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SIMGELER VE KISALTMALAR
AUC: ROC Egrisinin Altindaki Alan

BAP-65: Kan iire azotu (BUN>25 mg/L), mental durum degisikligi, nabiz (>109

atim/dakika) ve hasta yas1 (>65 yas) iceren skorlama

BOLD: Burden of Obstructive Lung Diseases-Obstriiktif Akciger Hastaliklarinin
Yiikii

BT: Bilgisayarli Tomografi
CAT: COPD Assesment Test- KOAH degerlendirme testi
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DECAF: Dispne, eozinopeni, konsolidasyon, asidemi ve atriyal fibrilasyon igeren

skorlama

DECAF-L: Dispne, eozinopeni, konsolidasyon, asidemi , atriyal fibrilasyon ve laktat

diizeyi i¢eren skorlama

DSO: Diinya Saglik Orgiitii

ECP: Eozinofilik katyonik protein
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FVC: Zorlu Vital Kapasite

GKS: Glaskow koma skalas1

GOLD : Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease, Kronik Obstriiktif
Akciger Hastalig1 i¢in Kiiresel Girisim

GWAS: Genome-wide association studies, “genom-¢apli baglant1 ¢aligmalar1”
HIV: Insan immiin yetmezligi viriisii

HRCT: High Resolution Computed Tomography; Yiiksek c¢oziiniirliiklii bilgisayarl

tomografi
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IKS: Inhale kortikosteroidler

IMV: invaziv Mekanik Ventilasyon

KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1
LABA: Uzun etkili beta2-agonistler

LAMA: Uzun etkili anti muskarinik

mEH: Mikrozomal epoxide hidrolaz

mMRC: Modified British Medical Research Council, Degistirilmis Ingiliz Tibbi

Arastirma Konseyi

MMP9: Matrix metallopeptidase 9
NIMV: Noninvaziv mekanik ventilasyon
PAH: Polisiklik aromatik hidrokarbonlar
PDE4: Fosfodiesteraz-4 inhibitorleri
ROC: Alict isletim karakteristigi

SABA: Kisa etkili beta2-agonistler () ve
SNP: Tek-niikleotid polimorfizmi”, single-nucleotide polymorphism
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OZET
Arka plan-hedef

Acil servislere nefes darlig1 ile bagvuran ¢ok sayida KOAH hastasi bulunmaktadir. Biz
bu calismamizi, acil servislerdeki isleyisi kolaylastirmak ve etkili ve hizli hizmet
sunmak i¢in BAP-65, DECAF ve DECAF-L skorlarinin morbidite ve mortaliteyi

ongormedeki rollerini gdstermek amaciyla planladik.
Gere¢ ve yontem

Calismamiz prospektif bir ¢calisma olup 01 Mayis 2022 - 01 Mayis.2023 tarihleri
arasinda Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Eriskin Acil
Servisi’ne bagvuran KOAH’l1 200 hasta kayit altina alinarak gergeklestirilmistir.
Calismaya dahil etme kriterlerine uyan hastalar alinip BAP-65, DECAF ve DECAF-L
skorlar1 hesaplanmistir. Hastalarin sonlanim sekli, sonlanim sonrasi 1 ay igerisinde

tekrar bagvurular1 ve mortaliteleri takip edilip kayit altina alinmistir.
Bulgular

Calismaya 200 hasta dahil edildi. Hastalarin sonlanim sekli (tabuculuk, servis veya
yogun bakim yatisi) ile BAP-65, DECAF ve DECAF-L skorlar1 arasinda anlamli
farkliliklar tespit edildi (her biri i¢cin p<0,001). Calismamizda laktat degeri ile son 1
ayda exitus olan hastalar arasinda anlaml fark bulundu (p=0,004). Laktat degeri 1
birim arttiginda son 1 ayda exitus riskinin %35,8 arttig1 saptanmistir (OR=1,358).
Bununla beraber ¢alismamizda DECAF skoruna laktat degeri eklenerek elde edilen
DECAF-L skoru ile acil servis sonlanimi sonrasinda 1 ay i¢inde exitus olma arasinda
anlaml farklilik tespit edilmistir (AUC=0,653; p=0,039). DECAF-L degeri 1 birim
arttiginda bu riskin %29,6 arttig1 saptanmistir (OR=1,296).

Sonuc¢

Acil servislere bagvuran KOAH hastalarinin taburculuk ve yatis planlamalarinda BAP-
65, DECAF ve DECAF-L skorlarinin kullaniminin artmasi biiylik bir kolaylik
saglayacaktir. Ayrica mortaliteyi Ongormede etkinligi tespit edilen DECAF-L

skorunun acil servislerde kullaniminin artmasinin faydali olacagi kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: BAP-65, DECAF, DECAF-L, KOAH, Morbidite, Mortalite



ABSTRACT

Background-target

There are many COPD patients who apply to emergency departments with shortness
of breath. We planned this study to demonstrate the roles of BAP-65, DECAF and
DECAF-L scores in predicting morbidity and mortality in order to facilitate the
functioning of emergency departments and provide effective and rapid service.

Materials and Methods

Our study is a prospective study and was conducted by recording 200 patients with
COPD who applied to the Adult Emergency Service of Manisa Celal Bayar University
Faculty of Medicine Hospital between 01 May 2022 and 01 May 2023. Patients who
met the inclusion criteria were included in the study and their BAP-65, DECAF and
DECAF-L scores were calculated. The outcome of the patients, their readmission

within 1 month after the outcome, and their mortality were monitored and recorded.
Results

200 patients were included in the study. Significant differences were detected between
the outcome type of the patients (discharge, ward or intensive care admission) and
BAP-65, DECAF and DECAF-L scores (p<0.001 for each). In our study, a significant
difference was found between lactate value and patients who died in the last month (p
=0.004). It was determined that when the lactate value increased by 1 unit, the risk of
exitus increased by 35.8% in the last month (OR = 1.358). However, in our study, a
significant difference was detected between the DECAF-L score, which was obtained
by adding the lactate value to the DECAF score, and exitus within 1 month after the
emergency department (AUC = 0.653; p = 0.039). It was determined that when the
DECAF-L value increased by 1 unit, this risk increased by 29.6% (OR = 1.296).

Conclusion

Increasing the use of BAP-65, DECAF and DECAF-L scores will greatly facilitate the
discharge and hospitalization planning of COPD patients applying to emergency
departments. We also believe that it would be beneficial to increase the use of the
DECAF-L score, which has been found to be effective in predicting mortality, in

emergency departments.



Key Words: BAP-65, DECAF, DECAF-L, COPD, Morbidity, Mortality
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1. GIRIS VE AMAC
Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) yiiksek mortalite ve morbidite ile
seyreden, dlinya ¢apinda yaygin ve onemli bir halk sagligi sorunu haline gelen,
solunum yolu obstruksiyonuna bagli hava hapsi, alveol hasari, kii¢iik hava yollarinda
harabiyete bagli olusan hava yolu kollaps1 ve solunum eforunda artig ile ortaya ¢ikan
Onlenebilir bir hastaliktir (1,2). KOAH, solunum yolu ve/veya alveolar bozukluklara
bagl kalic1 solunum sistemi semptomlar1 ve hava akisi sinirlamasi ile karakterize bir
hastalik olup genellikle sigara kullanimi1 ve ¢evresel kirli hava gibi zararli partikiil veya

gazlara maruz kalma ile olugur.

Diinya saglik orgiitii verilerine gore diinya iizerinde her yil yaklasik 3 milyon kisi
KOAH’tan élmekte olup tiim &liimlerin en sik {iciincii nedenidir (3). Ulkemizde ise
O0lim nedenlerinde en sik 4. neden olarak karsimiza ¢ikmaktadir. KOAH’1in sik
goriilmesi ile hastane basvurulari, ilag kullanimi ve buna bagli ortaya ¢ikan maliyet ve

uzun doénemli takiplere bagli masraflar onemli derece artirmaktadir (4).

KOAH nefes darligi, oksiiriik ve balgam piiriilansinda degisme ile karakterize olan
alevlenmelerle seyreden bir hastaliktir. Bu durum tedavi diizenlemesi gerektirecek
akut bir durum olarak tanimlanir (5). Risk faktorleri bulunan ve uzun siireli solunum
sistemi semptomlari olan eriskinlerde, spirometrik inceleme sonucunda bronkodilator
tedavi sonrast FEVI/FVC < %70 altinda olmasi ile KOAH tanis1 konur. Kronik
obstriiktif akciger hastaliginin baslica tedavi yaklasimi; bronkodilatorler, inhale

kortikosteroidler, antibiyotikler ve solunum destegi tedavileridir.

Mortalite, erken taburculuk ve erken palyatif bakim ihtiyacin1 Ongdrmede
kullanilabilecek belirteclere gereksinim vardir. Ancak hastalarin hastanede kalis

stiresini ve mortalitesini belirlemede kullanilabilecek veriler kisitlidir.

Andrew Shorr tarafindan gelistirilen BAP-65 skoru, kan iire azotu (BUN>25 mg/L),
mental durum degisikligi, nabiz sayist (>109 atim/dakika) ve hasta yasi (>65 yas)
olmak tizere dort parametreden olusur. BAP-65 skorlama sistemi, mekanik ventilasyon

ihtiyacini belirlemek, hastane i¢i mortalite riskini ve yatis siiresini tahmin etmek i¢in

kullanilmaktadir (6).



Steer ve ark.’lart DECAF skoru olarak adlandirilan, KOAH alevlenme de hastane ici
mortalite riskini tahmin etmek i¢in kullanilan kapsamli bir skor gelistirmistir. DECAF;
dispne, eozinopeni, konsolidasyon, asidemi ve atriyal fibrilasyon olmak iizere bes
parametreden olusur. DECAF skoru, acil serviste ve hastane yatisinda mevcut olan
indeksleri kullanarak yatak basinda uygulanabilen basit bir risk skorudur (7). DECAF

skoruna kan laktat degerinin eklenmesi ile DECAF-L skorlamasi elde edilmektedir.

Biz de planladigimiz bu ¢alismamizda Manisa Celal Bayar Universitesi Hafsa Sultan
Hastanesi Acil Servisine nefes darlig1 sikayetiyle bagvuran KOAH tanili hastalarin
kisa donemdeki morbidite ve mortalitelerini 6ngérmede BAP-65, DECAF ve DECAF-
L skorlarinin birbirlerine olan {istlinliiklerini ve hasta sonlanimini belirlemedeki

kullanimlarini saptamay1 amacladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. KOAH TANIMI

KOAH hava yolu (bronsit/bronsiyolit) ya da alveol (amfizem) anormalliginden

kaynakli, kronik solunum semptomlar1 ile karakterize (dispne, Oksiiriikk, balgam),

persistan ve siklikla ilerleyici hava yolu obstriiksiyonu ile seyreden heterojen bir

durumdur. Ozellikle genetik faktorler ve cevresel maruziyet hastaligin gelisiminde

onemli bir role sahiptir. KOAH'a sebep olan baslica ¢evresel etkenler; tiitlin ve tiitiin

tirtinleri kullanimz; ev, is ve dis ortamlardaki zararli gazlar ve partikiillerdir (1).

KOAH taksonomisi etiyolojiye olan vurguyu basarili bir sekilde yapmis olup KOAH"1

etiyolojilerine gore 7 kategoride ele almay1 6nermistir (1) (Tablo 1).

Tablo 1. KOAH taksonomisi

Siniflama

Tanimlama

Genetik olarak tanimlanmis KOAH (COPD-G)

Alfa-1 Antitripsin eksikligi (AATD)

Diger genetik varyasyonlar

Anormal akciger gelisimi ile iliskili KOAH (COPD-D)

Erken yasam olaylar1 (prematiirite ve

diisiik dogum agirlig1 dahil)

Cevresel KOAH
- Sigara iliskili KOAH (COPD-C)

- Biomas ve kirlilik iligkili KOAH (COPD-p)

Sigara (aktif,pasif)
Vaping veya e-sigara

Uyusturucu

Ev i¢ci — ev dist hava kirliligi
Orman yanginlari

Mesleksel

Enfeksiyon iligkili KOAH (COPD-I)

Cocukluk ¢agi, TBC iliskili, HIV iliskili

KOAH + Astim (COPD-A)

Ozellikle cocukluk astim

Nedeni bilinmeyen KOAH (COPD-U)




KOAH’ta hastanin semptomlarinin siddeti ve sikligi, yandas hastaliklarin varligi,
spirometrik anormalligin derecesi, alevlenmelerin gegmisi ve gelecekteki potansiyel

riskleri ayr1 ayr1 degerlendirilerek bir biitiin olarak ele alinmalidir (1).

Oksiiriik, balgam ve solunum sikintis1 sikayetleri olan, dzge¢misinde risk faktorleri
bulunduran hastalarda 6n planda KOAH disiiniilmelidir. Kesin tani, bu
sliphelenmenin ardindan spirometri ile dogrulanir. FEV1/FVC<0.7 olmasi ile birlikte
bronkodilatér ajan uygulama sonrasi Olgiilen FEV1’in <%80 olmasi hava akimi
kisitliligini dogrular. Eger spirometri yapilamiyorsa, KOAH tanis1 diger tam
yontemleriyle yapilir. Tan1 koymaya nefes darligi, soluk vermede uzama ve zorlanma

gibi klinik semptom ve bulgular yardimer olabilir.

2.2. EPIDEMIYOLOJI
Cogu ulusal veri, eriskin niifusun yaklasik %6'sinin KOAH tanili oldugunu
gostermektedir (8). Bu durum KOAH'n yeterince tanimmmamasinin ve teshis
edilememesinin bir sonucudur (9). Bazi sistematik derleme ve meta-analizler, KOAH
prevalansinin sigara icenlerde ve sigarayi birakmis olanlarda sigara igmeyenlere gore,
40 yasindan biiyiik olanlarda 40 yasindan kiigiiklere kiyasla ve erkeklerde kadinlara
kiyasla onemli 6lgiide daha yiiksek olduguna dair kanitlar sunmaktadir (10, 11).

BOLD (Burden of Obstructive Lung Diseases-Obstriiktif Akciger Hastaliklarinin
Yiikii) ve diger bliyiik 6l¢ekli epidemiyolojik caligmalara dayanarak, KOAH'i global
prevalansi %10,3'tiir (12). Disiik ve orta gelirli tilkelerde sigara igimi ve yiiksek gelirli

tilkelerde ise yaslanan niifus nedeniyle KOAH prevalansinin artmasi beklenmektedir.

KOAH goriilme siklig1 40 yas tlizeri kisilerde %15-20 arasindadir. Bagka bir deyisle
40 yas iizeri her 5 kigiden 1’1 KOAH hastasidir (13).

Morbidite poliklinik kontrol, acil servis bagvurusu ve hastaneye yatislar1 igerir.
Bugiine kadar yapilan caligmalarda KOAH'a bagli morbiditenin yasla birlikte arttig
ve KOAH hastalarinda komorbidite gelisiminin daha erken yaslarda goriildigi
gosterilmistir (8, 14, 15, 16, 17). KOAH'ta morbidite sigara i¢gme, yaslanma ve/veya
KOAH ile iligkili kronik durumlar (kardiyovaskiiler hastalik, kas-iskelet sistemi
bozuklugu, diyabet gibi eslik eden diger hastaliklarla) ile iliskilidir (18, 19).



Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gore diinya ¢apindaki dliimlerin sebebi olarak
KOAH iigiincii sirada yer almaktadir (3). KOAH'm yeterince taninmamasi ve yeterince
teshis edilememesi mortalite verilerinin dogrulugunu azaltir (20). Yiiksek gelirli
iilkelerdeki yaslanan niifus etikisinin ve diisiik - orta gelirli {ilkelerde artan sigara
kullanimi yaygmliginin artmasmin 2060 yilina kadar KOAH ve buna bagh
hastaliklardan yilda 5,4 milyonun iizerinde 6liimle sonu¢lanacagini diisiindiirmektedir

(21, 22).

2.3. RISK FAKTORLERI
KOAH; genetigin ve omiir boyu maruz kalinan g¢evresel maruziyetlerin katkida
bulundugu, akcigerin saglikli gelisiminin kisitlanmasi ve akcigerin hasarlanmasiyla
sonuglanan bir siirectir. Baglica ¢evresel maruziyetler; sigara dumani, ev ortami ve disg

ortamdaki zararli gaz ve partikiillerdir (23).

2.3.1. Genetik
KOAH ile en sik iligkilendirilen genetik faktor alfa-1 antitripsin eksikligine neden olan
Serpinal genidir. Siiregte rol oynadigi diisliniilen ve arastirilan diger genetik
faktorlerin basinda ise TNF-alfa, MMP-9, glutatyon S-transferaz, vitamin D baglayan
protein, mikrozomal epoxide hidrolaz (mEH) gelmektedir (24).

