daha az oranda belirlenmesine yol 

açabilir (37). Bununla birlikte, sabit oran birden fazla çalışmada doğrulanmıştır, 

doğru referans değerleri elde etmekten bağımsızdır ve kullanımı kolaydır. 

Amerikan Toraks Derneği / Avrupa Solunum Derneği (ATS/ERS) KOAH 

değerlendirmesi için LLN kullanılmasını önerirken (38), GOLD sabit bir oran 

kullanılmasını önermektedir (Tablo 3) (2).  

Akciğerlerin karbon monoksit difüzyon kapasitesi (DLCO), hava akımı 

kısıtlaması olan sigara içenlerde anatomik amfizem derecesinin mükemmel bir 

indeksidir, ancak KOAH'ın rutin değerlendirmesi için gerekli değildir(2). 

Tablo 3. Bronkodilatör sonrası FEV1 ile belirlenen hava akımı kısıtlamasının şiddeti 

GOLD Evre  Spirometri (bronkodilatör sonrası)  

Evre I: Hafif  FEV1 ≥ %80 (beklenenin)  

Evre II: Orta  %50 ≤ FEV1 <%80 (beklenenin)  

Evre III: Ağır  %30 ≤ FEV1 <%50 (beklenenin)  

Evre IV: Çok ağır  FEV1 <%30 (beklenenin)  

Oksimetre ve Arteriyel Kan Gazı: Oksimetre, hastanın arteriyel oksijen 

satürasyonunun değerlendirilmesi ve oksijen ihtiyacının belirlenmesi amacıyla 

kullanılır. Periferik arteriyel oksijen satürasyonu (SpO2) <%92 ise arteriyel kan 

gazı (AKG) bakılması önerilir. Arteriyel kan gazı için arteriyel örnek alınması bazen 

güç olabilmekte ya da alınan örnek venöz kan örneği olabilmektedir. Venöz kan 

gazı, sistemik karbondioksit ve pH’ın belirlenmesini sağlayan örnektir. Venöz kan 
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gazının en büyük sakıncası oksijenizasyon konusunda net bilgi verememesidir. Bu 

nedenle, pulse oksimetre ile birlikte kullanılmalıdır. Arteriyel kan gazı parsiyel 

karbondioksit basıncı (PaCO2), pH, ve bikarbonat (HCO3) ölçüm sonuçları minör 

farklarla venöz örnek ile benzerdir (1). 

Görüntüleme: En yaygın iki görüntüleme şekli akciğer grafisi ve toraks 

BT’dir.nir hastayı KOAH için değerlendirirken akciğergrafisi çekmenin ana 

nedenleri alternatif tanıları dışlamak, komorbiditeleri değerlendirmek veya 

semptomlarda bir değişiklik ile önerilebilecek KOAH komplikasyonları (örn., 

pnömoni, pnömotoraks) aramaktır. Akciğer grafisi KOAH'ı saptamada zayıf bir 

duyarlılığa sahiptir. Örneğin, orta şiddette KOAH'lı hastaların sadece yarısının 

akciğer grafisinde saydamlık artışı ve diğer amfizem bulguları tespit edilmiştir. 

Akciğer grafisi alternatif dispne kaynaklarını dışlamak için yararlı bir yöntemdir, 

ancak KOAH için duyarlı veya özgün bir test değildir. KOAH'ta görülen yaygın 

anomaliler arasında diyafram düzleşmesi, saydamlık artışı ve retrosternal 

saydamlık alanında artma sayılabilir (39). 

Toraks görüntüleme KOAH tanısının ayrılmaz bir parçası değildir. Toraks 

BT amfizem ve bronşitin saptanmasının yanı sıra malignite gibi eşlik eden 

patolojileri değerlendirmek için çok daha hassas ve özgündür. Ayrıca toraks BT 

ameliyat öncesi LVRS değerlendirmesinde önemli bir rol oynar (39).  

Ayırıcı tanı: Semptomlar KOAH’a özgü değildir. Başka hastalıklarda benzer 

yakınmalar, bulgular ve spirometre sonuçları olabilir. Ayrıca KOAH’a benzer 

semptom ve bulgulara yol açan hastalıklar KOAH tanısı olan bir hastada eş 

zamanlı olarak bulunabilir. KOAH ile benzer yakınmalara neden olan hastalıklar; 

astim, bronşektazi, konjestif kalp yetersizliği, tüberküloz, obliteratif bronşiyolit, difuz 

panbronşiyolit ve bronkopulmoner displazidir(1). 

2.7. Eşlik Eden Hastalıklar  

KOAH, akciğer kanseri, kardiyovasküler hastalıklar, uyku ile ilişkili solunum 

bozuklukları, diyabetes mellitus, osteoporoz, böbrek yetmezliği, gastroözofageal 

reflü hastalığı, psikiyatrik hastalık (örn. depresyon ve anksiyete gibi) ve bilişsel 
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işlev bozukluğu gibi bir dizi komorbid durum ile bağlantılıdır. Bu hastalıkların erken 

olarak tanımlanması ve tedavisi sonuçları iyileştirebilir (2, 12). 

Akciğer kanseri, KOAH hastalarındaki ölümün ana nedenlerinden biridir. 

Akciğer kanseri mortalitesini azaltmak için, tüm KOAH hastalarının sigarayı 

bırakmaları şiddetle teşvik edilmelidir ve tarama kriterlerini karşılayan hastalara 

düşük doz bilgisayarlı tomografi (LDCT) seçeneği sunulmalıdır (40). 

Koroner kalp hastalığı, kalp yetmezliği, periferik arter hastalığı ve 

hipertansiyon gibi kardiyovasküler hastalıklar KOAH’ın ana komorbiditeleridir. 

Uygun tedavi fırsatlarını gözden kaçırmamak için yüksek şüphe ve uygun testler 

uygulanmalıdır (41). 

Uyku ile ilişkili solunum bozuklukları KOAH’da yaygındır ve düşük 

yaşam kalitesine, artan morbidite ve mortaliteye katkıda bulunabilir. Bu hastalıklar 

hastalar tarafından bildirilemediğinden, spesifik bir uyku öyküsü alınmalı ve 

ardından gerek görülürse polisomnografi ile değerlendirme yapılmalıdır (42). 

KOAH’lı hastalar, sigara içen ve KOAH olmayan veya sigara içmeyen 

KOAH’lı hastalardan daha yüksek depresyon ve anksiyete riskine sahiptir. 

Pulmoner rehabilitasyon, depresyon ve kaygıyı azaltmaya yardımcı olabilir (43). 

KOAH hastalarında metabolik sendrom, diabetes mellitus ve böbrek 

yetmezliği riskinin arttığı gözlenmiştir (44). 

2.8. KOAH'da Akut Alevlenmeler  

GOLD, KOAH alevlenmesini “hastanın solunum semptomlarının normal 

günlük varyasyonların ötesinde ve ilaç değişikliğine yol açacak şekilde kötüleşmesi 

ile karakterize akut bir olay” olarak tanımlar (2). 

Bu genellikle aşağıdaki kardinal semptomlardan bir veya daha fazlasında 

akut bir değişiklik içerir: 

● Öksürük sıklığı ve şiddeti artar 

● Balgam üretimi hacim olarak artar ve/veya niteliği değişir 
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● Dispne artar  

Yakın zamanda Avrupa Solunum Derneği (ERS) / Amerikan Toraks Derneği 

(ATS) tarafından yayınlanan bir rehber ile klinik olarak alevlenmeleri, özellikle 

dispne, öksürük ve balgam üretimi olmak üzere solunum semptomlarında ve 

balgam pürülansında artış olarak tanımlamıştır. Orta ila şiddetli KOAH'ı olan 

hastalar, bu ataklardan yılda ortalama bir ila iki defa geçirebilir. Daha ilerlemiş 

hastalığı olan hastalar, artan sayıda alevlenme geçirebilir. Bazı hastalar ise hava 

akım kısıtlamasının şiddetine bakılmaksızın alevlenmelerden daha fazla etkilenir 

ve bunlar, son bir yılda en az iki alevlenme olarak tanımlanan sık alevlenme 

geçirenlerdir (45).  

Genel olarak, hava akımı kısıtlamasında artış (düşük FEV1) ile KOAH 

alevlenmesi riski ilişkilidir, ancak tek başına hava akımı kısıtlanması alevlenme 

riskinin iyi bir değerlendirmesini sağlamaz (2). 

GOLD rehberi, alevlenme riskini değerlendirmek için bir bireyin FEV1, 

alevlenme öyküsü, alevlenme nedeniyle hastanede yatış öyküsü ve semptomların 

bir kombinasyonunu kullanmayı önermektedir. Son 12 aydaki alevlenmelerin 

sayısı şu şekilde sınıflandırılır: sıfır veya bir alevlenme öyküsü gelecekteki düşük 

bir alevlenme riskini gösterirken, iki veya daha fazlası gelecekteki yüksek bir riske 

işaret eder.  

Solunum yolu enfeksiyonlarının KOAH alevlenmelerinin yaklaşık yüzde 

70'ini tetiklediği tahmin edilmektedir. Viral ve bakteriyel enfeksiyonlar çoğu 

alevlenmeye neden olurken, atipik bakteriler nispeten nadir bir nedendir (46). 

Etiyolojisi bilinmeyen bazı KOAH alevlenmeleri miyokardiyal iskemi, kalp 

yetmezliği, aspirasyon veya pulmoner emboli gibi diğer tıbbi durumlarla ilişkili 

olabilir (2). 

Akut alevlenmelerde anamnez: Tanım gereği, hastalar birkaç saat ila gün 

boyunca dispne, öksürük ve/veya balgam gibi solunum semptomlarının akut 

başlangıcı veya kötüleşmesi ile başvururlar. Bu belirtiler, aşağıdaki özellikler 

açısından daha fazla nitelendirilmelidir: 
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● Semptomların zaman akışı 

● Başlangıç düzey semptomlarla karşılaştırma 

● Solunum sıkıntısının şiddeti (örn. istirahatte dispne, merdivenleri çıkarken 

dispne) 

● Balgam özelliklerinin tanımlanması  

Akut alevlenmelerde fizik muayene: KOAH alevlenmesi ile ilişkili fizik 

muayene bulguları genellikle hırıltılı solunum ve takipne saptanmasını içerir ve 

solunum eforu nedeniyle konuşma güçlüğü, yardımcı solunum kaslarının kullanımı 

ve paradoksal göğüs duvarı/karın hareketleri (solunumla birlikte göğüs ve karın 

hareketleri arasındaki senkronizasyon bozukluğu) gibi solunum yetmezliği 

özellikleri de içerebilir. Eğer varsa, kognitif fonksiyonlarda bozulma, bilinç 

değişikleri olması hiperkapni veya hipoksemiyi yansıtabilir ve asteriksis 

hiperkapninin arttığına işaret edebilir (39). 

Akut alevlenmelerde ilk değerlendirme: Testlerin seçimi, alevlenmenin 

ciddiyeti ve ilgili klinik bulgularla yönlendirilir. Hafif bir alevlenmesi olan (istirahat 

dispnesi veya solunum sıkıntısı olmayan, günlük yaşam aktivitelerini 

gerçekleştirme yeteneği korunmuş) ve acil servis tedavisi gerektirmeyen hastalar 

için yapılacak değerlendirme klinik değerlendirme ve oksijen satürasyon ölçümü ile 

sınırlı olabilir. 