Hastalik tizerine risk ve yatkinlik genlerinin arastirlmasinda yeni yontemler
gelistirilmis olup son zamanlarda “genom-gapli baglant1 ¢alismalar1” (genome-wide
association studies, GWAS) dikkat ¢ekmektedir (25). GWAS yonteminde vaka ve
kontrol grubundaki bireyler arasinda genetik 4 varyasyon incelenmesi
amaglanmaktadir. Bu metodda tek bir niikleotiddeki degisim baz alinmaktadir ve
bireyler arasindaki bu farklilik “tek-niikleotid polimorfizmi” (single-nucleotide
polymorphism, SNP) olarak adlandiriimaktadir (26). Insan genomunun bireyler
arasinda %99.9 benzerlik gosterdigi gz Oniine alindiginda, genetik varyasyonlarin
kalan %0.1 i¢inde meydana geldigi kabul edilmektedir, SNP ise varyasyonlarin
%90'1n1 olusturmakta ve her 300 baz ¢iftinde bir polimorfizm izlendigi bilinmektedir

7).

GWAS calismalarinda 20’den fazla gen lokusu KOAH riski ile iliskili bulunmustur.

Toraks Bilgisayarli Tomografisi gibi goriintiileme yontemlerinden de yararlanilarak



yapilan kantitatif analizelerde de dansitometrik 6l¢timlerden faydalanilmistir (28). Bu
calismalarda AGER lokusunun amfizem riski ve ciddiyeti ile iliskili oldugu
saptanmistir. AGER geni sRAGE proteinini kodlamakta olup ylriitiilen diger
caligmalarda; sSRAGE, KOAH i¢in aday biyomarker olarak incelenmis ve KOAH'l
hastalarda sSRAGE degerinin solunum fonksiyon degerleri ile korele olarak azaldig1 ve

amfizem ciddiyeti ile iliskili oldugu saptanmistir (29).

Epigenetik faktorlerin de hastaligi destekledigi diisiiniilmektedir. Ornegin; gebelik
siiresince annenin sigara kullanmasinin fetusta in utero akciger biiyliime ve gelisimi
i¢cin risk yaratmasinda immiin sistemdeki epigenetik degisimlerin de etkisi oldugu
diistiniilmektedir (30). Anne sigara kullaniminda fetal akciger gelisimini etkileyen en
temel faktoriin nikotin oldugu disiiniilmektedir Elektronik sigara dahil olmak tizere

tiitlin iirtinlerinin kullaniminin fetal akciger gelisimini olumsuz etkiledigi bildirilmistir

(3).

2.3.2. Akciger bilyiime ve gelismesi
Gebelik siiresince sigara maruziyeti olan annelerde olmayanlara gore erken dogum ve
disik dogum agirligi goriilme sikligi artmustir (32). Gebelik siiresince sigara
maruziyeti olan fetiislerin akciger gelisimi normal akciger gelisim fizyolojisinden
farkli olacagindan; hayat boyu ciddi solunum yolu enfeksiyonlarina yatkinliklarinda
artis olacaktir ve diisiik solunum fonksiyonlarina sahip olan bu bireyler KOAH

gelisimi a¢isindan risk altinda olacaklardir (33).

2.3.3. Yas ve cinsiyet
Ileri yasla birlikte hava yollarinda ve akciger parankiminde KOAH ile iliskili kalici
yapisal degisikliklerin meydana geldigi gosterilmistir. Bundan dolay1 yasla birlikte
FEV1 degerinde ki azalma ile KOAH gelisme riskinde artig olacaktir (34).

Esit tiitlin maruziyet Oykiisii bulunan erkek ve kadin cinsiyet arasinda, kadinlarin
erkeklere oranla sigaranin etkilerine daha duyarli oldugu hayvan g¢alismalarinda ve

insan patoloji drneklerinde gosterilmistir (35).

2.3.4. Sigara
Sigara dumani, gaz ve partikiill maddeler iceren bir aerosol karisimdir. Kagida sarili
tiitlinii iceren sigaranin yanmasi sonrasinda pirolitik reaksiyonlar, oksidasyon,

dehidrojenasyon gibi cesitli kimyasal reaksiyonlar meydana gelmektedir. Boylece bir



kismu toksik ve karsinojenik ozellikte toplamda 4500'in iizerinde kimyasal bilesik
ortaya c¢ikmaktadir. Sigara dumanindaki baslica maddeler; nikotin, katran,
karbonmonoksit, karbondioksit, amonyak, formaldehid, aseton, nitrojen oksit,
polisiklik aromatik hidrokarbonlar (PAH) ve kadmiyumdur (36). iri partikiiller iist
hava yollarinda, ufak partikiiller ise alt ve kiiciik hava yollarinda birikmektedir.
Sigarada tiitiiniin diginda, tiitiinlin islenmesi ve sigaranin paketlenmesi siireclerinde
cok sayida ek kimyasal katki maddesi de kullanilmaktadir. Bunlarin bir kismi tiitiin
irlinlinde, bir kismi filtrede, bir kismi da filtre kagidinda bulunur. Bu katki
maddelerinin; aroma-tat olusturma, nikotinin emilimini arttirma, muhafaza,
nemlendirme, filtre kagidini renklendirme gibi amaclarla kullanildig1 bilinmektedir.
Tartismali olmakla birlikte tiitiindeki nikotinin serbestlesmesi amaciyla ek kimyasal
olarak amonyak eklendigi one siiriilmektedir. Amonyak pH artisina sebep olarak
serbestlesen nikotinin, tiiketici tarafindan agizdaki mukoza yoluyla daha hizli emilerek

daha hizli kana karigsmasina neden olmaktadir (37).

Nikotin tiitiin bitkisinin ¢cogunlukla yapraklarinda bulunan dogal bir bilesiktir ve sigara
bagimliligindan baslica sorumlu tutulan bilesendir. Saf hali oldukga zehirli olan bu
madde agiz yolu ile 10-20 mg miktarda alindiginda dldiiriicii etki yapmaktadir. Sigara
kullaniminda tiitiindeki nikotin 1s1 etkisi ile serbestlesmektedir. Serbestlesen nikotin,
sigara icicisinin ag1z yoluyla inhale ettigi “asal duman”a (mainstream smoke) ve yanan

sigaradan etrafa yayilan dumandaki “yan duman”a (sidestream smoke) ge¢gmektedir.

(38).

Sigara bagimliliginda temel etken olan nikotin; mezokortikolimbik sistemdeki 6diil
yolagi caligmalarinin odagini olusturmaktadir ve bu yolaklardaki dopamin saliniminin
bagimlilikta ana etken oldugu kabul edilmektedir (39). Mezensefalonda bulunan
Ventral Tegmental Alan’da (VTA) dopaminerjik noronlar baskindir (40). Bu bolgede
nikotinik asetilkolin reseptorleri fazlaca eksprese edilir ve nAChR aracili olarak
dopaminerjik ndronlardan dopamin (DA) salinnmma neden olur. Bdylece

mezokortikolimbik sistemde etkilesim meydana gelir (41).

Sigara ile maruziyetinin kesilmesi ile hava yolunda mukosiliyer fonksiyonlarda
tyilesme goriilmektedir. Goblet hiicre hiperplazisinin gerilemesine bagli olarak
sekresyonlarda ve mukus viskozitesinde azalma meydana gelir. Sigara maruziyetinin

kesilmesi sonucu hava yolu hasarinda ve solunum semptomlarinda azalma



gerceklesmektedir (42). Sigara ile maruziyetin kesilmesinden sonraki siirecte, uzun

donemde kanser goriilme sikligindaki azalma en 6nemli sonuglardan biridir (43).

Kanser hastalarinda sigaranin birakilmas1 hastalik prognozuna olumlu etki etmektedir
ve sigaraya bagli sekonder kanser gelisimini azaltmaktadir. Bu nedenle kanser tanisi
alan aktif sigara igicisi olan hastalarin sigaray1 birakmasi siddetle 6nerilmektedir. 40
yasindan Once sigara kullaniminin kesilmesi ile sigara iliskili hastaliklardan vefat etme

durumunun yaklasik %90 oraninda azaldigi bildirilmistir (44).

Pasif i¢icilik de solunan pargacik yiikiinii artiracagindan KOAH'a ve diger akciger
hastaliklarina neden olabilir (45). Organik ve inorganik tozlar, kimyasallar ve gazlar
da KOAH’ta artmis mortalite riski ile iliskilendirilmistir (46). Ozellikle is yerlerinde
zararli gaz ve tozlara maruziyetin sadece havayolu kisitliliginda artis ile degil, yiiksek
cozintirliiklii bilgisayarli tomografi (High Resolution Computed Tomography;
HRCT) incelemesinde hava hapsinde artis ile de iliskili oldugu gosterilmistir (47).

2.3.5. Hava Kirliligi
I¢c ortam hava kirliligi 1stnma veya yemek pisirmek icin odun, kémiir, tezek veya
kurutulmus bitki atiklar1 yakilmasi sonucu 6zellikle gelismekte olan ve az gelismis
tilkelerde KOAH gelismesi agisindan ciddi bir risk faktoriidiir. Bu iilkelerde toplam
KOAH olgularinin yaklasik %20’sinden biomas maruziyeti sorumludur (48).

D1s ortamlarda bulunan araba egzozlarindan salinan gazlar, termik santraller, niikleer

tesisler, komiir santralleri de hava kirliliginde 6nemli etkenlerdir (49).

2.3.6. Sosyoekonomik Durum
Diisiik sosyoekonomik durumun i¢ ve dis hava kirleticilerine maruz kalma, yetersiz
beslenme, enfeksiyonlar veya diisiik sosyoekonomik durumla ilgili diger faktorleri
yansitip yansitmadigr net olmamakla beraber KOAH gelisme riskinin artmasiyla

iligkili oldugu muhtemeldir.

2.3.7. Atopi, Astim ve Hava Yolu Hiperreaktivitesi
Atopik viicuda sahip olmanin KOAH gelisimi i¢in risk faktorii olabilecegi
diistiniilmektedir. Bu durumla ilgili yapilan bir ¢aligmada, yas oratalamasi 61 olan
erkeklerin ii¢ yillik takiplerinde baslangigta deri prick testinde ev tozu, karigik otlar,
karigik agaclar ve kanarya otu duyarliligi olanlarda, non-atopik hastalara kiyasla
FEV1’de ve FEV1 /FVC’de daha fazla azalma oldugu bildirilmistir (50).
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Astim, kronik hava akimi kisitlilig1 nedeni ile KOAH yatkinligi i¢in bir risk faktorii
olabilir. Astim tanili ¢ocuklarin %11’inde akciger gelisimdeki bozulmanin erken
eriskinlikte akciger fonksiyonlarinda ki bozulma ile iliskili oldugunu gosterilmistir
(51). Bir baska calismada ise astimi olanlarin %20’sinde geri doniissiiz hava akimi
kisithiligr gelistigini  gosterilmistir  (52). Avrupa Toplulugu Solunum Saghgi
aragtirmasina gore; hava yolu asir1 duyarliligi sigaradan sonra ikinci siradaki risk
faktortdiir (53). Sigara kullaniminin hava yolu duyarliligint hem artirdigina, hem de
arttirmadigina dair ¢aligmalar mevcut oldugundan hava yolu duyarliliginin ve sigara
icmenin KOAH i¢in bagimsiz risk faktorleri oldugu kesin olsa da, ikisinin etkilesimi

ile ilgili bilgiler kisithidur.

2.3.8. Kronik Bronsit
Kronik bronsit, belirli bir siire boyunca diizenli olarak balgamla birlikte 6ksiiriik ve bu
semptomlar1 aciklayabilecek baska durumlarin yoklugunda, iki y1l iist {iste yilda en az

3 ay boyunca kronik 6ksiiriik ve balgam iiretimi olarak tanimlanabilir.

Kronik mukus iiretimi ile akciger fonksiyonu, alevlenmeler ve mortalite arasindaki
iligki bir¢ok arastirmaya konu olmustur. Astim dykiisii olmayan ve akciger fonksiyonu
normal olan geng yetigkinlerde, balgamla birlikte kronik oksiiriigiin varlig1 sigara igme

aligkanligindan bagimsiz olarak KOAH gelisme riskini arttirir (53).

2.3.9. Enfeksiyonlar

Ciddi solunum yolu enfeksiyonu geciren ¢ocuklarda akciger fonksiyonlarinda azalma
ve vyetiskinliklerinde solunum semptomlarinda artisa sik rastlanmaktadir (53).
Ozellikle Pseudomonas aeruginosa'min neden oldugu kronik brons enfeksiyonu,
FEVI'de hizlanan disisle iliskilendirilmistir  (54). Akciger tiiberkiilozu,
endobronsiyal enfeksiyon ve buna bagli gelisen bronkostenoz veya akciger parankimal
yikimi yoluyla hava akimi obstriiksiyonuna katkida bulunabilir (55). HIV hastalarinin
HIV negatif hastalara kiyasla daha yiiksek KOAH riski altinda oldugu bildirilmistir
(56).



2.4 PATOLOJI, PATOGENEZ VE PATOFIiZYOLOJiSI

2.4.1. Patoloji
KOAH’a 6zgii patolojik degisiklikler hava yollarinda, akciger parankiminde ve
pulmoner damarlarda izlenir. G6zlenen bu patolojik degisiklikler kronik inflamasyon
ve rekiirren hasarlanma ve onarim sonucunda ortaya ¢ikan yapisal degisikliklerdir.
Hava yollarindaki inflamatuar ve yapisal degisiklikler hastaligin kotii prognozu ile

artar ve sigara birakilsa bile devam eder.

2.4.2. Patogenez
KOAH’da uzun siireli uyaran madde maruziyeti sonucu akcigerde ileri diizeyde
inflamatuar yanit ile iligkili yeniden yapilanma, parankimin destriiksiyonu sonucu
elastisitenin azalmast ve buna baglh akcigerlerin yeterli ekspirasyonunun
engellenmesi, hiperinflasyon ve periferik hava yollarmin geri doniisii olmayan

ilerleyici olarak daralmasi temel mekanizmadir (57).

2.4.2.1. Kronik inflamasyon
Salgiladiklar1 mediyatorler araciligr ile birbirleriyle ve yapisal hiicrelerle iletisime

gecen inflamasyondan sorumlu hiicreler hastaligin temelini olustururlar.

- Makrofajlar: TNF-a, interlokin-8 ve lIokotrien B4 gibi mediyatorler sekrete ederek
notrofil aracili inflamasyonda rol oynamaktadir. Sigara dumani ile aktive olurlar.

Balgamda ve hava yollarinda bulunurlar (58).

- Notrofiller: Serin proteaz ve noétrofil elastaz gibi proteolitik enzimlerle doku

yikiminda etkilidirler. Balgamda ve hava yollarinda artmig olarak bulunurlar (58).

- T Lenfositler: KOAH'ta rol oynayan T lenfositlerin ¢ogunlugu sitotoksik CD8+ T
lenfosittir. Parankimde, periferik ve santral hava yolarinda sayilart artmistir. Perforin,
Granzim B ve TNF-a salgilart sayesinde hiicre yikimina ve alveol epitel hiicre

oliimiine neden olurlar (58).

- B Lenfositler: Lenfoid folikiillerde ve kii¢iik hava yollarinda goriiliirler. B
lenfositlerinin mevcudiyeti patogenezde kronik bir enfeksiyonu veya otoimmiin bir

durumu akla getirmektedir (59).
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- Eozinofiller: Akut alevlenme donemlerinde sayilar1 artmaktadir. Balgamda eozinofil
gozlenmese de ECP (eozinofilik katyonik protein) ve eozinofilik peroksidaz
goriilmektedir. Bunlarin varligi da eozinofillerin degraniilasyonuna isaret etmektedir.
Hava yollarinda eozinofil saptanan hastalarda inhale kortikosteroid yanitinin iyi

oldugu bir fenotip diisiiniilebilir.

2.4.2.2. Proteaz-antiproteaz dengesizligi
Amfizem, proteaz-antiproteaz dengesinin antiproteaz lehine bozulmasi sonucu akciger
parankim hasar1 ile sonuglanan durumdur. Sigara ve diger irritanlarin akcigerde uzun
siireli maruziyeti sonrasi akciger dokusunun en temel bileseni olan elastinin, makrofaj
ve notrofiller tarafindan salgilanan proteazlar ile anormal par¢alanmasit KOAH’ta

amfizem olusumunun en énemli basamagidir.

2.4.2.3. Oksidan-antioksidan dengesizligi
KOAH’ta soluk havasinda, balgamda ve dolasim sisteminde hidrojen peroksit, 8-
isoprostan gibi oksidan ajanlar artmis olarak tespit edilir. Bu durum akut alevienme
vakalarinda daha fazla goriiliir. Bu oksidanlar sigara dumaninda, solunan diger toz,
gaz ve dumanlarda mevcut olup ayrica makrofaj ve nétrofillerden de salinir. KOAH
hastalarinda antioksidan gen transkripsiyonunda gorevli olan faktor Nrf2 sayisinda

azalma endojen antioksidan salinimini azaltmaktadir. (60).

2.4.2.4. Peribronsiyoler ve interstisyel fibrozis

Gegirilmis solunum yolu enfeksiyonu ile tiitlin ve tiitiin {irtinleri kullanim1 olan
KOAH'l1 hastalarda biiyiime faktorlerinin asir1 iiretimi meydana gelir (61). Sigara
kullanim1 olan KOAH'lh hastalarda peribronsiolar fibrozis ve interstisyel opasiteler
gozlemlenmistir (62). Solunum yolunun rekiirren inflamasyonu ileri derecede kas ve
fibroz doku artisina neden olur. Bu durum kiigiik hava yollarinda daralmaya neden
olarak amfizem olusumundan Once ortaya ¢ikabilecek hava hapsini destekleyen bir
etkendir (63).

2.4.2.5.Astim ve KOAH arasindaki inflamasyonun farki
KOAH ve astim hava yollarinin kronik iltihabi ile iliskili olsa da, her iki hastalikta yer

alan inflamatuar hiicreler ve aracilarda farkliliklar vardir (64).
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2.4.3. Patofizyoloji
KOAH’ta hava akist kisitlanmasi, pulmoner hiperinflasyon, pulmoner gaz
degisiminde bozulma, mukus sekresyonunda artig, siliyer hiicre disfonksiyonu,

pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale gibi patofizyolojik degisiklikler goriilebilir

(D).

2.4.3.1. Hava akis1 kisitlanmasi ve pulmoner hiperinflasyon
KOAH'ta inflamasyon artis1 ile fibrozis ve kiiciik havayollarindaki mukus
sekresyonunda artis meydana gelir. FEV1 ve FEV1/FVC orani azalir ve bunun

sonucunda ekspiryumda ilerleyici hava hapsi ve hiperinflasyon meydana gelir (65).

2.4.3.2. Pulmoner gaz degisiminde bozulma
KOAH hastalarinda azalmis solunum tetiklenmesi veya artmis 6lii alan ventilasyonu
nedeniyle ventilasyon/perfiizyon (V/Q) dengesizligi ile pulmoner hiperinflasyon ve
hizli yiizeyel solunum paterni gaz aligverisinde bozulmaya ve solunum yetmezligine

neden olur (66).

Hiperkapni olmadan veya hiperkapni ile birlikte farkli derecelerde arteriyel
hipoksemiye yol agan anormal pulmoner gaz degisimi hastalik ilerledik¢e kotiilesir.
Ayrica amfizeme bagli parankimal tahribat da akciger diflizyon kapasitesinin (DLco)
azalmasina yol agar (67). Sonug olarak hastalik kétiilestikge pulmoner gaz degisimi de

kotiilesecektir.

2.4.3.3. Mukus sekresyonunda artis ve siliyer hiicre disfonksiyonu
Sigara dumani ile diger irritan ajanlar tarafindan kronik hava yolu tahrisi ve sonrasinda
saliman inflamatuvar mediyatorlerin etkisi ile hava yollarinda mukus salgilayan
bezlerde hiperplazi ve goblet hiicrelerinde hipertrofi mukus sekresyonunda artisa

neden olur. Bunda en 6nemli rol epidermal biiyiime faktoriiniindiir (68).

2.4.3.4. Pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale
Sigara kullananlarda ve hava akimi obstriiksiyonu olan KOAH hastalarinda, pulmoner
vaskiiler yatakta hipoksik vazokonstriiksiyon nedeniyle intimal hiicre hiperplazisi ve

diiz kas hipertrofisi meydana gelir (69).

Vaskiiler endotel hiicre disfonksiyonu ile birlikte, hava yollarindakine benzer sekilde
vaskiiler yatakta da inflamatuar bir durum olusur. Hava hapsi pulmoner dolasimda

artan basinca ve pulmoner vaskiiler yatagin kaybina destek olur. Bu ilerleyici
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pulmoner hipertansiyon, hastaligin ileri donemlerinde sag ventrikiil hipertrofisine ve

sag kalp yetmezligine (kor pulmonale) neden olur (70).

lleri derece pulmoner hipertansiyon sagkalimi kétiilestirir (71). Yapilan bir calismada,
toraks bilgisayarli tomografi taramalarindan hesaplanan pulmoner arter capinin,
onceki alevlenme gecmisinden bagimsiz olarak hastaneye alevlenme ile bagvuru

riskiyle dogrudan ilisgkili oldugunu gostermistir (72).

2.4.3.5. Alevlenmeler
KOAH'1 hastalarda solunum semptomlarinin  alevlenmesi solunum yolu
enfeksiyonlari, ¢evresel maruziyetler, pulmoner emboli, pnomoni ve akut kalp

yetmezligi gibi diger bir¢ok faktor ile tetiklenebilir.

Alevlenme durumunda pulmoner ve sistemik inflamatuvar yanit, hava hapsinde artis
ve soluk alis da azalmayla birlikte nefes darliginin artmasina ve hiperkapni ile birlikte
veya hiperkapni olmadan arteriyel hipoksemiye neden olacak ventilasyon/perfiizyon

(V/Q) dengesizliklerinin kotiilesmesine neden olur (73).

2.5. KOAH TANISI VE DEGERLENDIRILMESI

2.5.1. Hastamn Oykiisii
KOAH i¢in risk faktorleri tagiyan Ozellikle 40 yas iistii hastalarda solunumsal
semptomlarin detayli  degerlendirilmesi gerekmektedir. Hafif derece KOAH
vakalarinda kronik Oksiiriik ve balgam en sik sikayetlerdir. Hastalar bu durum
genellikle sigara kullanimina baglarlar ve hastaneye bagvurmak istemezler. Orta
derece KOAH vakalarinda hava akimi kisitlanmasina bagli solunum sikintis1 yasandigi

icin giinliik aktivitelerde zorlanma ile hastalar hastaneye basvurup KOAH tanist alir.

KOAH vakalarmin en sik sikayetleri ve ilk ortaya ¢ikan semptomlar1 6ksiriiktiir (74).
Oksiiriik gogunlukla prodiiktif tarzdadir. Solunum yollarindaki mukus sekresyonunun
artmis olmasi ve gece boyunca mukus birikmesi sabahlar1 daha fazla olan prodiiktif

Oksiiriigiin asil nedenini olusturur (75).

Ard arda iki y1l igerisinde {i¢ veya daha fazla, bir ay boyunca olan balgam iiretimi,

kronik bronsitin klasik tanimidir (76). Balgam iretimini degerlendirmek hastalar
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balgam c¢ikarmak yerine balgami yuttuklar i¢in genellikle zordur. Balgamin rengi
genellikle beyazdir. Sar1 - yesil renk balgam inflamatuvar mediyatorlerin varligina

isaret eder.

Nefes darligi hastalar1 hastaneye getiren en sik nedendir. Nefes darli§inin yavas
ilerlemesi ve bu siire¢ i¢inde hastalarin gilinliik yasantilarini buna gore diizenlemeleri
nedeniyle ge¢ farkina varilir. KOAH hastalari nefes darligin1 Nefes almak i¢in artan
caba, nefes nefese kalma hissi, hava aclig1r ve gogiiste agirlik” olarak tanimlarlar.
KOAH’l1 hastalarda dispne siddetini degerlendirmek igin Ingiltere’de gelistirilmis
olan Modified British Medical Research Council (mMRC) skalasi ve KOAH
degerlendirme testi “CAT (COPD Assesment Test)” kullanilir (Tablo 2, Tablo 3).

Tablo 2. Modified British Medical Research Council (nMRC) skalasi

mMRC Sadece agir egzersiz sirasinda nefesim daraliyor

Grade 0

mMRC Sadece diiz yolda hizl yiiriidiigiimde ya da hafif yokus ¢ikarken nefesim daraltyor

Grade 1

mMRC Nefes darligim nedeniyle diiz yolda kendi yasitlarima gore daha yavas yiiriimek ya da ara
Grade 2 ara durup dinlenmek zorunda kaliyorum

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

mMRC Nefes darligim yiiziinden evden ¢ikamiyorum veya giyinip soyunurken nefes darligim
Grade 4 oluyor
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Tablo 3. KOAH Degerlendirme Testi “CAT”

Degerlendirilen parametreler

Derecelendirme

Hig oksilirmiiyorum.

Akcigerde hi¢ balgam yok.

Gogstimde hi¢ tikanma/daralma

yok

Yokus veya bir kat merdiven

¢iktigimda nefesim daralmiyor.

Evdeki hareketlerimde hig

zorlanmiyorum.
Akcigerlerimin durumuna
ragmen evimden ¢ikmaya hig
¢ekinmiyorum.

Rahat uyuyorum.

Kendimi ¢ok giiclii/enerjik

hissediyorum.

012345

012345

012345

012345

012345

012345

012345

012345

Degerlendirilen parametreler

Stiirekli dksiirliyorum.

Akcigerlerim tamamen balgam dolu.

Gogstimde ¢ok daralma var.

Yokus veya bir kat merdiven ¢iktigimda

nefesim ¢ok daraliyor.

Evdeki hareketlerimde ¢ok
zorlaniyorum.
Akcigerlerimin  durumuna  ragmen

evimden ¢ikmaya c¢ekiniyorum.

Rahat uyuyamiyorum.

Kendimi hi¢ giiclii/enerjik

hissetmiyorum.

Hastalarin sikayetlerinden biri olan hiriltili solunum 6zellikle astim gibi ¢ogu hava

yolu obstruksiyonu ile seyreden hastaliklarin semptomudur. Ayirict tanida dikkatli

olunmasi gerekir.

Cogunluklu yardimci solunum kaslarinin kullanilmasia bagh olarak ortaya c¢ikan

gdgiis agris1 bircok KOAH hastasinda goriilen bir diger semptomdur.

Hastanin giinliik yasam aktivitelerini gergeklestirme yetenegini etkileyen ve yasam

kalitesini azaltan, KOAH'li kisilerin yasadigi en yaygin ve en rahatsiz edici

sikayetlerden biri de tiikkenmisliktir (77).
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Ileri derece KOAH hastalarinda kilo kayb, kas kiitlesi kayb1 ve anoreksi sik goriilen

sorunlardandir (78).

2.5.2. Fizik Muayene

Fizik muayene, heniiz hastaligin basinda normal olabilmektedir. Hastalik ilerledikg¢e
hava akimi kisitlamas1 bulgular1 olan ekspiryum uzamasi ve ekspiryum sonu ronkiisler
goriilebilir. Perkiisyonda ise hiperinflasyona bagli rezonans artis1 tespit edilebilir.
Ayrica hiperinflasyona bagli gogiis 6n arka ¢apinda artis gdzlenebilir. Oskultasyonda
azalmis solunum sesleri, ileri derece obstriiksiyonda sessiz akciger, hisiltili solunum
(wheezing), ronkiisler, bazallerde raller duyulabilir. Ileri derece KOAH’I1 hastalarda
yardimct solunum kaslarmin kullanimina bagli olarak supraklavikuler, suprasternal
bolgede ve interkostal kaslarda cekilmeler gozlenir. Biiziik dudak solunumu,
inspirasyon sirasinda alt lateral goglis duvarinin igeri ¢ekilmesi (Hoover belirtisi) ,
siyanoz, hiperkapniye bagh asteriksis, sag kalp yetmezligine bagli karacigerde
biiyiime goriilebilir. Ozellikle ekspirasyon sirasinda intratorasik basing artigma baglh
boyun vendz dolgunlugu goriiliir. Comak parmak KOAH’da tipik degildir, interstisyel
akciger hastaligi, bronsektazi gibi ek hastaliklarla KOAH birlikteligini diistindiirir.

2.5.3. Laboratuvar

KOAH i¢in 6zel bir labarotuvar testi olmamakla beraber genellikle laboratuvar testleri
eslik eden durumlar1 ve ayirict tantyr gosterme acisindan onemlidir. Eslik eden
kardiyovaskiiler hastalik varliginda troponin degerlendirilebilinir. Pro BNP testi eslik
eden kalp yetmezIligi hakkinda fikir verebilir. Ek olarak bobrek yetmezligi olmayan
stabil KOAH’da serum bikarbonat yiiksekligi kronik hiperkapni varligin1 gosterir.
Elde edilen beyaz kiire sayisi, sedimantasyon degeri, C reaktif protein gibi akut faz
reaktanlar yiiksekliginde ilave enfeksiyon varligi akla getirilmelidir.

2.5.4. Radyoloji
KOAH tanisinda akciger grafisi tek basina yeterli degildir, ancak alternatif tanilari
dislamak ve eslik eden solunum sistemi, iskelet sistemi hastaliklar1 ve kalp hastaliklar
gibi 6nemli komorbiditelerin varligini belirlemek agisindan degerlidir. KOAH ile
iligkili radyolojik degisiklikler, diyaframin diizlesmesi ve soluk basincinda artis gibi
akcigerde hiperinflasyon belirtileri, akcigerlerin asir1 seffafligi ve damar isaretlerinin

hizla daralmas1 goriilebilir.
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Amfizemi saptamada radyografiye gore yliksek sensitivite ve spesifiteye sahip olan
bilgisayarl1 tomografi kullanilabilir. Bilgisayarli toraks tomografisi ¢ogunlukla
semptomlar  arttiginda, pndomotoraks, pnomoni gibi  komplikasyonlarin

degerlendirmede ya da alternatif tanilar1 tespit etmede kullanilabilir.

2.5.5. Spirometrik inceleme
Spirometri, hava yolu tikanikliligin tekrarlanabilen, noninvaziv, ucuz ve kolay
erisilebilen objektif dl¢limdiir. Cogu saglik hizmeti veren kurumda kaliteli spirometrik

Olgtim miimkiindiir.

KOAH'I kisilere bakim veren tiim saglik ¢alisanlarinin spirometriye erisimi olmalidir.
KOAH tanisindan siiphelenilen her olguda tani koymak icin mutlaka spirometrik
degerlendirme gerekir. Bu hastalara tan1 i¢cin 400 mcg salbutamol veya 1000 mcg
terbutalin verildikten ez az 15- 20 dk sonra 6lgiilen FEV1/FVC oranm1 %70'den kiigiik
olmalidir. Ancak yasla birlikte bu deger saglikli kisilerde de diisebilecegi icin KOAH
tanis1 konulurken dikkatli olunmalidir (79). FEV1 ile hastalarin yasam kalitesi ve
semptomlarin siddeti arasindaki iligki zayiftir. Spirometrik dl¢iimler yas, boy, cins ve

irka gore belirlenen referans degerler ile karsilastirilarak degerlendirilir (Sekil 1)(80).
Sekil 1. A: Spirometri- Normal hasta

B: Spirometri- Hava yolu obstriiksiyonu olan hasta

Hacim, L Hacim, L
FvC
5 57
4- FEV1 4
FvC
34 3 -

2 - 2 4
FEV1=4L FEV1 FEV1=1.8L
14 FVC=5L 14 FVC=3.2L
FEV1/FVC=0.8 FEV1/FVC=0.56
—
U | | I I | | U I 1 I I 1 ]
0 1 2 3 4 5 6 0 1 2 3 4 5 6
Zaman, saniye Zaman, saniye
A B
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FEV1/FVC’nin %70’in altinda oldugu orta ve agir vakalarda bronkodilatator tedavi
sonrast FEV1 degeri %80’den diisiik saptanir. Bu da FEV1’e gére KOAH siddetinin

siiflamasinda kullanilir (Tablo 4).

Tablo 4. Bronkodilator sonrast FEV1’e gore KOAH siddetinin siniflamasi

GOLD Evre Spirometri (Bronkodilator sonrasi)
Evre I: Hafif FEV1 > %80

Evre II: Orta %50 < FEV1 < %80

Evre III: Agir %30 < FEV1 < %50

Evre IV: Cok agir FEV1 < %30

KOAH’ta spirometrik incelemeler tanida, hastalik siireci takibinde, solunum
fonksiyonlarin takibinde kullanilmaktadir. Bu hastalarin yilda bir ya da iki kez
spirometri ile takibinin yapilmasi dnerilmektedir. Takiplerinde elde edilen sonuglarda
FEV1’in yilda 50 ml’den fazla azalmasi akciger fonksiyonlarinin giderek
kotiilestiginin gostergesidir. Elbette bu tespiti yapmak i¢in en az 4 yillik seri dl¢timler

gerekmektedir (81).

GOLD'un 6nerisine gore hastalik siddetini tek basina derecelendirmede FEV1 yetersiz
kalmaktadir. Spirometrik degerlendirmeye ek olarak semptomlarin veya alevlenme

riskinin birlesik degerlendirilmesi daha uygun bir yaklasim olacaktir (Sekil 2).
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Sekil 2. GOLD'a gore KOAH siddetinin birlesik degerlendirme tablosu (4)

. . HY Obstruksiyonun
apirometrlk olarak Derecesini Semptom, risk ve alevienmeleri degerlendir
i Degerlendir
Alevienme dykiisd
Grade FEV1 212 orta alevienme
1 | veya 12
hospitalizasyon E
Post-BD GOLD1 | 280 perektiren
FEV1/FVC<70 !
GOLD2 50-79 I
| | Oveya 1 orta
GOLD3 30-49 alevlenme
{hastane yatisi A B
ki
GOLD4 | <30 gereiirmeyen}
mMRC 0-1 mMRC 2 2
CAT<10 CATZz10
Semptom

GRUP A: 0-1 orta derece alevlenme (hastane yatis1 gerektirmeyen). (MMRC 0-1, CAT

<10 olanlar.)

Grup A’daki her hastaya bronkodilator tedavi onerilmektedir. Bu kisa etkili veya uzun

etkili olabilir. Eger uygunsa uzun etkili bronkodilator tedavi tercih edilmelidir.

GRUP B: 0-1 orta derece alevlenme ( hastane yatis1 gerektirmeyen). (mMRC > 2,
CAT =10 olanlar.)

Bu hasta grubuna LABA (uzun etkili beta agonist) + LAMA ( uzun etkili
antimuskarinik tedavi) kombinasyonu onerilmektedir. Eger bu kombinasyon tedavisi
verilemiyorsa sadece LABA veya sadece LABA’nin birbiri {izerine {stiinligii

saptanmadig i¢in hastanin semptomlaria gore biri segilebilir.