Acil servis bakımı gerektiren hastalar için yapılacak değerlendirme ise 

genellikle aşağıdakileri içermelidir: 

- Oksijen satürasyonunun değerlendirilmesi 

-Pnömoni, pnömotoraks, pulmoner ödem ve plevral efüzyonu dışlamaya 

yönelik bir akciğer grafisi 

-  Laboratuvar çalışmaları (örn. tam kan sayımı serum elektrolitleri ve 

glukoz)  
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- Akut veya kronik zeminde akut respiratuar asidozdan şüpheleniliyorsa 

veya ventilasyon desteği gerekiyorsa arteriyel kan gazı analizi. Arteriyel parsiyel 

karbondioksit basıncında(PaCO2) artış, serum bikarbonat düzeyinde yükseklik 

olması kronik zeminde akut hiperkapniye ilişkin endişeye neden olabilir (39). 

Alevlenme biyobelirteçleri: KOAH alevlenmelerinin birçok nedeni vardır 

ve alevlenmenin tanımı “öznel” klinik değerlendirmesi olmaya devam etmektedir. 

Alevlenmelerin heterojen doğası göz önüne alındığında, bir biyobelirteçin geçmiş 

tıbbi öyküden daha güvenilir bir şekilde tahmin etmesi olası değildir. COPDGene 

ve SPIROMICS çalışmalarında hasta gruplarında incelenen kan biyobelirteçleri, 

klinik özelliklerin alevlenmeleri öngörme yeteneğinde sadece sınırlı bir katkı 

sağlamıştır (47). Alevlenmeyi öngörmede, yalnızca objektif biyolojik kriterler ve 

klinik kriterlerle birlikte tanımlanan alevlenme alt tipleri incelenerek geliştirilecektir 

(48).  

Evde veya hastanede triyaj: İlk değerlendirmede önemli bir adım, 

hastanın hastaneye yatırılması gerekip gerekmediğini veya evde güvenli bir 

şekilde tedavi edilip edilemeyeceğini belirlemektir. Alevlenme yaşamı tehdit edici 

görünüyorsa veya ventilasyon desteği için endikasyonlar varsa (örn. hipoksemik 

veya hiperkapnik solunum yetmezliği), hasta mümkün olduğunca çabuk yoğun 

bakım ünitesine kabul edilmelidir. Öte yandan, KOAH alevlenmelerinin yüzde 

sekseninden fazlası bazen poliklinikte veya acil serviste yapılan ilk müdahaleden 

sonra ayaktan tedavi edilebilir (39). 

GOLD rehberinde hastayı hastaneye yatırmaya karar vermek için belirlenen 

diğer kriterler şunları içerir (2): 

-  Poliklinik veya acil servis müdahalesine yetersiz yanıt 

- Yeni belirtilerin başlangıcı (örn. siyanoz, değişen kognitif durum, periferik 

ödem) 

- Artan oksijen gereksinimi veya solunum güçlüğü belirtileri ile birlikte 

referans değerine göre semptomların şiddetinde belirgin artış (örn. yeni başlayan 

istirahat dispnesi) 
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- Altta yatan ciddi KOAH (örn. FEV1≤ %50) 

- Alevlenmeler nedeniyle hastaneye yatış ve sık alevlenme öyküsü 

- Pnömoni, ritm bozukluğu, kalp yetmezliği, diabetes mellitus, böbrek 

yetmezliği veya karaciğer yetmezliği gibi ciddi komorbiditeler 

- Yetersiz ev desteği 

Akut alevlenmelerde prognoz: Alevlenmeler sağlık durumunu önemli 

ölçüde etkilediğinden ve hastalığın ilerlemesini hızlandırdığından, KOAH'ta önemli 

tedavi amaçlarından biri gelecekteki alevlenmelerin riskini ve şiddetini azaltmaktır 

(49). GOLD en yeni önerisinde, en az iki hafif veya orta şiddetli alevlenme veya bir 

önceki yıl hastanede yatışa neden olan en az bir ağır alevlenme içeren bir 

alevlenme öyküsünün gelecekteki alevlenmeler ve önleyici tedaviye yönelik 

yüksek riskli hastaları belirlemek için kullanılabileceğini belirtmektedir (2). Bununla 

birlikte, hafif veya orta şiddetli alevlenmeler genellikle genel uygulamada ele alınır 

ve kapsamlı ek tedavi gerektirmez, ancak ağır alevlenmeler hastaneye yatış 

gerektirir ve sıklıkla artan ölüm oranı ile ilişkilidir (50). 

KOAH alevlenmesi artan ölüm oranı ile ilişkilidir. Hastane içi ölüm oranı 

yüzde üç ila dokuz arasında değişmektedir (51).  

KOAH alevlenmesi sonrası hastaneden taburcu olmayı takiben ölüm oranı; 

yaşlılık, altta yatan KOAH'ın şiddeti, taburculukta uzun süreli oksijen gereksinimi, 

komorbiditelerin varlığı (örn. kardiyovasküler hastalıklar veya akciğer kanseri) ve 

hastanın balgamında Pseudomonas aeruginosa varlığı gibi bir dizi faktörden 

etkilenir (52)  
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3- KOAH ‘DA PROGNOSTİK SKORLAR  

Uzun yıllar boyunca KOAH, FEV1 kullanılarak sınıflandırılmıştır. Ancak, 

hastalığın heterojenliği ve çok bileşenli yönü nedeniyle, ölüm oranı ve hastaneye 

yatış gibi farklı KOAH sonuçlarını dâhil etmek amacıyla son yıllarda farklı indeksler 

ve skorlar geliştirilmiştir. Bununla birlikte, bu skorlara hangi değişkenlerin dahil 

edilmesi veya bu indekslerin nasıl geliştirilmesi gerektiğinin belirlenmesi süreci 

henüz tam olarak netleştirilmemiştir (53). 

2004 yılında Celli ve arkadaşları dört parametre kullanarak ölüm riskini 

tahmin eden ve çok yönlü bir indeks olan BODE (beden kitle indeksi (B), hava yolu 

obstrüksiyonu (O), dispne (D), egzersiz kapasitesi (E)) indeksini geliştirmiştir (54). 

Bu skoru hesaplamak için 6 dakikalık yürüme testi gereksinimi indeksi kullanışsız 

hale getirebilir, bu nedenle KOAH hastalarında rutin olarak ölçülmeyen 6 dakikalık 

bir yürüme testi verisi gerektirdiği için BODE’nin rutin kullanımı tercih edilmemiştir. 

Son yıllarda KOAH'lı hastalarda ölümü tahmin etmeye çalışan çeşitli risk 

skorları geliştirilmiştir. Aşağıda üretilen en önemli skorlardır: 

 CODEx (komorbidite- Charlson komorbidite skoru, dispne, hava akımı 

obstrüksiyonu ve önceki yılda gerçekleşen şiddetli alevlenme sayısı)(55) 

 BODEx (BKİ, hava akımı obstrüksiyonu (% FEV1), dispne (mMRC) ve 

önceki alevlenmeler) (56) 

 ADO (age: A, dispne: D, obstrüksiyon: O) (56) 

 DECAF (dispne, eozinopeni, konsolidasyon, asidemi, atrial fibrilasyon) 

(57) 

 DOSE (dispne, hava akımı obstrüksiyonu, sigara kullanımı ve 

alevlenmeler)(56) 

Türkiye, Asya, Afrika veya Güney Amerika'da çok az sayıda prognostik 

model geliştirilmiş veya doğrulanmıştır. Gelişmekte olan ülkelerde KOAH için ana 

risk faktörleri tüberküloz öyküsü ve ev içi hava kirliliğine maruziyettir (58). KOAH 

etiyolojisinde biyomas olduğunda, sigara kullanımına göre prognozun daha iyi 

olduğu gösterilmiştir. Gelişmiş ülkelerde kullanılan bu prognostik modeller, 

gelişmekte olan ülke popülasyonlarında duğrulanmadan genelleştirilemez. (59). 
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4- GEREÇ ve YÖNTEMLER  

Çalışmayaa Ocak 2018- Ocak 2019 tarihleri arasında Ankara Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları Kliniği’nde KOAH akut alevlenme nedeni ile 

yatarak tedavi gören 183 hasta dahil edildi. Çalışmaya katılan tüm hastalardan 

yazılı aydınlatılmış onam alındı. Çalışmaya başlamadan önce (15 Kasım 2017) 

etik kuruluna başvuru yapıldı ve 18-1105-17 sayılı onay kararı alındı. 

 GOLD rehberinin KOAH tanı kriterlerine göre, nefes darlığı, kronik öksürük 

veya balgam çıkarma yakınması olan ve KOAH risk faktörlerine (sigara öyküsü 

veya biyomas yakıt dumanı) maruziyet öyküsü bulunan, spirometri ile KOAH tanısı 

konulmuş olan hastalar çalışmaya alındı.  GOLD rehberinde belirtildiği üzere, akut 

alevlenme; KOAH alevlenmesi, semptomlarda ek tedavi gereksinimi ile 

sonuçlanacak şekilde akut bir kötüleşme olarak tanımlandı (2). Bu kriterler göz 

önünde bulundurularak, KOAH akut alevlenmesi nedeni ile hastanede yatarak 

tedavi kararı verilmiş olan ağır alevlenmesi olan hastalar çalışmaya dahil edildi. 

Araştırmaya dahil olma kriterleri: 

 40 yaş üstünde olması 

 KOAH tanısı almış olması (2019 GOLD raporu) 

 10 paket-yıl ve üzeri sigara öyküsü olması 

 Ağır KOAH alevlenme tanısı ile yatıyor olması 

 Belirtilen anketlere koopere olabilmesi ve cevap verebilmesi 

 Aşağıda belirtilen araştırmaya dahil olmama kriterlerini taşımıyor olması 

 Çalışmaya katılmaya onam verip gönüllü olması 

Araştırmadan dışlanma kriterleri: 

 Beklenen yaşam süresi <1 yıl olan KOAH dışı hastalığa sahip olan 

hastalar 

 Sol kalp yetmezliği, pnömotoraks, pulmoner emboli, OSAS gibi ikincil 

sebeplere bağlı olarak yatan hastalar 
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 Sadece konjestif kalp yetmezliğine bağlı yatan hastalar 

 Astım olan hastalar  

Hastaların sosyo-demografik verileri, anamnez özellikleri, fizik muayene 

bulguları hastalık ve tedavi süresi, eşlik eden hastalıkları, sigara öyküsü 

sorgulandı. Boy(m) ve kilo(kg) ile beden kitle indeksi (kg/m2) hesaplandı. Son 1 yıl 

içinde geçirdikleri alevlenme sayıları, yatış sırasındaki modifiye Medical Research 

Council  (mMRC) skoru, kullandıkları KOAH medikal tedavisi, uzun süreli oksijen 

tedavisi (USOT) ve non-invaziv mekanik ventilasyon (NİMV) kullanımı kaydedildi. 

Hastalar yatışları sırasında mortalite ve taburculuk sonrası akut alevlenme 

nedeniyle hastaneye tekrar başvurulmasına (hastane /acil servise başvuru, 

hastaneya yatış) etki eden faktörlerin belirlenmesi amacıyla değerlendirildi. 