GRUP E > 2 orta dereceli alevlenme veya 1 hastane yatisi. LABA+
LAMA Onerilmektedir.

Inhale kortikosteroid (ICS) baslanacaksa sadece LABA ile kombine halde degil,
LABA + LAMA + ICS seklinde verilmelidir.

19



2.6. AYIRICI TANI

2.6.1. Astim
Hava yolu obstruksiyonu ile seyreden bir hastalik olan astim ile KOAH ayrimi her
zaman net olmayabilir. Cocukluk yaslarindan itibaren atopik bir biinyesi olan bununla
beraber en az 20 paket yil sigara kullanim Oykiisii olan hastalarda astim ve KOAH
ayrimi yapilmasi tedaviyi belirlemek agisindan 6nem igermektedir. Astimda atopi,
alerjik rinit goriilmekle birlikte hava yolu obstriikksiyonu ¢ogunlukla geri
doniisimlidir. Astim erken yaslarda bulgu verirken, semptomlar geceleri ve sabah
erken saatte kotiilesir. Genellikle hastalarda alerjik hastaliklar, alerjik rinit ve aile
Oykiisii bulunur. KOAH ise c¢ogunlukla orta yaslarda bulgu verir. Semptomlar

ilerleyicidir, sigara veya mesleki-¢evresel maruziyet 6ykiisii bulunur.

2.6.2. Bronsektazi
Brons yapilarinda duvar kalinlagsmasinin oldugu kalici, geri doniisiimsiiz dilatasyonla
ve tekrarlayan enfeksiyonlarla karakterize kronik inflamatuvar ve destriiktif bir hava
yolu hastaligidir. KOAH ile ¢ok sayida benzer klinik 6zelliklere sahiptir. Oksiiriik,
balgam, nefes darligi hastane basvurularindaki sik yakinmalardir. Yiiksek
rezoliisyonlu bilgisayarli tomografi (HRCT) goriintiilemelerinde brons liimeninde

genisleme ve brons duvarlarinda kalinlasma gozlenmesi ile tan1 konur.

2.6.3. Konjestif Kalp Yetmezligi
Kalbin dokularin gereken metabolik gereksinimlerini saglayabilecek oksijen miktarin
dokulara sunamamasina neden olan yapisal veya islevsel bozuklugudur. Nefes darligi
ile hastane bagvurularinin en sik nedenidir. KOAH ile ayriminda dinlemekle
bazallerde rallere, radyografide kalp boyutlarinda artisa ve pulmoner 6dem bulgularina
bakilir. Laboratuvarda pro-BNP tipik olarak kalp yetmezliginde yiikselir. KOAH’a
bagl gelisen sag kalp yetmezliginde de yiiksek bulunabilir.

2.6.4. Bronsiolitis Obliterans
Akcigerlerin kiigiik hava yollarinda konsantrik daralmaya yol acan submukozal ve
peribrongial fibrozis ile karakterize inflamatuvar bir hastaliktir. Bronsial
inflamasyondan sonra hava yolu duvarlarinda meydana gelen kalinlasma ve hasar
sonucu olusur. inflamasyon, daha ¢ok alt loblarda veya tiim akcigerde yaygin olarak

gozlenir. Genellikle geng¢ yasta ve sigara igmeyen hastalarda goriilen bu hastaliga
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erkeklerde kadinlara oranla daha sik rastlanir. Romatolojik hastaliklara ve inflamatuar
barsak hastaliklarina eslik edebilir. Solunum testlerinde hava yolu obstriiksiyonu
ilerleyici ve geri doniisiimsiizdiir. Toraks BT ’de hipodens alanlar ile sentrilobiiler
bronsiyal genislemeler, tomurcuklu aga¢ goriiniimii, mozaik patern gibi tipik bulgular

vardir.

2.6.5. Diffiiz panbronsiyolit
Bronsiollerin inflamasyona siddetli bir yanit1 olarak gelisen akcigerin inflamatuvar bir
hastaligidir. Yogun miktarda oksiiriik ve balgam semptomlar1 mevcuttur. Akcigerin
bilateral tutulumu ve tiim katmanlarinda inflamasyon vardir. Cogunlukla sigara
kullanmayan erkeklerde goriiliir ve kronik siniizit birlikteligi siktir. Radyolojik
goriintiilemelerde diffiiz sentrilobuler nodiiler ve ¢izgisel opasiteler, genislemis ve

duvar1 kalinlagmis bronglar goriiliir.

2.7. TEDAVI

2.7.1. Sigara Birakma
KOAH'I1 hastalarin sikayetlerinin agir olmasina, hayat kalitelerinin 6nemli derecede
diismesine ve hastaliga sahip olduklarini bilmelerine ragmen yaklasik %40 halen
sigara icmektedir. Bu davranisin hastaligin kotii prognozu ve sonlanimina neden
oldugu asikardir (82). Sigaray1 birakmak, mukosiliyer fonksiyonu iyilestirerek ve

goblet hiicre hiperplazisini azaltarak 6ksiirigii iyilestirir (83).

Sigaray1 birakma konusunda bireysel yaklagimlar ile beraber, yasal sigara yasaklar1 da
sigarayr birakma basarilarin1 artirmada ve sigara dumanina pasif maruziyetten

kaynaklanan zararlar1 azaltmada etkilidir (84).

Sigaray1 birakmaya yonelik farmakoterapiler; nikotin sakizi, inhaler ajanlar, burun
spreyi, transdermal bantlar, dil alt1 tablet veya pastil gibi nikotin replasman tedavileri
ve uzun vadede sigarayr birakma oranlarmi arttirdigi gosterilen Bupropion ve

nortriptilinin bu hususta kullanilan tedavilerdendir (85).
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2.7.2. Asilar
KOAH tanis1 almis hastalar kilavuzlar tarafindan 6nerilen tiim asilar1 yaptirmalidir

(1)(Tablo 5).

Tablo 5. Stabil KOAH hastalar1 i¢in asilama

e KOAH hastalarina grip asist oneriliyor (Kanit diizeyi B).

e WHO ve CDC (Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezleri), KOAH'l kisiler icin SARS-CoV-2
(COVID-19) agisin1 6nermektedir (Kanit diizeyi B).

e CDC, KOAH' kisilerde bir doz 20 valanli konjuge pnoémokok polisakkarit asis1 (pcv20) veya
bir doz 15 valanshi konjuge pnomokok asist (PCV15) ve ardindan 23 valansli konjuge
pnomokok polisakkarit agis1 (PPSV23) onermektedir (Kanit diizeyi B).

e  Pnomokok agilamasinin KOAH'l kisilerde toplum kdkenli pndmoni ve alevlenme insidansini

azalttig1 gosterilmistir (Kanit diizeyi B).

e CDC, ergenlik doneminde agilanmamis KOAH hastalarina bogmacaya (bogmaca) karsi
korunmak igin Tdap (dTap/dTPa) asisim1 ve (Kanit diizeyi B), ve 50 yas lsti KOAH
hastalarinda zona hastaligina karst koruma saglayan Zoster agist (Kanit diizeyi B)

Onermektedir.

2.7.3. Stabil KOAH I¢in Farmakolojik Tedavi
KOAH'ta farmakolojik tedavi hastalarin sikayetlerini hafifletmek, alevlenmelerin
sikligini ve siddetini en aza indirmek, egzersiz kapasitesini arttirmak, saglik durumunu
ve yagsam kalitesini daha da iyilestirmek, komplikasyonlari 6nlenmek ve mortaliteyi
azaltilmak i¢in Onemlidir. Tedavide temel olarak bronkodilator ilaglar,
kortikosteroidler ve antibiyotikler kullanilmaktadir. Non-farmakolojik tedavi olarak
pulmoner rehabiltasyon, uzun siireli oksijen tedavisi, evde mekanik ventilasyon ve

cerrahi tedavi bulunmaktadir.

2.7.3.1. Bronkodilatorler
Bronkodilatorler solunum yolu diiz kas tonusuna etki ederek FEV1'1 artiran ve diger
spirometrik degerleri iyilestiren ilaglardir. Akciger elastik geri tepmesindeki

degisikliklerden ziyade hava yollarmin genislemesini yansitir. Bronkodilatorler,
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istirahatte ve egzersiz sirasinda dinamik hiperinflasyonu azaltarak fiziksel aktivite

performansini artirir (86).

Beta2-adrenerjik reseptorleri uyararak siklik adenozin monofosfatt (cAMP) artirip
brons duvarinda kasilmaya kars1 bir antagonizma olusturan solunum yolu diiz kasini
gevseterek etki etmektedirler. Kisa etkili (SABA) ve uzun etkili (LABA) beta2-
agonistler vardir. SABA'larin etkisi genellikle 4 ila 6 saat i¢inde kaybolur (87).

FEV1'1 ve semptomlar1 iyilestirmek amaciyla SABA'larin diizenli ve gerektigi

miktarda kullanilmasi 6nerilir (88). LABA'larin etki siiresi yaklasik 12 saattir (89).

Giinde iki kez kullanilan Formoterol ve salmeterol LABA'lar olup FEV1 ve akciger
hacimlerini, nefes darliklarini, alevlenme ciddiyetini ve sayisini, hastaneye yatis
sayisin1 onemli Olgiide iyilestirirken mortalite veya akciger fonksiyonunda diizelme

tizerine higbir etkisi yoktur (90).

Indacaterol nefes darligin1 ve alevlenme oranini iyilestiren, giinde bir kez kullanilan
bir LABA'dir (91). Oladaterol ve Vilanterol akciger fonksiyonunu ve semptomlarini
iyilestiren giinde bir kez kullanilan LABA'lardir (92).

2.7.3.2. Antimuskarinik ilaclar
Antimuskarinik ilaglar, asetilkolinin hava yolu duvarlarindaki diiz kaslarda bulunan
M3 muskarinik reseptorler araciligiyla uyguladigi bronkokonstriktif etkiyi engellerler.
Kisa ve uzun etkili olanlari vardir. Ipratropium ve oksitropium gibi kisa etkili
antimuskarinikler vagal yolla indiikklenen noroinhibitor reseptor M2’yi bloke ederken;
tiotropium, aklidinyum, glikopironyum bromiir gibi uzun etkili olanlart M3
reseptorlere uzun siire baglanarak bronkodilator etkinin siiresini arttirirlar — (93).
Hastalarin = gikayetlerini, genel durumunu ve pulmoner iyilesmeyi artirarak

alevlenmeleri ve buna bagl hastaneye yatiglarini azaltirlar (94) (Tablo 6).
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Tablo 6. Stabil KOAH'ta bronkodilatorler ve anti-muskarinik ilaglar

e KOAH'ta inhale bronkodilatdrler semptom yonetiminin merkezinde yer alir ve semptomlar1 6nlemek veya
azaltmak icin genellikle diizenli olarak verilir. (Kanit diizeyi A).

e SABA veya SAMA'nin diizenli ve gerektigi sekilde kullanilmas1 FEV1'i ve semptomlar iyilestirir (Kanit
diizeyi A).

e SABA ve SAMA kombinasyonlari, FEV1 ve semptomlarin iyilestirilmesinde tek basina ila¢ kullanimina
kiyasla tistiindiir (Kanit diizeyi A).

o LABA'lar ve LAMA'lar akciger fonksiyonunu, nefes darligini, saglik durumunu 6nemli 6lciide iyilestirir ve
alevlenme oranlarini azaltir (Kanit diizeyi A ).

o L AMA'larin LABA'lara kiyasla alevlenmeleri azaltmada daha biiytlik etkisi vardir (Kanit diizeyi B ) ve
hastaneye yatislar1 azaltir (Kanit diizeyi B).

e LABA ve LAMA ile kombinasyon tedavisi FEV1'i artirir ve monoterapiye kiyasla semptomlari azaltir (Kanit
diizeyi A).

e L ABA+LAMA ile kombinasyon tedavisi, monoterapiye kiyasla alevlenmeleri azaltir (Kanit diizeyi B)

e Tiotropium, egzersiz performansini artirir, pulmoner rehabilitasyonun etkinligini artirir (Kanit diizeyi B)

e Teofilin stabil KOAH'ta kiiciik bir bronkodilator etki gosterir (Kanit diizeyi A) ve bu orta diizeyde
semptomatik faydalarla iliskilidir (Kanit diizeyi B).

e Tek inhaler tedavisi, ¢oklu inhalatorlere gére daha uygun ve etkili olabilir.

2.7.3.3. Kortikosteroidler
Sistemik kortikosteroid kullanimi KOAH alevlenme tedavisinde iyilesme siiresini
kisaltir. Ayrica akciger fonksiyonunu (FEV1) iyilestirerek oksijenizasyonu artirir. KS
tedavisi alevlenme oranini, tedavinin basarisiz sonuglanmasini ve yatis siiresini azaltir
(1). Tedavide bes giin boyunca giinde 40 mg prednizolon onerilir (95). Alevlenme
tedavisinde oral prednizolon uygulamasi intravendz tedavi ile esit derecede etki
gosterir (96). Yapilan bir ¢alismada, KOAH alevlenmelerinde kullanilan uzun siireli
oral kortikosteroid tedavilerinin pndémoni ve mortalite riskini arttirdigi
gozlemlenmistir  (97). Diisik kan eozinofil degerleri olan hastalarda
glukokortikoidlerin akut KOAH alevlenmeleri tedavisinde daha az etkili olabilecegi

gosterilmistir (1).

Tek basina inhale kortikosteroidler ile yapilan diizenli tedavinin etkinligini arastiran
cogu calisma, KOAH hastalarinda FEV1'in uzun vadeli diislisiine veya mortaliteye

faydas1 olduguna dair kesin kanit sunmamistir (98).
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2.7.3.4. Uclii tedavi (LABA+LAMA-+IKS)
Inhale tedavidle LABA+LAMA-+IKS'den olusan iiclii kombinasyona gegis
desteklenmektedir (99). Bu iiglii kombinasyon tedavisinin tek basmma LAMA,
LABA+LAMA ve LABA+IKS tedavi kombinasyonlar1 ile mukayese edildiginde
akciger fonksiyonlarin1 daha yiiksek oranda iyilestirdigi saptanmistir. Ayrica
hastalarin  bagvuru sikayetlerini 1iyilestirdigi ve alevlenme sikligin1 azaltti
gosterilmistir. (100, 101, 102, 103, 104) Yapilan randomize kontrollii ¢alismalar, ikili
bronkodilatasyon tedavisine kiyasla sabit doz inhale tiglii kombinasyonlarin

mortaliteyi daha yiiksek oranda azalttigina dair yeni kanitlar sunmaktadir (105).

2.7.3.5. Fosfodiesteraz-4 (PDE4) inhibitorleri
PDE4 inhibitorleri hiicre i¢i siklik AMP™min pargalanmasint engelleyerek
inflamasyonu azaltarak etki etmektedirler (106). Roflumilast, giinde bir kez agizdan
alman ve dogrudan bronkodilator etkisi olmayan bir ajandir. Kronik bronsitli, agir
KOAH'l1 ve sik alevlenme Oykiisii olan hastalarda alevlenmeleri siklig1 ve siddetini
azaltir (107). Daha once akut alevlenme nedeniyle hastaneye yatis Oykiisii olan

hastalarda roflumilastin faydali etkilerinin fazla oldugu rapor edilmistir (108).

2.7.3.6. Antibiyotikler
KOAH alevlenmelerinde antibiyotik kullanimi tartigmalidir (109). Hastalarda balgam
piiriilansinda artis gibi bakteriyel enfeksiyonun klinik belirtileri varsa alevlenmelerde
antibiyotik kullanimin1 destekleyen ¢alismalar mevcuttur (110). Dispne, balgam
miktar1 ve balgam piiriilansinda artis semptomlar1 olan KOAH alevlenme hastalarina
antibiyotik verilmelidir. Ancak bu semptomlardan herhangi ikisi var ve bunlardan biri
balgam piiriilansinin artigtysa veya mekanik ventilasyon ihtiyact mevcutsa diger
kriterlere bakilmaksizin antibiyoterapi verilmelidir (111). Antibiyotik tedavisi igin
tavsiye edilen siire 5-7 giindiir (112). Antibiyotik se¢imi lokal bakteriyel direng
paternine gore yapilmalidir. Genellikle ilk ampirik tedavi, aminopenisilin +

klavulanat, makrolid veya tetrasiklindir.

1 y1l siireyle eritromisin (500 mg giinde iki kez) kullanim1 veya uzun siireli azitromisin
(250 mg/giin veya 500 mg haftada ii¢ kez) kullaniminin alevlenme riskini azalttig1
bilinmektedir (113). Fakat su unutulmamalidir ki azitromisinin QT uzamasi ve

bakteriyel direng gelisimi gibi 6nemli yan etkileri de vardir (114).
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Tekrarlayan alevlenmeleri olan, hava akimi sinirlamasi siddetli olan ve/veya mekanik
ventilasyon gereksinimi olan KOAH alevlenme hastalarinda kiiltiir alinmalidir. Bu
hastalarda pseudomonas tiirleri gibi gram negatif bakteriler veya direngli patojenler
etken olabilir. Bu etkenlerin tespiti halinde uygun antibiyoterapi tedavisi

uygulanmalidir (115).