Hastaneye yatışlarının ilk günü rutin kan incelemeleri AÜTF Cebeci 

Hastanesi Merkez laboratuarında yapıldı; beyaz küre, hemoglobin, trombosit, 

eozinofil sayıları, böbrek fonksiyon testleri (kreatinin, BUN, GFR), albümin ve C-

reaktif protein düzeyleri kaydedildi.  

Spirometri: ATS-ERS kabul edilebilirlik ve tekrarlanabilirlik kriterlerine göre 

yapılmış olan son bir yıl içerisinde stabil dönemde yapılmış olan spirometri 

sonuçları kaydedildi.  

Arter Kan Gazları: AKG analizinde radiyal arterden heparinle yıkanmış 

enjektörle alınan arteriyel kan örneği, kliniğimizde arter kan gazı analiz 

laboratuarında değerlendirildi. İstirahatte oda havasında arter kanında pH, parsiyel 

oksijen basıncı (PaO2), parsiyel karbondioksit basıncı (PaCO2), oksijen 

satürasyonu (SaO2), bikarbonat (HCO3) ve baz açığı (BE) ölçülerek sonuçları 

kaydedildi.  

Uygulanan Yaklaşım ve Yöntemler: ADO, BODEx ve CODEx indeksleri 

hesaplandı ve bu indekslerin mortalite ve hastaneye yeniden yatış ile ilişkisi analiz 

edildi. CODEx ve BODEx indeksleri dispne, hava yolu obstrüksiyonu ve önceki 

alevlenmeler ile ilgili veriler kullanarak geliştirilmiş indeksler olup CODEx’te 

BODEx’ten farklı olarak vücut kitle indeksi yerine yaşa göre modifiye edilmiş 

Charlson komorbidite skoru kullanılmaktadır (56). 
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ADO indeksi yaş, dispne ve hava akımı obstrüksiyonu parametrelerinin 

kullanıldığı bir skorlamaya dayanmaktadır. Her bir paramatreden alınan puanların 

toplanması yoluyla hesaplanır (60) (Tablo 4). Kullanım kolaylığı, BODE (vücut kitle 

indeksi, hava akımı obstrüksiyonu, dispne ve egzersiz kapasitesi) indeksi için 

gerekli olan 6 dakikalık yürüme testinin kullanışlı olmayacağı birinci basamakta, 

zaman ve alan kısıtlamaları içinde, hastayı değerlendirmeye olanak tanır. 

Tablo 4. ADO skoru puanlaması 

 

 Puan 0 1 2 3 4 5 

FEV1 ≥65 ≥36-64 ≤35    

mMRC 0-1 2 3 4   

Yaş 40-49 50-59 60-69 70-79 80-89 ≥90 

BODEx indeksi BKİ, hava akımı obstrüksiyonu, dispne ve önceki 

alevlenme sıklığına dayalı olarak hesaplanmaktadır. 6 dakika yürüme testinin 

kullanılmadığı ve prediktif değerini kaybetmeden alevlenmelerle değiştirildiği, 

BODE’nin basitleştirilmiş bir versiyonudur (Tablo 5) (61).  

Tablo 5. BODEx skoru puanlaması 

 

Puan 

FEV1 

mMRC 

BMI 

Alevlenme 

0 1 2 3 

≥65 50-64 36-49 <36 

0-1 2 3 4 

≥21 <21   

0 1-2 ≥3  

CODEX indeksi, hastanede yatan KOAH hastalarında kısa ve orta dönem 

prognozu değerlendirmek için kullanılması önerilen bir indekstir. Bu indekste 

komorbidite, dispne, hava akımı obstrüksiyonu ve önceki yılda gerçekleşen şiddetli 

alevlenme sayısı kullanılmaktadır. CODEX için, 50 yaşından başlayarak her on yıl 

için bir puan eklemek suretiyle 15 komorbiditeden oluşan Charlson Komorbidite 

Skoru hesaplanmıştır (Tablo 6) (62).  
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Tablo 6. CODEx skoru puanlaması 

CODEx        Alan Değişken 0 1 2 3 

C Komorbidite Charlson Komorbidite 
Skoru 

0-4 5-7 ≥8  

O Obstrüksiyon  %FEV1 ≥65 50-64 36-49 ≤35 

D Dispne mMRC 0-1 2 3 4 

EX Alevlenme Alevlenme 0 1-2 ≥3  

Mortalite ve Taburculuk Sonrası Tekrar Başvuru Kaydı : Mortalite Ölüm 

Bildirim Sistemi (ÖBS)’nden kaydedildi. Hastanemizde ölen hastaların, mortalite 

sebebi Ankara Üniversitesi’nde kullanılan Avicenna Sistemi’nden; hastanemiz 

dışında ölen hastaların ise yakınlarıyla iletişime geçilerek öğrenildi. KOAH 

alevlenme açısından tekrar hastaneye yatan hastaların Avicenna Sistemi 

kullanılarak takip süresinde alevlenme sayısı hem hastaneye /acil servise başvuru 

hem de hastaneye yatış sayısı olarak öğrenildi. Hastanemizde yatış olmayan 

hastalar ile telefon ile görüşülerek bu bilgi kaydedildi.  

İstatistiksel Analiz: Verilerin analizi SPSS 25 programında yapıldı. 

Tanımlayıcı istatistikler dağılımı normal olan değişkenler için ortalama ± standart 

sapma, dağılımı normal olmayan değişkenler için median, nominal değişkenler ise 

vaka sayısı ve (%) olarak gösterildi.  

KOAH hastalarında mortalite ve hastaneye yeniden yatış insidansı 1 yıllık 

çalışma süresinde hesaplandı. ADO, BODEx ve CODEx'in performansı, çok 

değişkenli lojistik regresyon analizi kullanılarak, odd oranı ve Alıcı Operatörü 

Karakteristiği (receiver operator curve- ROC) eğrileri altında alan (AUC) üretilerek 

her model ayrımını değerlendirilerek doğrulandı. BODEX, ADO ve CODEX 

skorlarının ölenleri ayırmadaki gücü ROC Eğrisi altında kalan alan (AUC) ile 

değerlendirilmiştir. En iyi kesim noktası Youden’s İndeksi kullanılarak 

hesaplanmıştır. (Tablo 7) 

Tablo 7. Youden’s İndeksi 

AUROC Kategori 

0.9-1.0 Çok iyi 

0.8-0.9 İyi 

0.7-0.8 Orta 

0.6-0.7 Zayıf 

0.5-0.6 Başarısız 
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5. BULGULAR  

Çalışmaya Ocak 2018-Ocak 2019 tarihleri arasında Ankara Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Göğüs Hastalıkları Kliniği’nde KOAH alevlenme nedeni ile yatarak tedavi 

gören 183 hasta dahil edildi. En kısa takip süresi bir yıl olmak üzere ortalama 15,2 

± 4,8 ay süreyle takip edildi.  

5.1. Demografik Özellikler  

Hastaların 149’u erkek (%81,4), 34’ü kadın (%18,6) idi. Toplam 183 akut 

KOAH alevlenme tanılı olgunun verileri analiz edildi. Çalışmaya dahil edilen 

olguların yaşları 40 ile 92 arasında değişmekte olup ortalaması 68,9 ± 10.2 idi.  

Hastaların Beden Kitle İndeksi (BKİ) ortalaması 26,0 ± 5,1 kg / m2 idi. 

Olguların %91.3’ü (n:169) sigara kullanıyorken %8.8’inin (n:16) sigara 

kullanmadığı saptandı (Tablo 8).  

Çalışmaya dahil edilen hastalardan 121’i GOLD-D (%66,1), 56’sı GOLD-B 

(%30,6), 6’sı GOLD-A (%3,3) grubundaydı. Hastalar mMRC dispne skalasına göre 

gruplandırıldığında, %3,8’i mMRC 1, %24’u mMRC 2, %43,2’si mMRC 3, %29’u 

mMRC 4 grubundaydı. Son yılda alevlenme sayısı ortancası 1 (min-maks: 0,00-

7,00), ortalaması 1,4± 1,4’dü.  

Takip süresi esnasında ölen hastaların sayısı 31 (%16,9); tekrar yatış sayısı 

ortanca değeri 1 (min-maks: 0,00-6,00), ortalaması ortalaması 1,4± 1,4’dü. 
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Tablo 8.  Hastaların demografik özellikleri 

Sosyodemografik 
Özellikler 

 

 Ortalama±SD Ortanca (min-maks) 

Yaş (yıl)  68,90± 9,38  

Beden Kitle İndeksi 
(kg/m2)    

26,35± 5,06  

Sigara (paket-yıl)   45 (0.00-160) 

 N (%) 

Cinsiyet  
    Erkek  
    Kadın  

 
149 (81.4) 
34 (18,6) 

GOLD 
  A  
  B  
  C 
  D  

 
6 (3,3) 
56 (30,6) 
- 
121 (66,1) 

Dispne 
mMRC1  
mMRC2   
 mMRC3  
mMRC 4  

 
7 (3,8) 
44 (24,0) 
79 (43,2) 
53 (29.0) 

Mortalite   31 (16,9) 

 Ortalama ± SD Ortanca (min-maks) 

SFT 
  FVC%  
  FEV1% 
  FVC/FEV1 

 
58,60± 21,38 
44,73± 19,25 
52,97± 12,30 

 

Alevlenme/yıl   1.00 (0.00-7.00) 

Hastaneye yeniden yatış  1,00 (0-6) 
mMRC: Modified Medical Research Council, SFT: Solunum Funksiyon Test, GOLD: Global 

Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease 

5.2. Demografik ve Klinik Özelliklere Göre Uzun Dönem Mortalite 

Çalışmaya alınan hasta grubunda, hastane içi mortalite görülmedi. Uzun 

dönem mortalite oranları ile yaş, cinsiyet, sigara içme öyküsü ve BKİ arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmadı. Yaşa göre uzun dönem mortalite 

oranlarına bakıldığında, KOAH alevlenme nedeniyle ölenler ile yaşayanların 

yaş ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p=0.996). 

Çalışmaya dahil edilen 149 erkek hastanın 28’i (%18), 34 kadın hastanın 3’ü 

(%8.8) olmak üzere toplam 31 hasta takip sürecinde kaybedilmiştir. Tüm hastalara 

bakıldığında mortalite oranı %16,8 bulunmuş olup, bu hastaların %90’ının erkek 

olduğu saptanmıştır. Uzun dönem mortalite oranı ile cinsiyet arasında istatistiksel 
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olarak anlamlı ilişki yoktu (p=0.132). Çalışmamızda ölen ve yaşayan hastalarda 

ortalama BKİ ile mortalite oranı arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

saptanmadı (sırasıyla 27 kg / m2 ve 26 kg / m2) (p=0.523). Ölen hastalarda paket-

yıl cinsinden sigara öyküsü ile mortalite arasında anlamlı ilişki bulunmadı 

(p=0.172). Aktif sigara içen ve sigarayı bırakmış olanlar arasında mortalite 

açısından fark saptanmadı (p=0.143). Çalışmaya dahil edilen hastaların 

demografik ve klinik özelliklerine göre uzun dönem mortalite oranları Tablo 9’da 

sunulmuştur. 

Hastalar mMRC dispne skalasına göre gruplandırıldığında, mMRC1 

grubunda mortalite görülmedi. mMRC2 %13,6, mMRC3 %15,2, mMRC4 %24,5 

mortalie görüldü. Bu oranlar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı 

(p=0,334).  

Ölen olgular ve hayatta kalanlar karşılaştırıldığında solunum fonksiyonları 

ile mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmadı (FEV1 için 

p=0.298, FVC için p=0.180, FEV1/FVC için p=0.696).  

Eozinofil sayısı ve oranı açısından ölen ve yaşayanlar arasında fark yoktu 

(sırasıyla p=0,178, p=0,155). 

Çalışmaya dahil edilen hastalardan GOLD-A grubunda yer alan hastalarda 

mortalite saptanmadı. GOLD-B grubunda %16,1, GOLD-D grubunda ise %21,5 

mortalite saptandı. Gruplar arasında mortalite açısından anlamlı fark olduğu 

belirlendi (p<0.05). 

Ölen hastalar ile yaşayan hastalar karşılaştırıldığında, başvuru öncesi son 

bir yıldaki yatış sayıları ve takipte bir yıl boyunca yeniden hastaneye başvuru / 

yatış sayıları istatistiksel olarak anlamlı derecede fazlaydı (p<0.05) (Tablo 9) 
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Tablo 9. Demografik ve klinik özelliklere göre uzun dönem mortalite  

 
 

Ölen (n=31; %16,8) 
n (%)* 

Yaşayan (n=152 
%83,2) 
n (%)* 

p değeri** 

Cinsiyet  
    Erkek  
    Kadın  

 
28 (18,8) 

3 (8.8) 

 
121 (81,2) 
28 (91,2) 

 
0,162 

 

Sigara (Paket-yıl) 
  Aktif 
  Bırakmış 

 
6 (11,1) 
24 (20,9) 

 
48 (88,9) 
91 (79,1) 

 
 

0.172 

Dispne 
mMRC1  
mMRC2  
 mMRC3 
mMRC 4 

 
0,00 (0,00) 

6 (13,6) 
12 (38.7) 
13 (41.9) 

 
7(4,6) 

38(25,0) 
68 (44,1) 
40 (26,3) 

0.250 

GOLD  
  A 
  B 
  C 
  D 

 
0 (0) 

5 (16,1) 
0 (0) 

26 (21,5) 

 
6 (3,9) 

51 (33,6) 
0 (0) 

95 (62,5) 

0.019 

Semptomlar 
  Öksürük 
  Balgam 
  Nefes darlığı 

 
26 (83.9) 
25 (80.6) 
31 (100) 

 
133 (87.5) 
105 (69,1) 
152 (100) 

 
0.734 
0.196 

- 

Eozinofil Cut-off 
   <=%2 
   >%2  
 

  <=200x103/μL  

  >200 x103/μL  

 
18 (58,1) 
13 (41,9) 

 
21 (67,7) 
10 (32,3) 

 
67 (44,1) 
85 (55,9) 

 
83 (54,6) 
69 (45,4) 

 
0,155 

 
 

0,178 

 Ortalama ± SD Ortalama ± SD p değeri*** 

Yaş  68.34 68.35 0.996 

BMİ 27 26 0.523 

SFT 
  FVC%  
  FEV1% 
  FVC/FEV1 

 

53.90  19,55 

41.45  16,50 

53.76  10,85 

 

59.55  21,67 

45.40  19,74 

52.81 12,61 

 
0.180 
0.29 
0.696 

önceki 1 yıl Yatış  1,38  1,08 0,888  1,07 0,019 

Takipte hastaneye 
yeniden başvuru 
sayısı 

2,09 1,39 1,19  1,34 0,001 

*Satır yüzdesi ,    **  Ki-kare testi,     ***bağımsız gruplarda t-testi 
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5.3. Tedavi ve Mortalite İlişkisi   

Yaşayanlarla ölen hastalar arasında USOT ihtiyacı açısından istatistiksel 

olarak anlamlı düzye ulaşmayan ancak sınırda bir değer olduğu izlendi(p=0.059). 

NİMV ihtiyacı açısından anlamlı fark saptanmadı (p=0.075). Ölen hastaların 

yaşayanlara göre LABA ve kısa etkili bronkodilatör kullanımı istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde daha fazla bulunmuştur (p<0.05). (Tablo 10). 

Tablo 10. Ölen ve yaşayan hasta gruplarında tedavilerinin karşılaştırılması        

Tedavi Ölenler n (%)* Yaşayanlar n (%)* p değeri ** 

USOT 

    Var 

    Yok 

 

23 (74.2) 

8 (25.8) 

 

85 (55.9) 

67 (44.1) 

0.059 

NİMV 

   Var 

   Yok 

 

8 (25.8) 

23 (74.2) 

 

20 (13.2) 

132 (86,8) 

0.075 

LAMA 

 Var 

 Yok 

LABA 

 Var 

 Yok 

İKS 

 Var 

 Yok 

Kısa Etkili BD 

  Var  

  Yok 

 

19 (61.3) 

12(38,7) 

 

16 (51.6) 

15 (48,4) 

 

24 (77.4) 

7(22,6) 

 

        19(61.3) 

         12 (38,7) 

 

77.6 (119) 

34 (22,4) 

 

107 (69.5) 

45 (29,6) 

 

107(70.4) 

45 (29,6) 

 

53(34,9) 

99 (65,1) 

 

0.056 

 

 

0.042 

 

 

0.429 

 

 

0.006 

* Kolon yüzdesi       **Ki-kare testi  

5.4. Komorbiditeler ve Mortalite Ilişkisi  

Komorbiditeler değerlendirildiğinde obstrüktif uyku apne sendromu (OSAS) 

ve atriyal fibrilasyon istatistiksel olarak anlamlı oranda ölenlerde fazla bulundu 

(p<0,05). Charlson Komorbidite İndeksi (CKİ) değerlendirildiğinde ölen ve yaşayan 

hastalar arasında mortalite açısından istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı 

belirlendi (p=0,106) (Tablo 11.). 
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Tablo 11. Komorbiditeler, Charlson Komorbidite indeksinin ölen ve yaşayan 
hastalarda karşılaştırılması 

Komorbiditeler Ölenler n (%)* Yaşayanlar n(%)* p değeri** 

Hipertansiyon 15 (48.4) 76 (50,0) 0,870 

Aterosklerotik Kalp 

Hastalığı 
13 (41.9) 46 (30,3) 0,205 

Konjestif kalp 

yetmezliği 
8 (25,8) 19 (12,5) 0.057 

Atriyal fibirilasyon 6 (19,4) 11(7,2) 0,034 

Obstrüktif Uyku Apne 

Sendromu 
3 (9,7) 1(0,7) 0,002 

Diyabetes Mellitus 6 (19,4) 28 (18.4) 0.903 

 Ortalama ± SD Ortalama ± SD p değeri*** 

Charlson Komorbidite 

İndeksi 
4,87 1,68 4.36  1.54 0,106 

 

* Kolon yüzdesi      **Ki-kare testi   ***Bağımsız gruplarda t testi 

5.5. Yeniden Hastaneye Yatış Değerlendirmesi  

Çalışmaya dâhil edilen hastalarda yeniden yatış ile mortalite, sigara öyküsü, 

hipertansiyon, ASKH ile anlamlı ilişkili bulunmuştur (p<0,05). GOLD grubu, 

BODEx, ADO ve CODEx skoru ile mortalite arasında anlamlı bir ilişki olduğu 

belirlendi (p<0,05). İndeksler yükselince yeniden yatış sayısı yükselmekteydi. Yaş, 

cinsiyet, BKİ, Charlson indeksi, SFT, AF, kronik kalp yetmezliği, eozinofil sayısı ve 

eozinofil yüzde oranı ile yeniden yatış sayıları arasında korelasyon saptanmadı 

(p>0,05)  (Tablo 12.). 
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Tablo 12. Hastaneye yeniden yatış ile ilişkili faktörlerin analizi                                                                            

 Yeniden yatış 
(ortalama+SD) 

p değeri 

Sigara 
Aktif 

Bırakmış 

 
1,01±1,44 

1,49 ± 1,37 
0,041 

Cinsiyet 
Kadın 
Erkek 

 
1,41 ± 1,55 
1,33 ± 1,35 

0,774 

Mortalite 
Ölenler 

Yaşayanlar 

 
2,09± 1,39 
1,19 ± 1,34 

 
0,001 

Kronik Kalp 
Yetmezliği 

1,74± 1,31 
 

0,114 

Atrial Fibrilasyon 1,56± 0,459 0,459 

Hipertansiyon 1,56± 1,42 0,041 

Aterosklerotik 
Kalp Hastalığı 

1,72± 1,48 0,011 

Diyabetes 
Mellitus 

1,38± 1,25 0,880 

GOLD 
A 
B 
D 

 
0,166± 0,408 
0,678 ±0,896 
1,719±1,46 

0,0001 

 r değeri p değeri 

BKİ 0,134 0,070 

Charlson indeksi 0,133 0,073 

SFT 
FVC 
FEV1 

FVC/ FEV1 

 
0,132 
0,104 
0,085 

 
0,075 
0,161 
0,254 

Son yılda 
alevlenme sayısı 

0,533 0,0001 

BODEx 0,345 <0,0001 

ADO 0,252 0,001 

CODEx 0,391 <0,0001 

5.6. Hastaneye Yatiş Gerektiren Ağir Koah Akut Alevlenmelerinde Risk 

Skorlari Ve Mortalite Ilişkisi 

CODEx (komorbidite, dispne, hava akımı obstrüksiyonu ve önceki yılda 

gerçekleşen şiddetli alevlenme sayısı), BODEx (BKİ, hava akımı obstrüksiyonu (% 
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FEV1), dispne (mMRC) ve önceki alevlenmeler), ADO (age: A, dispne: D, 

obstrüksiyon: O) faktörlerinden oluşur. 

BODEx skoru için AUC 0.621 saptandı. BODEx skoru ölenleri ayırmada 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,05). Bu skor için kesim noktası hesaplandı 

ve kesim noktası 4,5 olarak bulundu. Eşik değer 4,5 değeri alındığında duyarlılık 

0.74, özgüllük 0,63 saptandı (Şekil 3). ADO skoru için AUC 0.572 saptandı, ADO 

skoru ölenleri ayırmada anlamlı değildi (p=0.203). CODEX skoru için AUC 0.630 

saptandı. CODEX skoru ölenleri ayırmada anlamlıydı (p<0,05). CODEX skoru için 

kesim noktası hesaplandı ve kesim noktası 4,5 olarak bulundu. Eşik değeri 4,5 

değeri alındığında duyarlılığın 0,871, özgüllüğün ise 0,702 olduğu belirlendi- (Şekil 

3).  

CODEx indeksinin eğrisi, ADO ve BODEx eğrilerinin üzerinde izlendi. 

Sonuçlar eğri altında kalan alan karşılaştırılmasında da doğrulandı (0.525-0.525, 

CI %95) (Tablo 13). 