Tedavinin uygulama yolu (oral veya intravendz), hastanin beslenme durumu ile
antibiyotigin farmakokinetigine bagli olmakla beraber antibiyotiklerin oral yoldan

verilmesi tercih edilir.

2.7.3.7. Mukolitikler
KOAH’I1 hastalar i¢in mukolitik tedavi hedefleri; asir1 mukus iiretiminin azaltilmasi,
inflamasyonu azaltarak asir1 mukus salgisinin azaltilmasi, siliyer taginimi artirarak
mukusun eliminasyonunu kolaylastirilmasi, mukus viskozitesinin azaltilmasi, 6ksiiriik

mekanizmalarinin kolaylastiriimasidir.

Inhale kortikosteroid tedavi almayan KOAH hastalarinda karbosistein ve N-

asetilsistein kullanimi alevlenmeleri azaltabilir (116, 117).

2.7.4. KOAH’ta Non-Farmakolojik Tedaviler

2.7.4.1. Noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV)
Akut KOAH alevlenme ve akut solunum yetmezligi tedavisinde baslangi¢ ventilasyon
yontemi, noninvaziv mekanik ventilasyondur. NIMV’nin basari oran1 %80-85'tir (118,
119). NIMV, oksijenasyonu, hiperkarbiyi ve akut solunumsal asidozu diizeltir, diisen
pH'1 normallestirir ve artan PaCO2'yi diisiiriir. Solunum sayisini, solunum is yiikiinii
ve nefes darliginin ciddiyetini iyilestirir. Ventilator iliskili pndmoni gelisme riskini ve
yatis siiresini invaziv mekanik ventilasyona (IMV) kiyasla anlaml olarak azaltir.

Ayrica mortalite ve entiibasyon sikligini da azaltir (118, 120, 121) (Tablo 7).
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Tablo 7. Noninvaziv Mekanik Ventilasyon Endikasyonlari

Asagidakilerden en az bir tanesi;

e Solunumsal asidoz (PaCO;> 6 kPa ya da 45 mmHg ve arteriyel pH <7.35)
e Klinik bulgularla desteklenen siddetli nefes darlig1 (solunum kaslarinda yorgunluk, artmis solunum
is yiikii, yardimei solunum kaslarinin kullanilmasi, paradoksal abdominal solunum veya interkostal

¢ekilmeler)

® Oksijen destegine ragmen direngli hipoksemi

2.7.4.2. invaziv Mekanik Ventilasyon (IMV)
Baglangi¢ tedavisi NIMV olup, hastanin tolere edemedigi, istenilen diizeylerin
saglanamadig1 hastalarda IMV tedavisine gegilir. IMV’nin hastalarda morbidite,
mortalite ve hastane yatig siliresini arttigina dair calismalar mevcuttur (122).
Klinisyenleri en ¢ok korkutan komplikasyonlari olan ventilator iligkili pndmoni,

barotravma, volutravma, trakeostomi riski ve uzamis ventilasyondur (Tablo 8).

Tablo 8. invaziv Mekanik Ventilasyon Endiasyonlari

Asagidakilerden en az bir tanesi;

e NIMV’yi tolere edememek ya da NIMV’de basarisizlik

e  Solunum ya da kardiyak arrest sonrasi

e Biing kaybi, sedasyonun yetersiz kaldig1 psikomotor ajitasyon
e  Masif aspirasyon ya da inat¢1 kusma

e  Sekresyonlari atmada kalic1 yetersizlik

e  Sivi ve vazoaktif ilaglara yanitsiz ciddi hemodinamik instabilite

e Ciddi ventrikiiler ya da supraventrikiiler aritmi

® NIMV tedavisini tolere edemeyen hastalarda hayati tehdit edici hipoksemi

2.7.4.3. Pulmoner Rehabilitasyon
Pulmoner rehabilitasyonda temel amag; hastalarin hasteneye basvurularini azaltmak,
hayat kalitesini artirmak, fiziksel aktivite kapasitesini artirmak ve uzun donemde
davranis degisikligi olusturmakdir. Solunum fonksiyonlarina bakilmaksizin
semptomu olan her hastaya Onerilir. Yandas hastaliklara da dikkat edilerek her hastaya
en az 8 haftalik bireysel program diizenlenmelidir. Hastalarin egzersiz kapasitesi 6 dk

yiiriime testi, shuttle testi, kardiyopulmoner egzersiz testi ile takip edilir (4).
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2.7.4.4. Beslenme Destegi
KOAH’I1 hastalarda solunum kas kullaniminda artis ve sistemik infilamasyona bagl
kilo kayb1 sik goriiliir. Ayn1 zamanda kullanilan inhaler ilaglar agizda tat degisikligine
ve yutmada zorlanmaya neden olur. Ote yandan eslik edem anksiyete ve depresyon
yeme igmede azalmaya neden olur. Bu nedenle bu hasta grubunda beslenme desteginin

Oonemi biytiktiir (123).

2.7.4.5. Uzun Siireli Oksijen Tedavisi (USOT)

Uzun siireli oksijen tedavisi, agir hipoksemisi olan kronik solunum yetmezIligi
hastalarinda 6nerilen bir tedavi yontemidir. Bu tedavi, hemodinamik parametrelerde,
fiziksel aktivite kapasitesinde, mental durumda iyilesme ve yasam kalitesinde olumlu
etkiler saglar (124). Yapilan ¢alismalar, agir hipoksemisi olan hastalarda USOT
kullaniminin kor pulmonale gelisimini ve mortaliteyi diistirdiiglinii gostermektedir
(125). Hastalarin atak harici dénemlerinde, en az iki kan gazi 6l¢lim sonucuna
dayanarak, {i¢ hafta boyunca yapilan takipler sonucunda uzun siireli oksijen tedavisi
karart verilir. 2 ay sonundaki kontrollerinde USOT’un etkili olup olmadiginin
degerlendirmek gerekmektedir (124).

2.7.4.6. Cerrahi Tedavi
Voliim kiigiiltiicii cerrahi, biillektomi, akciger transplantasyonu uygun vakalarda
uygulanabilecek cerrahi tedavilerdendir. Ayrica siddetli amfizemde hiperinflasyonu
azaltmaya yonelik bronkoskopik girisimler, endobronsiyal tek yonlii valfler, hava yolu
bypass stentleri, buhar ablasyonu, kendi kendine aktive olan koiller, havayolu agirlikli

tedaviler, nitrojen kriyosprey KOAH'ta uygulanan bronkoskopik girisimlerdendir (1).

2.7.5. Alevlenmeler
Kronik Obstriiktif Akciger Hastaliginin alevlenmesi, nefes darligi, oksiiriik ve balgam
miktarinda artis ile karakterize olan, 14 giinden daha kisa siirede kdtiilesen bir
durumdur. Nabiz ve solunum sayisinda artig goriilebilir. Alevlenme, genellikle lokal
ve sistemik inflamasyon artisiyla iligkilidir ve enfeksiyonlar, ¢evresel etkenler veya

solunum yollari ile ilgili diger patolojiler tarafindan tetiklenebilir (126).

Alevlenmeler hastalarin hayat kalitesini olumsuz etkiler, sikayetlerinde ve akciger
fonksiyonlarinda kétiilesmeye yol acar. Ayrica FEV1 diisiisiini arttirarak mortalite ve

morbiditeyi artirir. Bu durum saglik harcamalarinda artisa neden olur.
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Arastimalar sonucunda BODE skorlamasinin KOAH'l1 hastalarin 6liim riskini tahmin

etmede FEV1'den daha iyi oldugu belirlenmistir (126). BODE skoruna gore; her bir

puanlik artista herhangi bir nedenden 6liim riski 1,34 oraninda artarken, solunum

nedenlerine bagli 6liim riski 1,62 oraninda artmaktadir (126) (Tablo 9).

Tablo 9. BODE Skorlamasi

BODE skoru puanlari

Degisken
1 2 3

FEV1(tahmin edilen %) >65 50-64 36-49 <35
6 dakikada yurlidiigii | >350 250-349 150-249 <149
mesafe(metre)
mMRC Dispne Skalast 0-1 2 3 4
BMI >21 <21

KOAH alevlenmesi tanis1 konmadan once ayirici tanilar tespit etmek icin klinik

degerlendirme yapilmalidir ve ayirici tanilar ekarte edilmelidir (Tablo 10).

Tablo 10. KOAH Alevlenmesinin Ayirict Tanisi

Pnomoni

Pnomotoraks

Pleval effiizyon

PA akciger grafisi

CPR/Procalcitonin dl¢imii

PA akciger grafisi veya akciger ultrasonu

PA akciger grafisi veya akciger ultrasonu

Pulmoner emboli

D-dimer ve/veya alt ekstremiteye yonelik Doppler USG

Pulmoner emboli fazinda toraks BT anjiyografi

Kardiyak sebeplere bagli olusan pulmoner

6dem

Elektrokardiyografi ve kardiyak ultrason

Kardiyak marker 6l¢timii
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Alevlenme sirasinda balgam miktarinda artis olur (127). Balgamda eozinofili varligi,
viral enfeksiyona duyarlilik ile iligkili bulunmustur (128). Balgam veya kan eozinofil
degerlerindeki artigla iliskili alevlenmelerin sistemik steroidlere daha duyarh
olabilecegi One slriilmiistiir. Ancak bu kanmin dogrulanmasi i¢in daha bir¢ok

calismaya gereksinim vardir (129).

2.7.5.1. KOAH Alevlenmelerinde Farmakolojik tedavi

2.7.5.1.1. Bronkodilatorler
Kisa etkili inhale beta2-agonistler KOAH alevlenmesinin akut tedavisi igin ilk
secilecek bronkodilatorlerdir. Alevlenme sirasinda inhale kortikosteroidlerle inhale
uzun etkili bronkodilatorlerin  (beta2-agonistler veya antikolinerjikler veya
kombinasyonlar) kullanimini degerlendiren yeterli klinik ¢alisma olmamasina ragmen,
alevlenme sirasinda bu tedavilere devam edilmesi veya bu ilaglarin hastaneden taburcu

edilmeden 6nce baslanmasi onerilir (130).

2.75.1.2. Glukokortikoidler
KOAH alevlenmelerinde sistemik glukokortikoidlerin iyilesme siiresini kisalttigi,
akciger fonksiyonunu iyilestirdigi, oksijenasyonu artirdigin1 destekleyen caligmalar
olmasma ragmen erken niiks, tedavi basarisizligi ve hastanede yatis siiresini de
arttirdigina gosteren calismalar da bulunmaktadir (131, 132, 133). Atak boyunca
giinliik olarak 40 mg prednizolonun 5 giin boyunca kullanilmasi dnerilmektedir (134).
Daha uzun siireli oral kortikosteroid tedavileri pndmoni ve mortalite riskinde artis ile
iligkilidir (135). Oral yada intraven6z kortikostreroid kullanimi arasinda anlamli bir
fark tespit edilmemistir (96). Tek basina nebulize budesonid kullanimi alevlenmelerin
tedavisi i¢in uygun bir alternatifdir ve intravenéz metilprednizolon ile
karsilastirildiginda benzer faydalar sagladigi goriilmistiir (136, 137). Yapilan son
caligmalar kan eozinofil sayilar1 diisiik olan hastalarda akut KOAH alevlenmelerinin
tedavisi icin glukokortikoidlerin daha az etkili oldugunu ve daha fazla steroid

koruyucu tedavi rejiminin gerekli oldugunu gostermektedir (129,138).
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2.7.5.1.3. Antibiyotikler

Dispne, balgam miktar1 ve balgam piiriilansinda artis KOAH alevlenmesinin {i¢
kardinal semptomudur. Bu semptomlara sahip olan hastalara antibiyotik verilmelidir.
Balgam piiriilansinin artmasi, invaziv/noninvaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci
antibiyoterapi kullanimmi gerektirir (111). Antibiyotik tedavisi 5-7 giin siire ile
Onerilir. Antibiyotik tedavisinin se¢imi lokal bakteriyel diren¢ paternine dayanir.
Genellikle ilk kullanilan ampirik tedavi, aminopenisilin + klavulanik asit, makrolid
veya tetrasiklinlerdir. Tekrarlayan hastane basvurular1 olan KOAH alevlenme
hastalarinda ve mekanik ventilasyon ihtiyaci olan hastalarda, balgam veya diger
akciger materyallerinden kiiltiir alip antibiyotiklere duyarli olup olmadigini saptamak
gerekmektedir (115).

2.7.5.2.Destek tedaviler
Hastanin ihtiyact olan sivi replasman tedavileri, ditiretik tedaviler, antikoagiilanlar,
yandas patolojilerin tedavisi ve nutrisyon destegi karsilanmalidir. Saglik hizmet
saglayicilart her zaman sigarayr birakma onerilerini sunmali ve desteklemelilerdir.
Hastaneye yatirilan hastalarda derin ven trombozu ve pulmoner emboli riski oldugu

unutulmamali, tromboembolizm i¢in koruyucu 6nlemler alinmalidir (139).

2.7.5.3.Solunum destegi

2.7.5.3.1. Oksijen tedavisi
KOAH alevlenmesinde oksijen deste§i tedavinin en temel bilesenlerinden biridir.
Oksijen satiirasyonunun %88-92 olacak sekilde oksijen destegi saglanmalidir. Oksijen
destek tedavisi uygulanirken hiperkarbi ve derinlesen asidozdan kaginilmali, istenen
oksijenasyonu saglamak ve kontrol etmek i¢in arter kan gazi takibi yapilmalidir. Akut
hipoksemik solunum yetmezligi olan hastalarda, yiiksek akim oksijen (Hi-Flow: HFO)
tedavsisi, standart oksijen tedavisine veya noninvaziv pozitif basingli ventilasyona
alternatif olarak diistintilebilir. HFO, azalmis solunum hizi ve solunum ¢abasinda daha
iyi ventilasyon saglanimi ve daha iyi akciger hacmi ile iliskilendirilmistir (140).
Yapilan ¢alismalarda HFO'nun hiperkarbiyi azalttigi, oksijenasyonu ve ventilasyonu
iyilestirdigi gosterilmistir (141). Akut hipoksemik solunum yetmezligi olan hastalarda
HFO'nun entiibasyon oranini azalttig1 ancak konvansiyonel oksijen tedavisi veya NIV

ile karsilastirildiginda da mortalite iizerinde higbir etkisi olmadigi gosterilmistir (142,
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143). KOAH hastalarinda hem akut hem de kronik hipoksik veya hiperkarbik solunum
yetmezliginde HFO'nun etkilerini incelemek i¢in daha kapsamli ¢alismalara

gereksinim vardir.

2.7.5.3.2. Ventilasyon Destegi
Akut solunum yetmezliginde ve alevlenme durumunda hastalarin solunum destegine
veya yogun bakim iinitelerine ihtiyaci degerlendirilip, bu kriterlere uyan hastalara

gerekli destek saglanmalidir (Tablo 11).

Tablo 11. Solunum destegine veya yogun bakim iinitesine alinma kriterleri

ilk tedaviye yamtsiz siddetli nefes darlig

Biling durumunda degisiklik (konfiizyon ,letarji,koma)

Direncgli veya kotiilesen hipoksemi (PaO, <40 mmHg) ve/veya uygun oksijen ve NIMV’e ragmen ciddi
respiratuar asidoz(pH<7,25)

Invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci

Hemodinami instabilite ,vazopressor ihtiyact

2.7.5.3.2.1. Noninvaziv mekanik ventilasyon
Respiratuar asidoz (PaCO2 > 45mmHg ve arteriyel pH < 7,35), ciddi nefes darligi
bulgulari, yardimei solunum kaslariin kullanimi, abdominal solunum paterni varligi,
interkostal kaslarda cekilmenin varligi ve/veya yeterli oksijen tedavisine ragmen
olusan persistan hipoksemi durumlarinda akut solunum yetmezligini tedavi etmek igin

ilk ventilasyon modu, noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV) modudur.
NIMV faydalar1 sunlardir:

e -Oksijenasyonu iyilestirir.

e -Akut respiratuvar asidozu diizeltir, pH'1 arttirir ve PaCO2'yi azaltir.

e -Solunum hizin1 diizenler, nefes alma isini kolaylastirir ve nefes darliginin

siddetini azaltir.
e -Ventilatorle iligkili pndmoniyi azaltir.

e -Hastanede kalis siiresini kisaltir.
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e -Morbidite, mortalite ve entiibasyon oranlarini azaltir (121).

2.7.5.3.2.2. invaziv mekanik ventilasyon
NIMV’nun tolere edilemedigi veya basarisiz olundugu durumlarda, solunum veya
kardiyak arrest gelistiginde, masif aspirasyon veya persistan kusma varliginda,
solunum sekresyonlarinin siirekli olarak varlig1 ve/veya ¢ikarilamamasi durumunda,
siviya ve vazoaktif ajanlara yanitsiz ciddi hemodinamik instabilite varligi, ciddi
ventrikiiler veya supraventrikiiler tasikardi varliginda, hayati tehdit edici hipoksemi
varliginda, biling kayb1 ve sedasyonla yeterli kontrol saglanamayan psikomotor
ajitasyonu olan hastalarda invaziv mekanik ventilasyon endikasyonu olugsmaktadir.
NIMV'nin ilk denemesinin basarisizlig1 da tek basina bir invaziv mekanik ventilasyon

endikasyonudur (144).