 

Şekil 3. BODEX, ADO ve CODEX ROC eğrileri 
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Tablo 13. BODEx, ADO and CODEx indeksleri için AUC değerleri 

Prognostik 

indeks 

AUC Standart 

hata 

P değeri Güven aralığı (95%CI) 

Alt Sınır      Üst sınır 

BODEX 0.621 0.056 0.032 0.513            0.732 

ADO 0.567 0.057 0.203 0.461            0.683 

CODEX 0.630 0.055 0.020 0.525            0.525 
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6. TARTIŞMA 

KOAH Akut alevlenmelerinde hastaneye yatış gerektiren alevlenmelerin 

prognoz ve mortaliteye etkisi bilinmektedir. Bu nedenle ağır alevlenmelerde 

prognostik önemi olan faktörler de günümüze kadar farklı araştırmaların konusu 

olmuştur.  KOAH hastalarına daha etkin ve iyi klinik bakım sunulması, 

alevlenmelere bağlı morbidite ve mortalitenin azaltılması amacıyla bu bilgilerin 

geliştirilmesine ihtiyaç duyulmaktadır. Daha önceki verilerden elde edilmiş ve ağır 

alevlenmelerin prognozuna etki eden faktörlerin bir araya getirildiği birleşik 

indekslerin bu tür ciddi alevlenmelerin prognozunu tahmin etmedeki yerini 

araştırdığımız bu çalışmada elde edilen sonuçların yorumlanması için hem 

demografik faktörlerin hem de birleşik indekslerin rolünün mevcut literatür 

bilgileriyle karşılaştırılma yapılarak değerlendirilmesi gerekmektedir.  

Böylece hem mortalite hem de taburculuk sonrası tekrar hastaneye 

başvuruların öngörülmesinde birleşik indekslerin güvenilirliği ve kullanılabilirliği 

değerlendirilecektir. 

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları Kliniği’nde Ocak 2018-

Ocak 2019 tarihleri arasında KOAH alevlenme nedeni ile yatarak tedavi gören 183 

hastanın dâhil edildiği bu çalışmada; yaş, cinsiyet, sigara içme durumu, beden kitle 

indeksi, semptom düzeyi, hastalık ağırlığı, daha önceki alevlenme öyküsü, 

komorbid hastalıkların varlığı, solunum yetmezliği olması, biyobelirteçlerin ağır 

alevlenme prognozuna etkileri literatür bilgileri ve mevcut çalışmanın sonuçları 

ışığında tartışıldıktan sonra, bu çalışmanın birincil amacı olan birleşik indekslerin 

ağır KOAH akut alevlenmelerinde prognozu öngörmedeki yeri elde edilen 

sonuçlara dayalı olarak tartışılacaktır.  

Literatürdeki birçok çalışma ileri yaşın KOAH’da mortalite için bir risk faktörü 

olduğunu göstermiştir (57). Geijn ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada 

KOAH alevlenme nedeniyle hastanede yatarak tedavi gören hastaların yaş 

ortalaması 72.7 ± 2.2 iken stabil hastaların 63,8 ± 2,5 olarak bulunmuştur (63). 

Yapılan bir araştırmada, her bir dekadda sık alevlenme riskinin arttığı gösterilmiştir 

(64). Araştırmamızda ölüm oranları ve yeniden yatış sayısı incelendiğinde, yaş 
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ortalamaları arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır. Bu, çalışmaya dahil edilen 

hasta popülasyonunun bir sonucu olabilir, çünkü çoğu ileri yaştadır.  

Bazı çalışmalarda ciddi KOAH’lı kadınların hastanede yatış, solunum 

yetmezliği ve komorbiditeler nedeniyle ölüm riskinin daha yüksek olduğu 

gösterilmiştir. Sigara kullanımı, erkeklere kıyasla kadınların akciğer fonksiyonu 

üzerinde daha fazla etkiye sahiptir ve sigara içme alışkanlığı edindikten sonra 

KOAH nedeniyle kadınların hastaneye yatış riski daha yüksektir (65). Başka bir 

çalışmada, kadın cinsiyetinin tüm nedenlere bağlı hastaneye yeniden yatış riskine 

karşı koruyucu olduğu bulunmuştur(66). Çalışmamıza dahil edilen hastaların 

mortalite ve yeniden hastaneye yatış oranları ile cinsiyet arasında korelasyon 

saptanmadı. Ancak çalışma popülasyonunun yalnızca %19’u kadın olduğundan 

cinsiyetin, yeniden hastaneye yatış ve mortalite üzerindeki etkisinin araştırılması 

için yeterli olmamasından kaynaklanan bir durum olarak yorumlanabilir.  

Çalışmamızda dispneyi değerlendirmek için mMRC dispne ölçeği 

kullanılmıştır. Bir çalışmada, mMRC dispne skorunun 2’nin üzerinde olmasının tüm 

nedenlere bağlı mortaliteyi ayırt etmek için yeterli olduğu ve mMRC dispne skoru 

2’nin de anlamlı derecede tüm nedenlere bağlı olmak üzere daha kısa sağkalım ile 

ilişkili olduğu gösterilmiştir (67). Hastalarımızın çoğunun 2 veya daha yüksek 

mMRC dispne skoruna sahip grup içerisinde olması (%96.2), mMRC ve mortalite 

ya da hastaneye yeniden yatış arasında bir ilişki bulunamamasını açıklayabilir. 

Chan KH ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada yemek pişirmek için 

katı yakıt kullanımının Çinli yetişkinlerde ciddi solunum yolu hastalıkları nedeniyle 

hastaneye yatış ve ölüm riskleri ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Temiz yakıt 

kullanımına geçmenin veya havalandırmalı pişirme ocağı kullanımının daha düşük 

risk taşıdığı bulunmuştur. Geçmişte biyomas maruziyeti öyküsü, hastalığın şiddeti 

üzerinde, devam eden maruziyetten daha hafif etkiye neden olabilir (68). Bizim 

çalışmamızda biyomas maruziyeti ile mortalite arasında ilişki gösterilememiştir. Bu 

durumun Türkiye’de hastaların çoğunluğunun biyomas maruziyetinin devam 

etmiyor olmasına bağlı olduğu düşünülebilir.  

Sigara kullanımın, epitel hücrelerinde potansiyel olarak geri dönüşümsüz 

genetik değişikliklere neden olduğu düşünülmektedir. Bu nedenle sigarayı 
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bırakmanın etkileri muhtemelen mevcut hastalığın tersine çevrilmesinden çok, 

daha fazla hasara yol açmasının engellenmesidir. Bir çalışmada, yoğun bir sigara 

bıraktırma programının, 5 yıllık izlemde  hafif ve orta derecede hava yolu 

obstrüksiyonu olan kişilerde tüm nedenlere bağlı mortalitede önemli ve anlamlı bir 

azalmaya yol açtığı gösterilmiştir (6). Bir çalışmada sigarayı bırakmanın KOAH 

alevlenmesi riskinde azalma ile ilişkili olduğu ve bu azalmanın sigara bırakma 

süresine bağlı olduğu saptanmıştır. Çalışmamızda ölen hastalarda paket-yıl 

cinsinden sigara öyküsü yaşayan hastalardan daha fazladır ancak sigara öyküsü 

ile mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmamıştır. Sigarayı 

bırakan hastalarda, devam edenlerden daha sık hastane yatış saptanmıştır. Bu 

durum sigara bırakmanın geç kalındığında faydasının kalmaması ile veya daha sık 

hastaneye yatan ve semptomları daha fazla olan hastaların sigara bırakma 

oranlarının daha fazla olması ile açıklanabilir. 

KOAH alevlenmeleri hastaneye yatış ve mortalitenin önemli bir nedenidir. 

Alevlenmeler ve hastaneye yatışlara dair risk faktörlerinin belirlenmesi, bunların 

sıklıklarını ve hastalar üzerindeki etkilerini azaltmaya yönelik stratejiler geliştirmek 

için çok önemlidir  (2). Alqahtani ve arkadaşları tarafından yakın zamanda yapılan 

bir meta-analiz çalışmasında önceki alevlenmeler, hastaneye yatış sürelerinin ve 

artmış hastanede kalış süresinin 30 ve 90 günlük tüm nedenlere bağlı yeniden 

hastaneye yatış için önemli risk faktörleri olduğu bulunmuştur (66). Yazarlar ayrıca 

önceki çalışmalarla benzer şekilde kadın cinsiyetin hastaneye yeniden yatış riski 

için koruyucu olduğunu ve kadınların hafif veya orta derecede alevlenmelerinin 

daha semptomatik olmasına rağmen daha az hastane yatışı gerektirdiğini 

göstermişlerdir (69). GOLD rehberinde önceki 12 aydaki alevlenme sayısı 

sınıflandırılmıştır: bir veya daha az alevlenme öyküsü gelecekteki düşük 

alevlenme riskine işaret ederken, iki veya daha fazla alevlenme öyküsü ise 

gelecekteki yüksek alevlenme riskine işaret etmektedir (2). Çalışmamızda son bir 

yıldaki KOAH alevlenme sayısı artan ölüm oranı ile ilişkilidir. Ölenlerin yatış 

sayıları daha fazladır. Dolayısıyla sık alevlenen ve ağrı alevlenme geçiren 

hastların daha sonra da benzer şekilde ağrı alevlenme riski ve bununla ilişki 

morbidite ve mortalitesi artmaktadır. 
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GOLD 2011 güncellemesinin “ABCD” değerlendirme aracı, GOLD’un önceki 

rehberlerinin basit spirometrik derecelendirme sisteminden ileriye doğru atılmış 

önemli bir adımdır, çünkü hasta tarafından bildirilen sonuçları içerir ve KOAH 

tedavisinde alevlenmenin önlenmesinin önemini vurgular. Ancak, bazı önemli 

sınırlamaları vardır. ABCD değerlendirme aracı, KOAH’ta mortalite tahmini veya 

diğer önemli sağlık sonuçları için spirometrik derecelerden daha iyi sonuç 

vermemiştir (70). Yakında zamanda Erol ve arkadaşları gelecekteki alevlenme 

riskine ilişkin GOLD 2017’nin düşük ayrımcı gücünün, özellikle düşük FEV1’li A/B 

grubu hastalarda hastalık şiddetinin azımsanmasına (eksik tahmin edilmesine) ve 

yetersiz tedaviye neden olabileceğini göstermiştir (71). Diğer çalışmalar ise 2015 

ve 2017 GOLD sınıflandırmaları arasında ABCD gruplarındaki hastaların oranında 

önemli değişiklikler olduğunu göstermektedir. C ve D grupları artık eskiden sahip 

oldukları hasta oranın yarısını içermektedir ve A ve B gruplarındaki hasta 

sayısında önemli artışlar vardır. BODE indeksi de değişiklikler göstermiştir, nitekim 

A ve C grupları hasta sayısı bakımından benzer hale gelmiş ve B ve D gruplarında 

ise önemli ölçüde düşüşler olmuştur. Bu da eşit puanlara sahip olmalarını 

sağlamıştır. Yeni derecelendirme sisteminin BODE indeksinin 5 yıllık ölüm riskini 

tahmin etme yeteneğini azalttığı sonucuna varılmıştır (72). Çalışmamızda GOLD 

grubu ile hem mortalite hem hastaneye yeniden yatış arasında istatistiksel olarak 

anlamlı korelasyon saptanmıştır. Grup A’dan D’ye gidildikçe mortalite ve yeniden 

yatış sayıları artmıştır. 

Çalışmalar düşük BKİ’nin mortalite artışının anlamlı bağımsız prediktörü 

olduğunu göstermiştir (73). Düşük BKİ ve KOAH olan hastalarda kötü prognoz 

arasındaki ilişki oldukça yaygın bir klinik gözlemdir (74). Çalışmamızda ortalama 

BKİ’si bakımından ölen hastalar ve yaşayanlar arasında anlamlı bir fark 

saptanmamıştır.   

Bir çalışmada USOT kullanımını kötü psikolojik durum ve bozulmuş yaşam 

kalitesi ile ilgili önemli bir faktör olarak tanımlamıştır (75). Çalışmamızda, USOT 

kullanımı mortalite ile ilişkili bir faktör olarak bulunmamıştır. 

Literatürde mevcut Charlson indeksi komorbidite varlığı ile mortalite 

arasında anlamlı korelasyon izlenmiştir (76). Bir diğer çalışmada ise mortalite ile 
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ilişkisi bulunamamıştır (77). Yakın zamanda Mülazimoğlu ve arkadaşları tarafından 

yapılan çalışmada yüksek Charlson indeksi ile şiddetli KOAH akut alevlenme riski 

de dâhil olmak üzere KOAH hastalarının prognozu arasında negatif bir ilişki 

bulunmuştur, dolayısıyla komorbiditelerin olması ve sayıca fazlalığı porgnozu 

olumsuz olarak etkilemektedir (78). Araştırmamızda yaşayanların Charlson 

komorbidite indeksi ortancası 3 (minimum 1- maksimum 5); ölenlerin ise 5 

(minimum 1- maksimum 10) olup bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildir. 

Komorbiditelere ayrı ayrı bakıldığında atriyal fibrilasyon ve OSAS arasında anlamlı 

bir ilişki olduğu ortaya çıkmıştır.  

Kardiyovasküler hastalıklar (KVH), KOAH’ta sık ve önemli bir 

komorbiditedir. KVH içindeki beş ayrı önemli unsur; iskemik kalp hastalığı, kalp 

yetmezliği, aritmiler, periferik vasküler hastalıklar ve hipertansiyondur. KOAH, 

KVH’a özgü morbidite ve mortalite için bağımsız bir risk faktörüdür (79). KOAH 

hastalarında sistolik veya diyastolik kalp yetmezliği prevalansı %20 ila 70 arasında 

değişmekte olup yıllık insidansı %3-4 arasındadır. Ani kalp yetmezliği, tüm 

nedenlere bağlı mortalitenin anlamlı ve bağımsız bir prediktörüdür (80), (2). 

Çalışmamızda kalp yetmezliğinin mortalite ile ilişkili olduğu saptanmamış ancak, 

Aterosklerotik Kalp Hastalığı ve hipertansiyon ile yeniden hastaneye yatış sayısı 

korelasyon görülmüştür. 

Bazı çalışmalarda KOAH varlığı ve şiddeti ile atriyal fibrilasyon arasındaki 

bağımsız ilişki, KOAH’lı hastaların belirgin şekilde artmış kardiyovasküler 

mortalitesi hakkında daha fazla fikir vermektedir (81). Yakın zamanda yayınlanan 

bir çalışmada, AF grubunda, AF olmayan gruba göre daha yüksek mortalite 

saptanmıştır. Yaşa, cinsiyete göre ayarlandıktan sonra AF KOAH hastalarının 

mortalitesi için bağımsız bir prediktör olarak kalmıştır (82). Çalışmamızda AF’nin 

mortalite artışı ile ilişkili olduğunu gösterilmiştir. 

Her ikisi de sık görülen hastalıklardan olan KOAH ve uyku apne sendromu 

(OSAS) birlikteliğinin birçok hastada görülmesi olasıdır.  “Overlap sendromu” 

terimi, tek bir hastada her iki durumun ilişkisini tanımlamak için kullanılmaktadır. 

Overlap sendromu olan hastalar KOAH veya OSAS ile karşılaştırıldığında daha 

kötü prognoza sahiptir (83). Uyku bozukluğu ağır KOAH ile ilişkilidir ve KOAH 
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alevlenmeleri, acil sağlık hizmetlerinin kullanımı ve mortalitenin de prediktörüdür 

(84). Çalışmamızda KOAH hastalarında uyku bozukluğu varlığı ile KOAH 

hastalarının yüksek mortalitesi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki olduğu 

bulunmuştur. 

Japonya’da yapılan çok merkezli bir çalışmada, 5 yıllık sağkalım oranı 

açısından, KOAH şiddetinin evrelendirmesinde, hastaların dispne seviyesine göre 

sınıflandırılmasının, FEV1 kullanılarak hastalık şiddetinin evrelendirilmesinden 

daha belirleyici olduğu bulunmuştur. Çalışmada ayrıca KOAH hastalarını mortalite 

açısından değerlendirmek için havayolu obstrüksiyonunun yanı sıra dispnenin de 

değişkenlerden biri olarak ele alınması gerektiği sonucuna varılmıştır (85). Bazı 

çalışmalar FEV1 ve mortalite arasında anlamlı ilişki olduğunu gösterirken (86), bazı 

çalışmalar ise bu tür bir ilişkiyi bulmada başarısız olmuş ve KOAH’ta solunumla 

ilişkili ve sistemik etkileri değerlendiren ABCD sisteminin, KOAH 

sınıflandırmasında ve prognozu öngörmede daha başarılı olduğunu belirtmiştir 

(54). ABCD sistemi, FEV1’in kişiselleştirilmiş sağlık hizmeti açısından terapötik 

kararları etkilemedeki sınırlamaları nedeniyle semptomların ve alevlenme 

risklerinin önemini vurgulamaktadır. Spirometri, tanı, prognoz, farmakolojik ve 

farmakolojik olmayan tedavide anahtar rol oynamaktadır (2). Bir çalışmada aktivite 

sınırlanması ve egzersiz dispnesi açısından bakıldığında, dinamik hiperinflasyon 

göstergelerinin (TLC, FRC ve RV’deki egzersiz sırasında artış) FEV1'den daha iyi 

korelasyon gösterdiği görülmüştür. KOAH hastalarında dinamik hiperinflasyonun 

hastalığın seyri üzerindeki etkisi hâlâ bilinmemektedir (87). Bir çalışma, FEV1 

bozukluğu olan hastaların sık alevlenme ve hastaneye yatış riskinin daha yüksek 

olduğunu göstermiştir (64). Çalışmamızda solunum fonksiyon testi değerleri ile 

yeniden hastaneye yatış ve mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

bulunmamıştır. Bu sonucu yorumlarken hasta grubunun özellikleri dikkate 

alınmalıdır. Hasta grubunda hava yolu obstrüksiyonu fazladır ve ölen hastalarla 

yaşayanların FEV1 ortalamaları birbirine yakındır. ABCD sistemi hasta 

semptomları ve alevlenme riskine dayalı olarak mortaliteyi öngörmekteyken 

çoğunluğu orta-ileri dereceli hava yolu obstrüksiyonu olan hastalardan oluşan bu 

olgularda alevlenme ilişkili mortaliteyi öngörmede yetersiz kalabilir.  
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Günümüzde alevlenme, hastaneye yatış ve ölüm riski yüksek olan 

hastaların tanımlanmasına yardımcı olabilecek biyobelirteçlere artan ilgi vardır. 

Nuñez ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada kadın cinsiyeti, daha şiddetli 

akciğer fonksiyon bozukluğu, daha yüksek CRP seviyeleri ve daha düşük eozinofil 

sayısı alevlenen fenotip ile ilişkili olduğu bulunmuştur (88). Bir araştırmada, 

KOAH'lı bireyler arasında, 10.34 x 109 hücrenin üzerindeki artmış kan eozinofil 

seviyeleri, ciddi alevlenme riskinde 1,76 kat artış ile ilişkilendirilmiştir (89). Yakın 

tarihli bir çalışmada sürekli yüksek eozinofil seviyesinin KOAH hastalarında 

alevlenme veya hastaneye yatış riskinde artışa neden olmadığı, bunun yerine 

sağkalım yararı ile ilişkilendirildiği görülmüştür (90). Bu, inhale kortikosteroidlerin 

etkinliği için bir biyobelirteç olarak eozinofillerden yararlanma olasılığını da 

arttırmaktadır (2). Başka bir çalışmada KOAH’ta alevlenme riskinin güvenilir bir 

biyobelirteci olarak kan eozinofil sayısının kullanımı desteklenmemiştir (91). 

Eozinofil sayısı ve yüzdesi bizim çalışmamızda mortalite ve hastaneye yeniden 

yatış üzerinde istatistiksel olarak anlamlı bir etkiye sahip değildi. Bu durum 

hastaneye yatışı yapılan hastaların çoğunluğunun KOAH akut alevlenme 

tedavisinin bir parçası olarak hâlihazırda steroid kullanmasının bir sonucu olabilir. 

KOAH’lı hastalar genellikle günlük aktivitelerinde çeşitli kısıtlanmalara, 

yüksek depresyon oranlarına ve düşük yaşam kalitesine sahiptir. Bu durum bu 

popülasyonu intihara meyilli bir risk grubu haline getirir. Bir çalışmada, toplam 836 

hastanın %74,6’sında depresyon belirtisi olduğu ve bunların da %51,5’inin orta ila 

şiddetli depresyonu olduğu bulunmuştur (92). Beş vaka kontrol çalışmasına 

dayanan bir meta-analizde ise KOAH öyküsü olan kişilerin intihar olasılığının daha 

yüksek olduğunu bulunmuştur (93). Çalışmamızda ölen ve yaşayan hastalarda 

depresyon ile mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlılık saptanmamıştır. 

Çalışmamızın temel amacı, BODEx, CODEx ve ADO skorlamaları gibi 

birleşik skorlama sistemlerinin KOAH alevlenmesine bağlı mortalite ve tekrar 

hastaneye yatış riskini öngrömedeki yerini belirlemektir. KOAH hastalarında ölümü 

tahmin etmek, hastaların hastalık seyri hakkında bilgilendirilmesine ve hekimlerin 

alevlenme riskini azaltmaya yönelik tedavi stratejilerini belirleme ve 

uygulamalarına, palyatif bakımı uygulayacakları durumlar dahil olmak üzere 

tedavileri ne zaman sunacaklarına karar vermelerine yardımcı olabilir. Bununla 
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birlikte, KOAH hastalarının gelecekteki sağlık sonuçlarını tahmin etmek için risk 

skorlarının geliştirilmesine dikkat çekilmesine rağmen, mevcut rehberler bu 

faktörlerle ilgili prognostik değerlendirme hakkında sınırlı rehberlik sunmaktadır 

(55). 

ADO (Yaş, Dispne, Obstrüksiyon) indeksi, yaşın dâhil edildiği ve orijinal 

BODE’den daha yüksek bir prediktif değere sahip olan BODE indeksinden 

üretimliş olup; örneğin belirli bir hastanın önümüzdeki 3 yıl içinde ölme olasılığını 

tahmin edebilmektedir (94). Yakın tarihli bir kohort çalışmasında, ADO’nun 

BODEX skorundan daha yüksek performansa sahip olduğu bulunmuştur (95). 