2.7.5.4. Alevlenmelerin 6nlenmesi
Akut bir alevlenmeden sonra, tekrarlayan hastane basvurularini ve rekiirren alevlenme
sikligini 6nlemek i¢in gereken tiim onlemler alinmalidir. Bu 6nlemler arasinda uygun
bronkodilatoriin veya kombinasyonun se¢ilmesi (LABAs, LAMAs, LABA+LAMA),
kortikosteroid iceren tedavilerin degerlendirilmesi (LABA+ICS,
LABA+LAMA+ICS), antiinflamatuar ajan (Roflumilast) kullanimi, enfeksiyon
Onleyici ve/veya tedavi edici ajanlarin kullanimi (asilar, uzun donem makrolid),
mukoregulatorlerin kullanimi (n-asetilsistein, karbosistein), sigaranin ve
cevresel maruziyetlerin onlenmesi, pulmoner rehabilitasyon ve gerekli nutrisyonel

desteginin saglanmasi1 bulunmuktadir.

2.8. HASTANEDEN TABURCULUK VE TAKIP
KOAH hastalarin1 hastaneye yatiran alevlenmelerin sebepleri, siddeti, etkisi, tedavi
stirect her hastada farkli olabilir ve bu durum taburculuk kriterlerini belirlemede
farkliliklar olusturabilir. Mortalite hasta yasi, asidotik solunum yetmezliginin

mevcudiyeti, mekanik ventilator destegine duyulan ihtiyag, anksiyete ve depresyon ile
ilgilidir (145).

GOLD 2023 kilavuzu taburculuk ve takip i¢in bazi oneriler belirlemistir. Bu oneriler

dogrultusunda degerlendirme yapilmaasi yerinde olacaktir (Tablo 12).
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Tablo 12. GOLD 2023’¢ gore taburculuk kriterleri ve takip igin 6neriler

Taburculuk esnasinda

oTiim klinik ve laboratuar bulgularimi yeniden gézden gegir
eidame tedaviyi konrol et

einhaler kullanim teknigini degerlendir

e Steroid/antibiyotik gibi ilaglarin ne zaman kesilecegini anlat
eStirekli oksijen terapisi ihtiyacini degerlendir

eKomorbid hastalilari i¢in ydnetim plan1 sagla

eTakip muayeneler i¢in diizenlemeleri yap

oTiim klinik anormallikleri kaydet

Takip eden 1-4 haftada

eHastanin mevcut durumu ile baga ¢ikma yetenegini degerlendir
eTedavi rejimini incele

einhaler kullanim teknigini yeniden degerlendir

eUzun dénem oksijen kullanim ihtiyacini yeniden degerlendir
eFiziksel aktivitelerini yapma konusunda hastanin kapasitesini kaydet
oCAT veya mMRC semptomlarini kaydet

eKomorbid hastaliklarinin durumunu gézden gecir

Takip eden 12-16 haftada

eHastanin mevcut durumu ile basa ¢ima yetenegini degerlendir
eTedavi rejimini incele

einhaler kullanim teknigini yeniden degerlendir

eUzun dénem oksijen kullanim ihtiyacini yeniden degerlendir
eFiziksel aktivitelerini yapma konusunda hastanin kapasitesini kaydet
e Spirometri 6l¢iimii yap: FEV3

oCAT veya mMRC semptomlarini kaydet

eKomorbid hastaliklarinin durumunu gézden gegir
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2.9. KOAH’TA KULLANILAN SKORLAMALAR
KOAH akciger fonksiyonlarinin olumsuz etkilenmesi, hayat kalitesinin kotiilesmesi
ve mortalite riski sebebiyle giiniimiizde 6nemi giderek artan ciddi bir saglik sorunudur.
KOAH akut alevlenmesinin prognozunu dngormede etkin bir test ya da tetkik arayisi

halen devam etmektedir.

2.9.1. BAP-65 Skoru
Andrew Shorr tarafindan gelistirilen BAP-65 skorlama sistemi, hastalarin mekanik
ventilasyon ihtiyacini belirlemek, hastane i¢i mortalite riskini ve yatis sliresini tahmin

etmek i¢in kullanilmaktadir (Tablo 13).

Tablo 13. BAP 65 Skoru

BUN > 25 mg/dI

Mental durum degisikligi (GKS < 14)
Nabiz > 109 / dk

Yas > 65

(Birer puan verilerek pualandirilacaktir)

2.9.2. DECAF Skoru
DECAF skoru basit, etkili, yatak basinda hizla uygulanabilen ve maliyet etkin bir
skorlama sistemidir. Dispne, eozinopeni, konsolidasyon, asidemi ve atriyal fibrilasyon
olarak 5 adet belirleyiciden olusur. Dispne, mortalite tahmininde giiclii bir
belirleyicidir (147). DECAF skoru, akut KOAH alevlenmesinin prognozunu tahmin
etmede APACHE II, BAP-65, CAPS ve CURB-65 gibi diger skorlama sistemleri ile
karsilastirildiginda daha tstiin bulunmustur (7, 146, 147, 148, 149, 150).

Toplam skoru 0-1 olan hastalar mortalite agisindan diisiik riskli, 2 olanlar orta riskli, 3

ve lizerinde olanlar yiiksek riskli olarak degerlendirilmektedir.

Yapilan c¢alismalar, DECAF skorunun 0-1 oldugu hastalarin diisiik risk grubunda
oldugunu, taburculuk ve 1 aylik mortalite tahmininde yiiksek sensitivite ve spesiviteye

sahip oldugunu ortaya koymustur (7, 146) (Tablo 14).
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Tablo 14. DECAF Skoru

- D : Dispne, DECAF skorunun en karmasik parametresi. Hastaya dispne derecesi, bir dispne
skoru yardimiyla sorulur.
v Hastanin dispnesi sadece yorucu egzersizle (grup 1),
v' Hizli yiirime — merdiven ¢ikmayla (grup 2)
v Hasta benzer yastakilere gore daha yavas yiirliyebilir veya 15 dk iginde durmak zorunda
kalabilir (grup 3),
v 100 metre — birkag¢ dakika yiiriiyiis sonrasinda durmak zorunda kalabilir (grup 4),
v' Ev islerini problemsiz goérebilirken evden ¢iktiginda dispneik hale gelebilir (grup 5a)
v" Rutin ev isleri sirasinda dispneik olabilir(grup 5b).
(DECAF skoruna gore hastaya, grup 5a kategorisindeyse 1, 5b kategorisindeyse 2 puan
verilmektedir.)
-E : Eozinofil say1s1 < 0.05x10°%L (1 puan)
-C : Konsolidasyon (1 puan)
-A: pH<7.3 (1 puan)
-F: Atrial fibrilasyon, paroksismal AF 6ykiisii dahil(1 puan)

2.9.3. DECAF-L Skoru
DECAF skoruna laktat diizeyi ilave edilerek elde edilen skordur. Dispne, eozinopeni,

konsolidasyon, asidemi, atrial fibrilasyon ve laktat diizeyi belirleyicilerinden olusur.

Nefes darligr sikayetiyle basvuran cogu KOAH hastasinda bakilan kan gazi
tetkikindeki laktat seviyesinin kisa donem morbidite ve mortaliteyi ongérmede etikisi
biiyiiktiir. Laktat degerleri; 0-2 arasina 0 puan, 2-4 aras1 i¢in 1 puan ve 4 <igin ise 2

puan olacak sekilde DECAF skorlarina eklenerek hesaplanir.
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3. GEREC VE YONTEM
Calisma 01.05.2022 - 01.05.2023 tarih araliginda Celal Bayar Universitesi Tip
Fakiiltesi Hafsa Sultan Hastanesi Acil Servis Klinigine spirometrik olarak KOAH
tanisi olan ve nefes darlig1 sikayeti ile bagvuran 200 hasta iizerinde prospektif olarak

yapilmuistir.

Calisma ile ilgili etik kurul onay1, Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi
Dekanligt  Saglik Bilimleri Etik Kurul Baskanlhigi’min 29.04.2022 tarih ve
20.478.486/1416 sayil1 karar1 ile alinmustr.

3.1. Cahsmaya Dahil Edilme Kriterleri
e 18 yas iistl

e Spirometrik olarak KOAH tanili hastalar
e GOnulli onam formunu kabul eden hastalar

3.2. Calismadan Dislanma Kriterleri

e 18 yas alt1 hastalar

e COVID 19 pozitif hastalar

e (Calismaya katilmaya goniillii olmayan hastalar

e Gebe hastalar

3.3. Verilerin toplanmasi
Hastalarin yasi, cinsiyeti, ates, nabiz, sistolik ve diastolik basinglari, solunum sayilari,
GKS degerleri, parmak ucu oksijen saturasyonu Olgiimleri kaydedildi. Yine
hastalardan ilk basvuruda alinan hemogram, biyokimya ve kan gazi tetkikleri
kaydedildi. Hastalarin demografik ve hastalik Oykiilerinin degerlendirilmesi
sonrasinda g¢alismada kullanilmas: planlanan skorlamalarin igerigi olan eozinofil
sayisi, BUN ve laktat diizeyleri kaydedildi. Ayrica hastalara ¢ekilen EKG’lere bakilip
AF varhigr yada yoklugu kaydedildi. Hastalarin radyolojik goriintiilemelerinde

konsolidasyon alanlar1t mevcudiyeti kaydedildi.

Hastalarin acil serviste takipleri sonrasi sonlanim tanilar1 ve taburculuk, servis yatisi,
yogun bakim yatig1 veya exitus sonlanim durumlar ile acil serviste kalig stiresi ve

entiibasyon durumu kaydedildi.

37



3.4. Skorlamalar
Hastalarin BAP-65 skoru hesaplanirken BUN diizeyine, mental durum degisikligine
(GKS < 14 ), nab1z sayisina ve yasina bakilarak puanlama yapildi.

Hastalarin DECAF skoru hesaplanirken; dispne, eozinopeni, konsolidasyon, asidoz ve
AF olup olmamasi puanlanmustir. Eozinofil degerleri igin ise; <0,05x10%L degerleri
eozinopeni olarak kabul edilmistir. Hastalara ¢ekilen radyolojik goriintiilemeler acil
tip hekimleri tarafindan konsolidasyon agisindan degerlendirilmistir. Asidoz i¢in pH
degerinin 7,3’lin altinda olmasi anlamli kabul edilmistir. AF tespiti i¢in g¢ekilen
EKG’leri acil tip hekimleri degerlendirmistir. Hastalarda 5a dispne, eozinopeni,
konsolidasyon, asidoz ve AF tespitinde her biri i¢in 1 puan, 5b dispne grubu i¢in ise 2

puan eklenerek DECAF skoru hesaplanmuistir.

Calismamizda DECAF skorundan daha etkin bir skorlama olup olmadigim
inceledigimiz DECAF-L skoru i¢in laktat degerleri; 0-2 arasina 0 puan, 2-4 arasi igin
1 puan ve 4 < icin ise 2 puan olacak sekilde DECAF skorlarina ekleme yapilarak

hesaplanmustir.

3.5. Istatistiksel analizler
[statistiksel analizler SPSS (IBM SPSS Statistics 27) adli program kullanilarak
yapilmistir. Bulgularin yorumlanmasinda frekans tablolar1 ve tanimlayici istatistikler

kullanilmistir.

Normal dagilima uygun oOlglim degerleri i¢in parametrik yontemler kullanilmistir.
Parametrik yoOntemlere uygun sekilde, iki bagimsiz grubun Ol¢lim degerleriyle

karsilastirilmasinda “Independent Sample-t” test (t-tablo degeri) kullanilmistir.

Normal dagilima uygun olmayan 6l¢iim degerleri i¢in parametrik olmayan yontemler
kullanilmistir. Parametrik olmayan yontemlere uygun sekilde, iki bagimsiz grubun
Olciim degerleriyle karsilastirilmasinda “Mann-Whitney U” test (Z-tablo degeri)
kullanilmistir. Parametrik olmayan yontemlere uygun sekilde, {i¢c veya daha fazla
bagimsiz grubun 6l¢iim degerleriyle karsilastiriimasinda “Kruskal-Wallis H” test (x-

tablo degeri) kullanilmistir.
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Iki nitel degiskenin birbiriyle iligkilerinin incelenmesinde “Pearson-Xx>" capraz

tablolart kullanilmistir.

Son 1 ayda EX olma durumunu etkileyen faktorlerin incelenmesinde “Binary (ikili)

lojistik regresyon: Backward LR modeli” kullanilmistir.

Son 1 ayda EX olma durumuna goére anlamli ¢ikan parametre i¢in tani ayirt etmede

kullanilacak olan degerinin belirlenmesinde “ROC” egrileri kullanilmistir.
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4. BULGULAR
Arastirmaya dahil edilen 200 hastanin yas ortalamasinin 70,6949,42 (yil) oldugu tespit
edilmistir. 146 kisinin (%73,0) erkek, 129’unun (%64,5) sar triaj, 27’sinin (%13,5)
AF tanilt oldugu belirlenmistir. 94 kisinin (%47,0) sonlanim tanisinin pnémoni
oldugu, 195’inde (%97,5) entlibasyon yapilmadigi ve 75’ine (%37,5) servis yatisi
yapildig1 belirlenmistir. Hastalarin acil serviste kalig siiresi ortalamasinin 4,29+1,34

(saat) oldugu belirlenmistir (Tablo 15).

Tablo 15. Arastirmaya iliskin Tanitic1 Ozelliklerin Dagilimi

Degisken (N=200) n %
Cinsiyet

Kadin 54 27,0
Erkek 146 73,0
Triaj

Sar1 129 64,5
Kirmizi 71 35,5
AF

Var 27 13,5
Yok 173 86,5
Sonlanim tanisi

KOAH Atak 70 35,0
Akut bobrek yetmezligi 1 0,5
Pulmoner Emboli 1 0,5
Idiyopatik pulmoner fibrozis 1 0,5
Akut dekompanse kalp yetmezligi 22 11,0
Malignite 11 55
Pnomoni 94 47,0
Entiibasyon

Var 5 2,5
Yok 195 97,5
Sonlamim sekli

Servis 75 37,5
Yogun bakim 66 33,0
Taburcu 59 29,5
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Sonlanim sekline gére BAP-65 degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
tespit edilmistir (x*=26,685; p<0,001). Anlamli farkin hangi gruptan kaynaklandigini
tespit etmek i¢in yapilan Bonferroni diizeltmeli ikili karsilastirmalar sonucunda; yogun
bakim yatisi olanlar ile servis yatisi ve taburcu olanlar arasinda anlamli farklilik tespit
edilmistir. Yogun bakim yatisi olanlarin BAP-65 degerleri, servis yatisi ve taburcu
olanlara gore anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu belirlenmistir. Ayn sekilde, servis
yatis1 olanlar ile taburcu olanlar arasinda anlamli farklilik tespit edilmistir. Sonlanimi
servis yatis olanlarin BAP-65 degerleri, taburcu olanlara gore anlamli diizeyde daha

yiiksek oldugu belirlenmistir.

Sonlanim sekline gére DECAF degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
tespit edilmistir (x*=82,793; p<0,001). Anlamli farkin hangi gruptan kaynaklandigimn
tespit etmek icin yapilan Bonferroni diizeltmeli ikili karsilastirmalar sonucunda; yogun
bakim yatis1 olanlar ile servis yatis ve taburcu olanlar arasinda anlamli farklilik tespit
edilmistir. Yogun bakim yatis1 olanlarin DECAF degerleri, servis yatis ve taburcu
olanlara gére anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu belirlenmistir. Ayni sekilde, servis
yatis olanlar ile taburcu olanlar arasinda anlamli farklilik tespit edilmistir. Servis yatisi
olanlarin DECAF degerleri, taburcu olanlara gore anlamli diizeyde daha yiiksek

oldugu belirlenmistir.

Sonlanim sekline gore DECAF-L degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik tespit edilmistir (x?=91,701; p<0,001). Anlamli farkin hangi gruptan
kaynaklandigin1 tespit etmek i¢in yapilan Bonferroni diizeltmeli ikili karsilastirmalar
sonucunda; yogun bakim yatist olanlar ile servis yatig1 ve taburcu olanlar arasinda
anlaml farklilik tespit edilmistir. Yogun bakim yatist olanlarin DECAF-L degerleri,
servis yatist ve taburcu olanlara gore anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu
belirlenmistir. Ayn1 sekilde, servis yatisi olanlar ile taburcu olanlar arasinda anlamli
farklilik tespit edilmistir. Servis yatisi olanlarin DECAF-L degerleri, taburcu olanlara

gore anlaml diizeyde daha yiiksek oldugu belirlenmistir.

Sonlanim sekline gore dispne skalas1 degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik tespit edilmistir (}°=102,685; p<0,001). Anlamli farkin hangi gruptan
kaynaklandigin1 tespit etmek i¢in yapilan Bonferroni diizeltmeli ikili karsilastirmalar
sonucunda; yogun bakim yatis1 olanlar ile servis yatis1 ve taburcu olanlar arasinda

anlamli farklilik tespit edilmistir. Yogun bakim yatisi olanlarin dispne skalasi
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degerleri, servis yatig1 ve taburcu olanlara gore anlaml diizeyde daha yiiksek oldugu
belirlenmistir. Ayn1 sekilde, servis yatist olanlar ile taburcu olanlar arasinda anlamli
farklilik tespit edilmistir. Servis yatis1 olanlarin dispne skalasi degerleri, taburcu

olanlara gore anlamli1 diizeyde daha yiiksek oldugu belirlenmistir.