Yakın zamanda, bu skor çok geniş kapsamlı bir uluslararası kohort çalışmasında 

doğrulanmıştır. ADO indeksi, hastaları prognozları, klinik araştırma tasarımı veya 

tıbbi müdahalelerin fayda-zarar değerlendirmesi hakkında bilgilendirmek için 

kullanılabilir. ADO indeksi, düşük-orta risk grubunda, 3 yıllık mortaliteyi 

belirlemede, sadece FEV1 kullanılmasından daha yüksek net fayda sağlamıştır 

(96). Hastaların çoğunun mMRC ≥ 2 grubuna ait ve ileri yaşta olduğu 

çalışmamızda, ADO skoru mortaliteyi göstermekte yetersizdir. Bu nedenle ADO 

skoru, zaten yüksek mortalite riski bulunan, hastanede yatarak tedavi gören 

hastalardansa, ayaktan tedavi görenler için daha uygun olabilir. ADO skoru ve 

yeniden hastaneye yatış arasında ise korelasyon saptanmıştır. Bu sonuca 

bakıldığında, ADO indeksinin alevlenme riski yüksek hasta grubunda ağır 

alevlenme riskini belirlemede kullanılması önerilebilir. İndeks yatışın prognozunu 

belirlemede ise yeterli olmayabilir.  

BODEx indeksi, 6 dakika yürüme testinin yerine alevlenme sayısının 

kullanıldığı BODE’nin basitleştirilmiş bir versiyonudur (61). Hastaları yönlendirmek 

ve farmakolojik tedaviyi seçmek için bir rehber olarak önerilmektedir. İspanya’da 

yaygın olarak kullanılan bu indeks bugüne kadar Avrupa’nın geri kalanında sınırlı 

bir kullanım alanına sahip olmuştur (97). Soler ve arkadaşları, BODEx’in AUC 

değeri 0,75 olarak hesaplanmıştır (61). Bu çalışmada ise BODEx’in AUC değeri 

0.621 olup, mortalite ve hastaneye yeniden yatış tahmin etmek için orta seviyede 

yeterli olduğu gösterilmiştir.  
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CODEx ilk olarak Pedro Almagro tarafından önerilmiştir. BODE ve BODEx 

indekslerinin dispne, obstrüksiyon ve önceki alevlenmeleri kapsayan 

parametrelerini kullanan ancak BKİ’ni yaşa göre değiştirilmiş Charlson komorbidite 

skoru ile ölçülen komorbidite ile değiştiren bir açılımıdır. Düşük BKİ’nin düşük 

sağkalım oranı ile ilişkili olduğu kanıtlanmış olsa da, Charlson komorbidite skoru 

daha iyi bir prognostik kapasiteye sahiptir (98). Deng ve arkadaşları tarafından 

yapılan çalışmada, CODEX’in 1 yıl içinde sık alevlenme riski olanları  tahmin 

etmek için yararlı bir belirleyici olduğu; ADO ve BODEX dâhil olmak üzere daha 

önce yayınlanmış diğer indekslerden daha üstün olduğu belirlenmiştir (99). 

Çalışmamızda, ADO, BODEx ve CODEx ile karşılaştırıldığında, CODEx 

endeksinin ROC eğrisinin ADO eğrilerinin yanı sıra BODEX skorlarının üzerinde 

olduğu bulunmuştur. Bu nedenle CODEx indeksi diğer iki skordan daha iyi 

performans göstermiştir. Ağır alevlenmelerin prognozunu belirleyici faktör olarak 

ek hastalıkların önemini gösteren bir bulgudur. 

Bir çalışma KOAH hastalarında şiddetle orantılı olarak artan tüm nedenlere 

bağlı mortalite riskinin arttığını bulmuştur (100). 

Yoğun bakım ünitesine (YBÜ) kabul edilenlerin çalışmaya dahil 

edilmemesinin nedeni, bu hasta gruplarının son 1 yıl içinde yapılmış, güvenilir SFT 

sonuçlarının bulunamamasıdır. Yoğun bakım ihtiyacı olan hastaların dahil 

edilmemesi, çalışmamızda hastaneye ilk yatışta mortalite saptanmamasının 

nedeni olabilir. Daha önce yapılan araştırmalara göre hastane içi ölüm oranı yüzde 

üç ila dokuz arasında değişmektedir (51). Klinik çalışmalara dahil olan hastalarda 

mortalite, rutin klinik uygulamada olduğundan daha düşük olma eğiliminde 

bulunmuştur (101). Bizim çalışmamız gibi, YBÜ'ye solunum yetmezliği ile 

başvuran veya akciğer kanseri ile ilişkili şiddetli KOAH hastaları çalışmalara 

alınmadığı için, gösterdiği kısa ve uzun dönem mortalite olduğundan daha düşük 

saptanmış olabilir. 

KOAH'a özgü mortalite ile karşılaştırıldığında, tüm nedenlere bağlı 

mortalitenin hesaplanması güvenilir ve takibi nispeten kolaydır (100). 

Çalışmamızda genel mortalite ve KOAH ile ilişkili mortaliteyi hesapladık. 3 hasta 

kalp yetmezliği, 1 hasta akciğer kanseri nedeni ile öldü. Bununla birlikte, tıbbi 
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kayıtlara ve hatta hasta yakınlarının ifadelerine güvenerek ölümün kesin nedenini 

belirlemenin zor olduğu akılda tutulmalıdır. 

Çalışmamızda 183 hasta, ortalama 15,2±4,8 ay süreyle takip edildi. Yeterli 

şekilde güçlendirilen mortalite çalışmaları, daha yüksek hasta sayısı ve uzatılmış 

çalışma süresi gerektirir. Veriler; hastane yatışlarındaki epikrizlerden 

doğrulanmaya çalışılsa da, verilerin tamamına ulaşılamamış olabilir. Bu noktada; 

hastaların ve yakınlarının verdikleri sözel bilgilere ve hastane kayıtlarına 

güvenilerek hareket edilmiştir. Literatürde de ölüm nedenini (örn. Solunum ve 

kardiyovasküler mortalite) doğru bir şekilde tanımlamak için standart yöntemler 

henüz belirlenmemiştir. 

Araştırmanın tek merkezde yürütülmüş olması ve örneklem büyüklüğünün 

sınırlı olması sonuçlarımızın genellenebilirliğini kısıtlamaktadır.  
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7. SONUÇ 

CODEx, BODEx ve ADO gibi çok boyutlu skorlar, şiddetli KOAH'lı hasta 

popülasyonlarında mortaliteyi ve gelecekteki alevlenmeleri tahmin etmek için 

bileşenlerinden (örn. FEV1) daha güçlüdür ve değerlendirilmeleri kolaydır.  

Bu indeksler mortalite tahmini ile sınırlıdır ve karar verme, tedavi veya 

sonuçların iyileştirilmesine yardımcı olabileceklerine dair sınırlı kanıt vardır. Bu 

indeksler bir yıllık mortaliteyi tahmin etmek için optimize edilmiştir. Kısa dönem 

sağkalımı en kritik şekilde etkileyen faktörler, uzun süre sağkalımı belirleyen 

faktörlerden farklı olabilir. 

KOAH’ın eşlik ettiği hastalarda mortalite riski belirgin düzeyde artmaktadır. 

Bu hastalardaki mortalite artışı, görülen kardiyovasküler etkilerin yanında, altta 

yatan KOAH ağırlığına da bağlı olabilir. Bu nedenle böyle hastalarda komorbidite 

ve hastalığın kendisi dikkatli bir şekilde yönetilmelidir.  

Bu araştırmada ağır KOAH alevlenmelerinin prognozunda yaş, cinsiyet, 

nefes darlığı düzeyi, FEV1 yüzdesinin tek faktör olarak bakıldıklarında etkileri 

bulunmamıştır. Hastaların alevlenme riskini öngörmede önceki alevlenme 

öyküsünün önemi çalışmamızın sonuçları ile de teyid edilmiştir. Birleşik indekslerin 

prognostik öngörülerinin daha güçlü olabileceği hipotezinin test edildiği bu 

çalışmada, ADO, BODEx ve CODEX karşılaştırıldığında, CODEX’in diğer iki 

indeksten mortalite ve hastaneye yatış gerektiren alevlenmeleri tahminde daha iyi 

performans gösterdiği saptanmıştır. Hem BODEx hem de CODEX indeksinde de 

önceki alevlenme bilgisinin kullanılmış olması bu iki indeksin prognostik 

değerlendirmedeki gücünü belirleyen bir unsur olarak düşünülmelidir.  CODEx 

indeksi özelinde ise bu çalışma sonuçlarına bakılarak, komorbiditelerin alevlenme 

prognozunda önemli bir etkiye sahip olduğunu bize göstermektedir. Atriyal 

fibrilasyon, OSAS olması çalışmamızdaki hastaların prognozuna etki eden 

faktörler olarak gösterilmiştir. CODEx indeksinin de araştırmada kullanılan birleşik 

indeksler içinde en güçlüsü olarak bulunmasında hem komorbidite hem de önceki 

alevlenme sayısına dayalı alevlenme riski öngörüsünü taşıması rol oynamaktadır. 

KOAH alevlenme ile hastaneye başvuran hastalarda basit ve hızlı bir şekilde 



47 

CODEx skorlaması yapmak, acil serviste ya da poliklinikte triyaj açısından faydalı 

olabilecektir. Hastalarda, klinik değerlendirmenin yanı sıra, ayaktan tedaviye, 

servise ya da yoğun bakım ünitesine yatış kararı vermemizde yardımcı olabilir. 

Bunu kanıtlamak için ileri çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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8. ÖZET  

Amaç: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) tüm dünyada morbidite ve 

mortalitenin en önemli nedenlerinden biridir. Kronik obstrüktif akciğer hastalığının 

(AECOPD) akut alevlenmesi (AECOPD), artan hastalık şiddeti ve mortalite ile 

ilişkilidir. KOAH’ın heterojen ve sistemik doğası nedeniyle, çok boyutlu ölçekler 

uygun klinik ve prognostik değerlendirmeyi kolaylaştırabilir. Ana amacımız 

ağırKOAH akut alevlenmeleri için mortalitenin ve yeniden hastaneye yatışın 

öngörülmesinde, ADO (yaş, dispne, hava akımı tıkanıklığı), BODEx (BKİ, hava 

yolu obstrüksiyonu, dispne, alevlenmeler) ve CODEx (komorbidite, hava yolu 

obstrüksiyonu, dispne, alevlenmeler) indekslerinin başarısını değerlendirmektir. 

Metod: ADO, BODEx ve CODEx indekslerinin mortalite ve hastaneye 

yeniden yatışın öngörülmesindeki başarısını değerlendirmek için bu prospektif 

kohort çalışması planlandı. KOAH tanısı almış ve ağır akut alevlenme nedeniyle 

Ocak 2018-Ocak 2019 tarihleri arasında Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs 

Hastalıkları Kliniği’nde yatırılan KOAH hastaları çalışmaya alındı. Malignitesi olan, 

özellikle sağkalım beklentisi 1 yıl veya daha az olan hastalar ve astımı olan 

hastalar çalışma dışı bırakıldı. KOAH tanısı olan 183 hastanın ayrıntılı hasta 

öyküsü, demografik özellikleri, son 1 yıl içindeki KOAH alevlenme sayıları, 

modifiye Medical Research Council (mMRC) skoru, ilaç tedavileri, uzun süreli 

oksijen tedavisi (USOT) ve non-invaziv mekanik ventilasyon (NİMV) kullanımı 

kaydedildi. Hastaneye yatışlarının ilk günü rutin kan incelemeleri yapıldı. Son bir 

yıl içerisinde stabil dönemde yapılmış olan spirometri sonuçları kaydedildi.  