Sonlanim sekline gore alevlenme ciddiyeti degerleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik tespit edilmistir (x>=58,041; p<0,001). Anlamli farkin hangi gruptan
kaynaklandigini tespit etmek icin yapilan Bonferroni diizeltmeli ikili karsilagtirmalar
sonucunda; yogun bakim yatisi olanlar ile servis yatis1 ve taburcu olanlar arasinda
anlaml farklilik tespit edilmistir. Yogun bakim yatisi olanlarin alevlenme ciddiyeti
degerleri, servis yatisi ve taburcu olanlara gére anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu

belirlenmistir (Tablo 16).

Tablo 16. Sonlanim Sekline Gore Nicel Ozelliklerin Karsilastirilmast

Sonlanim  Servis (n=75) Yogun bakim (n=66) Taburcu (n=59) Istatistiksel
X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan analiz*
Degisken [IQR] [IQR] [IQR] Olasihk
BAP-65 1,52+0,76 2,0 2,12+1,10 2,0 1,18+0,84 1,0 ¥?=26,685
[1,0] [2,0] [1,0] p<0,001
[2-1,3] [1-3]
DECAF 2,37+1,07 2,0 3,26+1,19 3,0 1,00+£1,00 1,0 ¥?=82,793
[1,0] [1,0] [2,0] p<0,001
[2-1,3][1-3]
DECAF-L 2,77+1,32 3,0 4,03x1,59 4,0 1,08+1,10 1,0 ¥?=91,701
[1,0] [2,0] [2,0] p<0,001
[2-1,3][1-3]
Dispne 5,12+0,59 5,0 5,76£0,49 6,0 4,25+0,80 4,0 ¥?=102,685
skalas1 [0,0] [0,0] [1,0] p<0,001
[2-1,3] [1-3]
Alevlenme  1,28+0,53 1,0 2,184091 3,0 1,15£048 1,0 ¥2=58,041
ciddiyeti [0,0] [2,0] [0,0] p<0,001
[2-1,3]
SKB 139,85+ 134,0 143,98+ 1425 141,32+ 139,0 1?=1,364
27,44 [40,0] 31,01 [42,0] 33,54 [32,0] p=0,506

*Normal dagilima sahip olmayan verilerde ii¢ veya daha fazla bagimsiz grubun 6l¢iim degerleriyle

karsilastirilmasinda “Kruskal-Wallis H” test (y>-tablo degeri) istatistikleri kullanilmustir.
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Sonlanim sekline gore sistolik kan basinci (SKB) degerleri acisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05). Sistolik kan basinci ile BAP-65, DECAF,
DECAF -L, Dispne skalasi ve alevlenme ciddiyeti arasinda istatistiksel olarak anlamli

iliski yoktur (p>0,05) (Tablo 17).

Tablo 17. SKB ile nicel ozellikler arasindaki iligkilerin incelenmesi

Korelasyon* Sistolik kan basinci

Degisken r p
BAP-65 0,029 0,688
DECAF 0,002 0,982
DECAF -L -0,025 0,720
Dispne skalast 0,020 0,777
Alevlenme ciddiyeti 0,105 01,38

*Normal dagilima sahip olmayan iki nicel degiskenin iligkilerinin incelenmesinde “Spearman”

korelasyon katsayis1 kullanilmustir.

Tekrar bagvuranlardan sadece 4’ exitus oldugu igin tekrar basvurma durumunda

exitus durumu agisindan ek karsilastirilma yapilamamistir (Tablo 18).

Tablo 18. Tekrar Basvurma Ile Exitus Oranindaki Durum

Tekrar bagvurma Var (n=45) Yok (n=155) Istatistiksel analiz*
Degisken n % n % Olasihk

Son 1 ay exitus

Var 4 8,9 12 7,7 ¥?=0,062

Yok 41 91,1 143 92,3 p=0,803

*[ki nitel degiskenin birbiriyle iliskilerinin incelenmesinde “Pearson-y*" ¢apraz tablolari kullanilmustir.
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Son 1 ayda exitus olma durumuna gore yas (yil), GKS, solunum sayisi, SKB, DKB,
nabiz, parmak ucu oksijen ve acil serviste kalis siiresi (saat) acgisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05). Gruplar belirtilen 6zellikler agisindan

benzerdir.

Son 1 ayda exitus olma durumuna goére ates degerleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik tespit edilmistir (Z=-2,138; p=0,032). Son 1 ayda exitus olanlarin ates
degerleri, son 1 ayda exitus olmayanlara gore anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu

belirlenmistir (Tablo 19).

Tablo 19. Son 1 Ay Exitus Olma Durumuna Gére Nicel Ozelliklerin Karsilastiriimasi

Son 1 ay exitus  Var (n=16) Yok (n=184) Istatistiksel
XtS.S. Medyan X+S.S. Medyan analiz*
Degisken [IQR] [IQR] Olasihk
Yas (y1l) 69,00+8,02 71,0 70,84+9,54 70,0 t=-0,747
[13,0] [13,0] p=0,456
GKS 14,50+0,97 15,0 14,49+1,10 15,0 Z=-0,087
[0,8] [0,0] p=0,931
Solunum sayisi 26,06+7,95 24,0 25,39+7,07 24,0 Z=-0,499
[15,5] [13,0] p=0,618
SKB 139,44+33,45 141,0 141,84+30,23 138,5 Z=-0,081
[47,5] [38,3] p=0,935
DKB 77,88+21,91 70,5 78,46+18,20 75,5 Z=-0,550
[26,0] [20,8] p=0,583
Nabiz 104,50+25,04 110,0 102,47+23,10 97,0 Z=-0,601
[35,3] [35,5] p=0,548
Ates 36,59+0,30 36,6 36,45+0,35 36,5 Z=-2,138
[0,3] [0,6] p=0,032
Parmak ucu 85,81+£8,56 90,0 84,84+10,22 88,0 Z=-0,212
oksijen degeri [12,8] [12,0] p=0,832
Acil serviste 4,12+1,40 4,0 4,30+1,34 4,0 Z=-0,802
kalis siire (saat) [2,0] [2,0] p=0,423

*Normal dagilima sahip olan verilerde iki bagimsiz grubun 6l¢iim degerleriyle karsilastirilmasinda
“Independent Sample-t” test (t-tablo degeri) istatistikleri kullanilmistir. Normal dagilima sahip olmayan
verilerde iki bagimsiz grubun dlgiim degerleriyle karsilagtirilmasinda “Mann-Whitney U” test (Z-tablo

degeri) istatistikleri kullanilmistir.
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Son 1 ayda exitus olma durumu ile cinsiyet, triyaj, AF, sonlanim sekli ve entiibasyon

durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli iligski yoktur (p>0,05). Son 1 ayda exitus

olma durumu belirtilen 6zellikler agisindan bagimsiz ve homojendir (Tablo 20).

Tablo 20. Son 1 Ay Exitus Olma Durumuna Gore Nitel Ozelliklerin Iliskilerini

Incelenmesi

Son 1 ay exitus
Degisken
Cinsiyet

Kadin

Erkek

Triyaj

Sar1

Kirmizi

AF

Var

Yok

Sonlamim sekli
Atak

Bobrek yetmezligi
Pulmoner emboli
IPF

Kalp yetmezligi
Malignite
Pnémoni
Entiibasyon
Var

Yok

Var (n=16) Yok (n=184)

n % n %

2 12,5 52 28,3
14 87,5 132 77
9 56,3 120 65,2
7 43,7 64 34,8
4 25,0 23 12,5
12 75,0 161 87,5
2 12,5 68 37,0
- - 1 0,5
- - 1 0,5
- - 1 0,5
1 6,3 21 11,5
1 6,3 10 54
12 74,9 82 44,6
1 6,3 4 2,2
15 93,7 180 97,8

Istatistiksel analiz*

Olasihk

v?=1,855
p=0,173

¥?=0,517
p=0,472

¥?=1,970
0=0,160

¥2=6,052
p=0,417

¥?=1,003
p=0,317

*[ki nitel degiskenin birbiriyle iliskilerinin incelenmesinde “Pearson-y>" capraz tablolari kullanilmistir.
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Son 1 ayda exitus olma durumuna gére BAP-65, DECAF, dispne skalasi ve alevlenme

ciddiyeti acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05). Gruplar

belirtilen 6zellikler agisindan benzerdir.

Son 1 ayda exitus olma durumuna gére DECAF-L degerleri agisindan istatistiksel

olarak anlamli farklilik tespit edilmistir (Z=-2,067; p=0,039). Son 1 ayda exitus

olanlarin DECAF-L degerleri, son 1 ayda exitus olmayanlara gore anlamli diizeyde

daha yiiksek oldugu belirlenmistir (Tablo 21).

Tablo 21. Son 1 Ay Exitus Olma Durumuna Gére Nicel Ozelliklerin Karsilastirilmasi

Son 1 ay Exitus Var (n=16) Yok (n=184)
X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan
Degisken [IQR] [IQR]
BAP-65 1,81+0,83 2,0 1,60+0,99 2,0
[1,0] [1,0]
DECAF 2,69+1,35 3,0 2,22+1,41 2,0
[2,0] [2,0]
DECAF -L 3,50+1,71 3,5 2,62+1,78 3,0
[2,8] [3,0]
Dispne skalast 5,25+0,68 5,0 5,06+0,88 5,0
[1,0] [1,0]
Alevlenme 1,56+0,89 1,0 1,53+0,79 1,0
ciddiyeti [1,8] [1,0]

Istatistiksel
analiz*
Olasihk
Z=-1,025
p=0,305
Z=-1,572
p=0,116
Z=-2,067
p=0,039
Z=-0,698
p=0,485
Z=-0,062
p=0,951

*Normal dagilima sahip olan verilerde iki bagimsiz grubun 6lgiim degerleriyle karsilastirilmasinda

“Independent Sample-t” test (t-tablo degeri) istatistikleri kullanilmistir. Normal dagilima sahip olmayan

verilerde iki bagimsiz grubun dl¢iim degerleriyle karsilagtirilmasinda “Mann-Whitney U” test (Z-tablo

degeri) istatistikleri kullanilmastir.
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Son 1 ayda exitus olma durumuna gore laktat degerleri agisindan istatistiksel olarak
anlaml farklilik tespit edilmistir (Z=-2,875; p=0,004). Son 1 ayda exitus olanlarin
laktat degerleri, son 1 ayda exitus olmayanlara gére anlamli diizeyde daha yiiksek

oldugu belirlenmistir.

Son 1 ayda exitus olma durumuna gore tablodaki diger degiskenler agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05). Gruplar belirtilen 6zellikler
acisindan benzerdir (Tablo 22).

Tablo 22. Son 1 Ay Exitus Olma Durumuna Gore Biyokimyasal Bulgularin

Karsilagtirilmasi
Son 1 ay Var(n=16) Yok (n=184) Istatistiksel
Exitus X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan analiz*
[IQR] [IQR] Olasilik
Degisken
PH 7,38+0,11 7,39 7,39+0,08 7,41 Z=-0,818
[0,1] [0,1] p=0,413
PCO2 45,45+25,85 39,0 44,07+15,49 39,8 Z=-0,565
[22,3] [15,6] p=0,572
PO2 63,12+16,21 63,5 58,19+15,96 58,2 t=1,184
[20,9] [21,0] p=0,238
SPO2 88,71+£9,37 91,5 85,59+10,49 88,7 Z=-1,630
[8,4] [10,1] p=0,103
HCO3 23,33+4,64 22,3 24,93+4,09 24,8 t=-1,486
[7,2] [4,5] p=0,139
Laktat 3,10+£2,38 2,2 1,89+1,39 15 Z=-2,875
[2,7] [0,9] p=0,004
Hgb 12,41+1,83 12,4 12,5942,29 12,7 t=-0,266
[2,5] [3,5] p=0,790
WBC 14,2146,15 14,8 12,6245,59 11,9 Z=-1,058
[10,6] [7.1] p=0,290
PLT 304,50+205,87 2645 252,04+102,61  240,5 Z=-0,934
[137,3] [114,0] p=0,350
CRP 12,2149,71 10,1 9,69+16,20 4,6 Z=-1,333
[13,8] [12,4] p=0,183
EOS 0,1120,14 0,09 0,17+0,45 0,08 Z=-0,014
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Kreatinin

Ure

Troponin

Lymph

PLR

NLR

BUN

1,02+0,44

50,344+25,13

25,69+31,40

1,85+1,59

234,21+£205,29

10,24+7,26

23,52+11,74

[0.2]
0,91
[0,7]
46,5
[22,9]
16,5
[22,5]
1,45
[14]
1776
[128,2]
85
[10,2]
21,7
[10,7]

1,02+0,79

48,79+31,15

72.414240,36

1,61£1,51

241,66+185,45

10,58+11,60

22,92+14,47

[0.2]
0,85
[0,5]
39,5
[26,0]
13,0
[18,8]
1,26
[11]
181,8
[179,6]
7,5
[8.5]
18,7
[12,1]

p=0,989
Z=-0,640
p=0,522
Z=-1,088
p=0,277
Z=-0,088
p=0,930
Z=-0,637
p=0,524
Z=-0,070
p=0,944
Z=-0,367
p=0,714
Z=-1,045
p=0,296

*Normal dagilima sahip olan verilerde iki bagimsiz grubun 6l¢iim degerleriyle karsilastiriimasinda
“Independent Sample-t” test (t-tablo degeri) istatistikleri kullanilmistir. Normal dagilima sahip olmayan

verilerde iki bagimsiz grubun 6l¢iim degerleriyle karsilastirilmasinda “Mann-Whitney U” test (Z-tablo

degeri) istatistikleri kullanilmustir.
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Tek degiskenli analizlerde son 1 ayda exitus olma durumunu etkileyecek parametreler
kullanilarak yapilan Backward LR lojistik regresyon analizi sonucunda; optimal model
tabloda verilmistir. Mevcut modelde; DECAF-L degerinin, son 1 ayda exitus olma
riskini etkileyen onemli bir parametre oldugu tespit edilmistir (p<0,05). DECAF-L
degeri 1 birim arttiginda, son 1 ayda exitus olma riski %29,6 artacaktir (OR=1,296).
Laktat degerinin, son 1 ayda exitus olma riskini etkileyen 6nemli bir parametre oldugu
tespit edilmistir (p<0,05). laktat degeri 1 birim arttiginda, son 1 ayda exitus olma riski
%35,8 artacaktir (OR=1,358) (Tablo 23).

Tablo 23. Son 1 Ayda Exitus Olma Durumu Baz Alinarak Kurulan Lojistik Regresyon
Modeli

95% Giiven

Degisken B S.H. Wald sd p OR Araligi (OR)
Alt Ust

DECAF-L 0,260 0,139 3,470 1 0,042 1,296 1,110 1,704

Laktat 0,306 0,117 6,819 1 0,009 1,358 1,079 1,709

Sabit -3,233 0,543 35,516 1 <0,001 0,039

CCR=92,0% 12©=8,593; p=0,474
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Optimal DECAF-L cut-off degeri %50,0 sensivite ve %73,9 spesifite ile >3,50 olarak
tespit edilmistir (AUC=0,653; p<0,05) (Sekil 3).

Sekil 3. Son 1 Ayda Exitus Durumuna Gére DECAF-L Degerlerinin ROC Egrisi

ROC Curve
10
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1 - Specificity
Diagonal segments are produced by ties.
Degisken Alan Standart Olasihk AUC %95 G.A. Cut-off
Hata Alt Ust
DECAF-L 0,653 0,072 0,042 0,515 0,792 >3,50
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Son 1 ayda acil servise bagvurma durumuna gore yas (y1l), GKS, solunum sayisi, DKB,
nabiz, ates, parmak ucu oksijen ve acil serviste kalis siiresi (saat) agisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05). Gruplar belirtilen 6zellikler agisindan

benzerdir.

Son 1 ayda acil servise bagvurma durumuna gore SKB degerleri agisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik tespit edilmistir (t=2,162; p=0,032). Son 1 ayda acil servise
basvuranlarin SKB degerleri, son 1 ayda acil servise basvurmayanlara gére anlamli

diizeyde daha yiiksek oldugu belirlenmistir (Tablo 24).