Alevlenmeler, tüm nedenlere bağlı bir yıllık mortalite ve yeniden hastaneye yatış 

incelendi. Tüm çalışma grubu için en az bir yıllık takip süresi tamamlandı. Çok 

boyutlu indekslerin mortalite ve gelecekteki yeniden hastaneye yatış tahmin gücü 

bu veriler doğrultusunda ROC analizi ile AUC deperleri hesaplanarak belirlendi.  

Bulgular: Çalışmamızda toplam 183 hasta değerlendirildi. Yaş ortalaması 

68,9 ± 10,2 yıl idi. İndeks yatış sırasında mortalite görülmedi. Hastaların 31'i (% 

16,9) takip süresi içinde (ortalama 15.2 ± 4.8 ay) kaybedildi. Ağır KOAH akut 

alevlenmelerinde, bir yıllık mortalite ve hastaneye yeniden yatış oranının yaş, 

cinsiyet, dispne düzeyi veya %FEV1'den etkilenmediği görüldü (p>0.05). Hasta 



49 

örnekleminin sadece %19'u kadın olduğundan, cinsiyetin mortalite veya yeniden 

hastaneye yatış üzerindeki etkisini yorumlamak zordur. Komorbiditelerden atriyal 

fibrilasyon (p= 0,002) ve obstrüktif uyku apne sendromu (p= 0,034) olmasının 

mortalitede artış ile ilişkili olduğu bulundu. Aterosklerotik  kalp hastalığı (p= 0,041) 

ve hipertansiyon (p= 0,011) olması yeniden hastane başvurusunda artış ile ilişki 

göstermekteydi. Son 1 yıl içinde akut alevlenme olması (p= 0,0001) ve indeks 

yatıştan sonra yeniden akut alevlenme ileile hastane başvurusu (p= 0,001) da 

artmış mortaliteylel ilişkiliydi. Hastalar GOLD ABCD gruplarına ayrıldıklarında, 

A’dan D’ye gidildikçe mortalite riskinin arttığı görüldü (p= 0,0001). CODEx 

skorunun (AUC 0.630, p= 0.02), BODEx (AUC 0.621, p= 0.032) ve ADO (AUC 

0.567, p= 0.203) ile karşılaştırıldığında 1 yıllık mortaliteyi öngörmede en başarılı 

olduğu görülmüştür.  

Sonuç: CODEx KOAH hastalarında mortaliteyi öngörmede diğer 

indekslerden üstün bulunmuştur. Klinik kararın yanı sıra, CODEx KOAH 

hastalarının tedavisinde de yardımcı olabilir. Prognostik indekslerin kullanımının 

KOAH yönetimini iyileştirip iyileştirmediği veya hastaların sağlığına etkisi şu anda 

bilinmemektedir; bunu belirlemek için daha fazla çalışma yapılması gerekmektedir. 

Farklı ülkelerde kullanılan bu prognostik modeller, diğer ülkelerin 

popülasyonlarında genelleştirilmeden önce doğrulanmalıdır.  
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9. ABSTRACT 

Background: Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is one of the 

most important causes of morbidity and mortality in the whole world. Acute 

exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease (AECOPD) is associated 

with increased disease severity and mortality. Due to the heterogeneous and 

systemic nature of the chronic obstructive pulmonary disease (COPD), 

multidimensional scales could facilitate its proper clinical and prognostic 

assessment. Our main aim is to assess the prognostic capacity of the ADO (age, 

dyspnoea, airflow obstruction), BODEx (BMI, airflow obstruction, dyspnoea, 

exacerbations), and CODEx (comorbidity, airflow obstruction, dyspnoea, 

exacerbations) indices for predicting mortality and readmission for severe 

AECOPD. 

Materials and Method: To externally validate the ADO, BODEx, and 

CODEx indices, we did this prospective cohort study. Patients with COPD having 

severe acute exacerbation and hospitalized between January 2018 and January 

2019 in Ankara University Medical School Pulmonary Diseases Department have 

been included into this study. Patients with malignancies, especially those whose 

survival expectancy is 1 year or less, and patients with asthma were excluded 

from the study.The detailed patient history and demographics, exacerbations, lung 

function tests, and questionnaires of 183 patients with COPD diagnoses were 

registered. The number of exacerbations occurred last year, modified Medical 

Research Council (mMRC) score, drug therapies, long-term oxygen therapy 

(LTOT) and non-invasive mechanical ventilation (NIMV) usage were listed. 

Routine blood investigations were made on the first day of hospitalization. The 

results of spirometry performed in the stable period in the last year were accepted. 

Exacerbations, all-cause one-year mortality, and readmissions were analyzed. The 

multidimensional indices prediction power of mortality and future readmission was 

examined using our results. At least, a one-year follow-up period has been 

completed for the whole study group. Predictive values of multidimensional indices 

in mortality and readmissions due to severe AECOPD have been determined with 

AUC values by ROC analysis. 
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Results: A total of 183 patients were evaluated in our study. The mean age 

was 68,9 ± 10,2 years. None of the patients died during the index hospitalization. 

31(16,9%) of the patients died within the follow-up period (mean 15.2± 4.8 

months). In severe COPD, the mortality and readmission rate in one-year were not 

affected by the age, gender, dyspnea level, or FEV1% (p>0.05). Since only 19% of 

the patients' sample were women, it is difficult to interpret the gender effect on 

mortality or future readmission. Atrial fibrillation and obstructive sleep apnea 

syndrome were associated with increased mortality (p= 0.002, p= 0.034, 

respectively). Ischemic heart diseases and hypertension were associated with 

increased hospital readmissions (p= 0.041, p= 0.011, respectively). Having 

AECOPD in the past 1 year and hospital readmission with AECOPD after index 

hospitalization were also associated with an increase in mortality (p = 0.0001, p = 

0.001, respectively). It was observed that the mortality risk increased as the GOLD 

ABCD groups went from A to D (p= 0,0001). CODEx performed the best (AUC of 

0.630, p=0.020) compared with BODEx (AUC of 0.621, p=0.032) and ADO (0.567, 

p= 0.203) at predicting 1-year mortality. 

Conclusion: CODEx appears superior at predicting death in COPD 

patients. Besides the clinical judgment, CODEx could help in the management of 

COPD patients. Whether or not the use of prognostic indices improves COPD 

disease management or patients' health is currently unknown; further studies are 

required to establish this. These prognostic models used in certain countries must 

be validated before generalizing in other country populations. 
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EKLER  

EK 1. Ankara Ünı̇versı̇tesı̇ Tip Fakültesı̇ Bilgilendirilmiş Gönüllü Hasta Onam 

Formu  

ONAM FORMU 
 

 
Çalışmaya katılma isteği beyan metni: eğer çalışmaya katılmayı kabul ediyorsanız 

aşağıdaki beyanın altında imzalamalısınız. 

 
         Ben       ……………………………………………………………  ‘AĞIR KOAH 

AKUT ALEVLENMELERİNDE KISA VE UZUN DÖNEM MORTALİTENİN 

BELİRLENMESİNDE SKORLAMA SİSTEMLERİ’ başlıklı çalışma hakkında bilgi 

sahibiyim. Ayrıca bu çalışmaya dâhil olmayı kabul ediyorum. Bu çalışma ile ilgili 

oluşabilecek problemler hakkında yeterli bilgeye sahibim. Çalışma ile ilgili her türlü 

bilgiyi doktoruma sordum, yanıtları açık ve anlaşılır şekilde aldım. Bana 

uygulanacak anketler konusunda bilgilendirildim. Bundan sonraki süreçte benim 

bilgilerimle araştırmanın gerektirdiği işlemlerin yapılması için gerekli izni veriyorum. 

Yukarıdaki bilgiler ışığında çalışmaya kendi isteğimle katılıyorum. 
 
Hasta Adı Soyadı: …………………………… 
 
Tarih: ………/……/…………. 
 
Adres……………………………………………………………………………………… 
 
Telefon No:…………………………… 
İmza: 
 
Tanıklık eden 
 
Kurum Yetkilisi Adı, Soyadı…………………………. 
 
Tarih:……./…..../…….. 
 
İmza 
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BİLGİLENDİRİLMİŞ GÜNÜLLÜ OLUR FORMU 
 

ÇALIŞMANIN ADI: AĞIR KOAH AKUT ALEVLENMELERİNDE KISA VE UZUN 

DÖNEM MORTALİTENİN BELİRLENMESİNDE SKORLAMA SİSTEMLERİ 

 
SORUMLU ARAŞTIRMACI: Prof. Dr. Elif ŞEN 
Sayın Gönüllü, 

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı’nda ‘AĞIR 

KOAH AKUT ALEVLENMELERİNDE KISA VE UZUN DÖNEM MORTALİTENİN 

BELİRLENMESİNDE SKORLAMA SİSTEMLERİ’ başlıklı bir araştırma 

planlanmıştır. 

 
1. Kronik Obstruktif Akciğer Hastalığı (KOAH) havayollarında daralma ile 

seyreden bir hastalıktır.  

2. Bu çalışmanın amacı: Muayene edilecek ve dosyanız incelenecektir. 

KOAH-Mortalite İndexlerini kullanarak kısa ve uzun dönemde hastalığın 

mortalite üzerine etkisini araştırmayı planlıyoruz. 

3. Araştırmada izlenecek işlemler: Mevcut hastalığınız ile ilgili olarak, 

hastalık bilgileriniz öğrenilecek, ardından muayene yapılacak ve dosyanız 

incelenecektir. Mevcut hastalığınız için yapılan tetkikler dışında ek bir 

tektik/tedavi uygulanmayacaktır. Hastalığınız ile ilgili uluslararası 

çalışmalarda da kullanılan uyku ve yaşam kaliteniz ve nefes darlığınızla ilgili 

sorular yer alan anketler uygulanacaktır. 

4. Çalışma sırasında karşılaşılabilecek sorunlar ve riskler: Bu çalışmada 

sizin maruz kalacağınız ilave bir risk bulunmamaktadır. Mevcut hastalığınız 

nedeniyle her zaman yapılan incelemeler dışında, sizden çalışmaya 

katılmayı kabul ettiğinize dair onam formu doldurmanız istenecektir. 

5. Ortaya çıkabilecek herhangi bir sorunda irtibat kurulacak kişiler: 

 
 Prof. Dr. Elif ŞEN                Tel: (0312) 595 6572 
 Dr. Ahmed AZEEZ              Tel: (0312) 595 6509 
 
Bu araştırmayı reddetme hakkınız vardır. Araştırmaya katılmadığınız takdirde 

size bu tanı ile ilgili yapılması gerekli rutin tıbbi yaklaşım ve tedaviniz 

düzenlenecek ve poliklinik kontrollerine çağırılacaksınız. 

    Eğer çalışma başladıktan sonra herhangi bir nedenle çalışmadan çıkmak 

isterseniz bu hakka sahipsiniz. Tedaviniz aynı titizlikle yapılacaktır. Çalışmayı 

yürüten hekimler de size veya çalışmaya ait nedenlerle sizi çalışmadan 

çıkarabilirler. Bu çalışma nedeni ile sosyal güvenlik kurumunuza herhangi bir ek bir 

ödeme getirmeyecektir. 

 

Not: Bu form, iki nüsha halinde düzenlenir. Bu nüshalardan biri imza karşılığında 
gönüllü kişiye verilir, diğeri araştırmacı tarafından saklanır.  
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EK 2. Klı̇nı̇k Araştırmalar Etı̇k Kurulu Karar Formu  
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