Tablo 24. Son 1 Ay Acil Servise Basvurma Durumuna Gére Nicel Ozelliklerin

Karsilastirilmasi
Son 1 ay acil Var (n=45) Yok (n=155) Istatistiksel
servise basvurma X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan analiz*
Degisken [IQR] [IQR] Olasihk
Yas (yi) 69,58+9,15 69,0 7,101%9,50 71,0 t=-0,899
[11,0] [13,0] p=0,370
GKS 14,49+0,94 15,0 14,49+1,12 15,0 Z=-0,150
[0,5] [0,0] p=0,881
Solunum sayis1 26,33+6,96 27,0 25,18+7,17 23,0 Z=-0,836
[12,5] [13,0] p=0,403
SKB 150,20+£37,98 148,0 139,17+27,49 135,0 1=2,162
[52,0] [36,0] p=0,032
DKB 82,76£21,28 77,0 77,37+17,46 75,0 Z=-1,139
[21,5] [20,0] p=0,255
Nabiz 106,60+£23,16 113,0 101,48+23,15 96,0 Z=-1572
[31,0] [35,0] p=0,116
Ates 36,40+0,31 36,4 36,48+0,36 36,5 Z=-0,995
[0,6] [0,5] p=0,320
Parmak ucu 85,42+8,68 87,0 84,77+£10,48 89,0 Z=-0,044
oksijen degeri [12,5] [12,0] p=0,965
Acil serviste kalis  4,24+1,42 4,0 4,30+1,33 4,0 Z=-0,481
stire (saat) [1,0] [2,0] p=0,630

*Normal dagilima sahip olan verilerde iki bagimsiz grubun dl¢iim degerleriyle karsilastirilmasinda
“Independent Sample-t” test (t-tablo degeri) istatistikleri kullanilmistir. Normal dagilima sahip olmayan
verilerde iki bagimsiz grubun 6l¢iim degerleriyle karsilasgtirilmasinda “Mann-Whitney U” test (Z-tablo

degeri) istatistikleri kullanilmistir.
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Son 1 ayda acil servise bagvurma durumu ile cinsiyet, triyaj, AF, sonlanim sekli ve
entiibasyon durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski yoktur (p>0,05). Son 1
ayda acil servise basvurma durumu belirtilen ozellikler agisindan bagimsiz ve

homojendir (Tablo 25).

Tablo 25. Son 1 Ay Acil Servise Basvurma Durumu Ile Nitel Ozelliklerin Iliskilerinin

Incelenmesi
Son 1 ay acil servise Var (n=45) Yok (n=155) istatistiksel analiz*
basvurma n % n % Olasihik
Degisken
Cinsiyet
Kadin 12 26,7 42 27,1 ¥?=0,003
Erkek 33 73,3 113 72,9 p=0,954
Triyaj
Sar1 27 60,0 102 65,8 v?=0,514
Kirmizi 18 40,0 53 34,2 p=0,474
AF
Var 7 15,6 20 12,9 ¥?=0,210
Yok 38 84,4 135 87,1 p=0,646
Sonlamim sekli
Atak 17 37,8 53 34,2
Bobrek yetmezligi 1 2,2 - -
Pulmoner emboli 1 2,2 - - ¥?=11,917
IPF 1 2,2 - - p=0,064
Kalp yetmezligi 6 13,3 16 10,3
Malignite 2 4,5 9 58
Pnémoni 17 37,8 7 49,7
Entiibasyon
Var 1 2,2 4 2,6 ¥?=0,018
Yok 44 97,8 151 97,4 p=0,892

*[ki nitel degiskenin birbiriyle iliskilerinin incelenmesinde “Pearson-y>" capraz tablolari kullanilmistir.
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Son 1 ayda acil servise bagvurma durumuna gére BAP-65, DECAF, DECAF-L, dispne

skalas1 ve alevlenme ciddiyeti agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur

(p>0,05). Gruplar belirtilen 6zellikler a¢isindan benzerdir (Tablo 26).

Tablo 26. Son 1 Ay Acil Servise Basvurma Durumuna Gére Nicel Ozelliklerin

Karsilastirilmasi

Son 1 ay acil Var (n=45) Yok (n=155)
servise basvurma X+8S.S. Medyan X+S.S. Medyan
Degisken [IQR] [IQR]
BAP-65 1,80+0,94 2,0 1,56+0,99 2,0
[1,0] [1,0]
DECAF 2,18+1,41 2,0 2,28+1,41 2,0
[2,0] [2,0]
DECAF-L 2,62+1,77 3,0 2,71£1,79 3,0
[3,0] [3,0]
Dispne skalasi 5,04+0,90 50 5,08+0,86 50
[2,0] [1,0]
Alevlenme 1,64+0,90 1,0 1,51+0,76 1,0
ciddiyeti [2,0] [1,0]

Istatistiksel
analiz*
Olasihk
Z=-1,579
p=0,114
Z=-0,388
p=0,698
Z=-0,155
p=0,877
Z=-0,255
p=0,799
Z=-0,640
p=0,522

*Normal dagilima sahip olmayan verilerde iki bagimsiz grubun 6l¢iim degerleriyle

karsilastirilmasinda

kullanilmistir.

“Mann-Whitney U”
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Son 1 ayda acil servise bagvurma durumuna gore tablodaki degiskenler acisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05). Gruplar belirtilen 6zellikler
acisindan benzerdir (Tablo 27).

Tablo 27. Son 1 Ayda Acil Servise Basvurmaya Gore Biyokimyasal Bulgularin

Karsilastirilmasi
Son 1 ay acil Var (n=45) Yok (n=155) Istatistiksel
servise X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan analiz*
basvurma [IQR] [IQR] Olasihk
Degisken
PH 7,39+0,09 7,42 7,39+0,09 7,41 Z=-0,034
[0,1] [0,1] p=0,973
PCO2 43,62+16,17 39,7 44,34+16,60 40,3 Z=-0,336
[15,9] [15,5] p=0,737
PO2 61,23+16,49 59,9 57,82+15,82 58,4 t=1,263
[25,4] [21,2] p=0,208
SPO2 86,86+9,56 88,5 85,54+10,67 89,2 Z=-0,354
[10,3] [10,3] p=0,723
HCO3 24,60+4,36 24,1 24,86+4,10 24,9 Z=-0,853
[4,4] [5,3] p=0,394
Laktat 1,81+1,01 1,56 2,04+1,64 1,50 Z=-0,083
[1,0] [1,0] p=0,934
Hgb 12,43+2,34 12,5 12,59+2,23 12,6 t=-0,424
[41] [3,2] p=0,672
WBC 12,08+5,56 11,0 12,94+5,66 12,1 Z=-1,069
[7.4] [7,3] p=0,285
PLT 253,98+115,19 246,0 256,89+114,50 2420 Z=-0,031
[110,0] [121,0] p=0,975
CRP 12,99+28,89 3,7 8,99+8,93 57 Z=-0,129
[14,6] [12,3] p=0,898
EOS 0,13+0,15 0,08 0,17+0,49 0,07 Z=-0,507
[0,2] [0,2] p=0,612
Kreatinin 1,04+0,57 0,87 1,01+0,82 0,85 Z=-0,636
[0,5] [0,5] p=0,525
Ure 50,29+31,94 41,0 48,52+30,38 41,0 Z=-0,133
[25,5] [26,0] p=0,894
Troponin 101,38+375,79 13,0 59,19+167,95 13,0 Z=-0,051
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[18,5] [22,0] p=0,959

Lymph 1,79+1,90 1,31 1,59+1,38 1,27 Z=-0,186
[1,3] [1.1] p=0,853
PLR 253,33+200,56  180,4 237,51+182,84 1826 Z=-0,088
[254,7] [162,7] p=0,930
NLR 9,39+7,16 7,6 10,89+12,25 7,6 Z=-0,471
[8,6] [8,4] p=0,638
BUN 23,59+14,92 19,2 22,79+14,09 19,2 Z=-0,057
[11,9] [11,7] p=0,954

*Normal dagilima sahip olan verilerde iki bagimsiz grubun o6l¢iim degerleriyle karsilastiriimasinda
“Independent Sample-t” test (t-tablo degeri) istatistikleri kullanilmistir. Normal dagilima sahip olmayan
verilerde iki bagimsiz grubun 6l¢tim degerleriyle karsilagtirilmasinda “Mann-Whitney U” test (Z-tablo

degeri) istatistikleri kullanilmastir.

Tek degiskenli analizlerde son 1 ayda acil servise basvurma durumunu etkileyecek
parametreler kullanilarak yapilan Backward LR lojistik regresyon analizi sonucunda;
optimal model tabloda verilmistir. Mevcut modelde; SKB degerinin, son 1 ayda acile
basvurma riskini etkileyen dnemli bir parametre oldugu tespit edilmistir (p<0,05).
SKB degeri 1 birim arttiginda, son 1 ayda acil servise bagvurma riski %1,2 artacaktir
(OR=1,012) (Tablo 28).

Tablo 28. Son 1 Ay Acil Servise Servise Bagvurma Baz Alinarak Kurulan Lojistik
Regresyon Modeli

95% Giiven

Degisken B S.H. Wald sd p OR Arahgi (OR)
Alt Ust

SKB 0,012 0,006 4,522 1 0,033 1,012 1,001 1,024

Sabit -3,010 0,867 12,047 1 0,001 0,049

CCR=77,5% **©=10,514; p=0,231
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Son 1 ayda hastane yatisina gore yas (yil), GKS, solunum sayisi, SKB, DKB, ates,
parmak ucu oksijen ve acil serviste kalig siiresi (saat) agisindan istatistiksel olarak

anlaml farklilik yoktur (p>0,05). Gruplar belirtilen 6zellikler a¢isindan benzerdir.

Son 1 ayda hastane yatisina gore nabiz degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik tespit edilmistir (Z=-1,989; p=0,047). Son 1 ayda hastane yatis1 olanlarin
nabiz degerleri, son 1 ayda hastane yatis1 olmayanlara gore anlamli diizeyde daha

yiiksek oldugu belirlenmistir (Tablo 29).

Tablo 29. Son 1 Ay Hastane Yatisina Gore Nicel Ozelliklerin Karsilastiriimasi

Son 1 ay Var(n=40) Yok (n=160) Istatistiksel
hastane yatisi X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan analiz*
Degisken [IQR] [IQR] Olasihk
Yas (yil) 69,40+7,87 68,5 71,01£9,76 71,0 t=-0,968
[11,0] [13,0] p=0,334
GKS 14,25+1,23 15,0 14,56+1,03 15,0 Z=-1,554
[2,0] [0,0] p=0,120
Solunum sayist  25,80+6,94 24,0 25,35+7,19 24,0 Z=-0,366
[13,0] [13,0] p=0,714
SKB 147,63+£30,65  142,0 140,16+30,26  137,0 t=1,392
[54,5] [39,8] p=0,165
DKB 83,60+20,94 76,0 77,33+17,65 75,0 Z=-1,380
[22,0] [20,8] p=0,168
Nabiz 108,08+20,08 1115 101,27+23,78 96,0 Z=-1,989
[27,8] [36,8] p=0,047
Ates 36,45+0,29 36,5 36,46+0,37 36,5 Z=-0,368
[0,6] [0,5] p=0,713
Parmak ucu 82,68+10,34 86,0 85,48+9,98 89,0 Z=-1,953
oksijen degeri [10,0] [12,8] p=0,051
Acil serviste  4,13+1,36 4,0 4,33+1,34 4,0 Z=-0,880
kalis siire (saat) [2,0] [2,0] p=0,379

*Normal dagilima sahip olan verilerde iki bagimsiz grubun 6l¢iim degerleriyle karsilastirilmasinda
“Independent Sample-t” test (t-tablo degeri) istatistikleri kullanilmistir. Normal dagilima sahip olmayan
verilerde iki bagimsiz grubun dl¢iim degerleriyle karsilastirilmasinda “Mann-Whitney U” test (Z-tablo

degeri) istatistikleri kullanilmistir.
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Son 1 ayda hastane yatis1 ile cinsiyet, triyaj, AF, sonlanim sekli ve entiibasyon durumu

arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki yoktur (p>0,05). Son 1 ayda hastane yatis1

belirtilen 6zellikler agisindan bagimsiz ve homojendir (Tablo 30).

Tablo 30. Son 1 Ay Hastane Yatisi Ile Nitel Ozelliklerin Iliskilerinin Incelenmesi

Son 1 ay hastane yatis1

Degisken
Cinsiyet

Kadin

Erkek

Triyaj

Sar1

Kirmiz

AF

Var

Yok

Sonlanim sekli
Atak

Bobrek yetmezligi
Pulmoner Emboli
IPF

Kalp yetmezligi
Malignite
Pnémoni
Entiibasyon
Var

Yok

Var (n=40) Yok (n=160)

n % n %
9 22,5 45 28,1
31 77,5 115 71,9
21 52,5 108 67,5
19 47,5 52 32,5
5 12,5 22 13,8
35 87,5 138 86,2
13 32,5 57 35,6
- - 1 0,6
- - 1 0,6
1 2,5 - -

5 12,5 17 10,6
1 2,5 10 6,3
20 50,0 74 46,3

3

2 5,0 157 19
38 95,0 98,1

Istatistiksel analiz*

Olasihik

¥?=0,514
p=0,474

v2=3,144
p=0,076

2=0,043
p=0,836

+=5,605
p=0,469

¥?=1,282
p=0,258

*[ki nitel degiskenin birbiriyle iliskilerinin incelenmesinde “Pearson-y>" capraz tablolari kullanilmistir.
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Son 1 ayda hastane yatisina gore BAP-65, DECAF, DECAF-L, dispne skalas1 ve

alevlenme ciddiyeti agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05).

Gruplar belirtilen 6zellikler agisindan benzerdir (Tablo 31).

Tablo 31. Son 1 Ay Hastane Yatisina Gore Nicel Ozelliklerin Karsilastirilmasi

Son 1 ay hastane Var (n=40) Yok (n=160)
yatisi X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan
Degisken [IQR] [IQR]
BAP-65 1,75+0,87 2,0 1,58+1,01 2,0
[1.0] [1.0]
DECAF 2,45+1,41 3,0 2,21+1,41 2,0
[2.5] [2.0]
DECAF-L 2,90+1,72 3,0 2,64+1,80 3,0
[2,0] [3,0]
Dispne skalasi 5,30+0,75 50 5,01+0,89 50
[1.0] [1.0]
Alevlenme 1,75+0,95 1,0 1,48+0,75 1,0
ciddiyeti [2,0] [1,0]

Istatistiksel
analiz*
Olasihk
Z=-1,177
p=0,239
Z=-1,075
p=0,282
Z=-1,192
p=0,233
Z=-1,782
p=0,075
Z=-1,419
p=0,156

*Normal dagilima sahip olmayan verilerde iki bagimsiz grubun 6l¢iim degerleriyle karsilastiriimasinda

“Mann-Whitney U” test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmistir.
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Son 1 ayda hastane yatigina gore tablodaki degiskenler acisindan istatistiksel olarak

anlamh farklilik yoktur (p>0,05). Gruplar belirtilen 6zellikler acgisindan benzerdir

(Tablo 32).

Tablo 32. Son 1 Ay Hastane Yatisina Gore Biyokimyasal Bulgularin Karsilastirilmasi

Son 1 ay Var(n=40) Yok (n=160)
hastane yatisi X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan
Degisken [IQR] [IQR]
PH 7,37+0,11 7,39 7,40+0,08 7,42
[0,2] [0,1]
PCO2 48,98+21,99 42,8 42,98+14,61 39,4
[34,6] [14,3]
PO2 56,86+18,18 52,6 59,02+15,43 59,2
[21,8] [20,3]
SPO2 83,51£11,80 87,2 86,42+10,01 89,4
[10,3] [9,9]
HCO3 24,56+4,29 24,3 24,86+4,13 24,8
[4,9] [4,9]
Laktat 2,11£1,69 1,69 1,95+1,48 1,47
[1,2] [1,0]
Hgb 13,18+2,09 13,8 12,40+2,28 12,5
[2.8] [3.1]
WBC 13,76+5,29 12,9 12,49+5,71 11,6
[6.7] [7.1]
PLT 270,22+117,34 258,0 252,74+113,72 236,5
[122,0] [118,3]
CRP 10,30+10,20 6,4 9,78+16,91 50
[15,9] [12,3]
EOS 0,17+0,20 0,10 0,16+0,47 0,06
[0,2] [0,1]
Kreatinin 0,97+0,51 0,84 1,03£0,82 0,86
[0.5] [0.5]
Ure 45,09+25,64 41,0 49,88+31,80 40,5
[22,0] [28,0]
Troponin 110,35+395,92 13,0 58,26£166,72 13,0
[22,8] [19,5]
Lymph 1,97+1,93 1,44 1,55+1,38 1,23
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Istatistiksel
analiz*
Olasiik
Z=-1,720
p=0,085
Z=-1,016
p=0,310
Z=-1,484
p=0,138
Z=-1,785
p=0,074
Z=-0,270
p=0,787
Z=-1,090
p=0,276
Z=-1,918
p=0,055
Z7=-1,623
p=0,105
Z=-0,644
p=0,519
Z=-1,618
p=0,106
Z=-0,195
p=0,845
Z=-0,542
p=0,588
Z=-1,076
p=0,282
Z=-1,295
p=0,195
Z=-0,924



[1,5] [1,1] p=0,356

PLR 217,50£158,82  162,9 246,95+192,89  186,8 7=-0,415
[170,3] [177,9] p=0,678

NLR 8,69+5,66 75 11,02412,29 7,6 7=-0,603
[6,8] [8,9] p=0,546

BUN 21,15+11,99 19,2 23,42414,75 19,2 7=-0,603
[10,2] [12,6] p=0,546

*Normal dagilima sahip olmayan verilerde iki bagimsiz grubun 6l¢iim degerleriyle karsilastirilmasinda

“Mann-Whitney U” test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmigtir.
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5. TARTISMA
KOAH diinyada baslica mortalite ve morbidite sebepleri arasinda 6n siralarda yer
almaktadir. Diinya Saglik Orgiitii, giderek ekonomik ve sosyal bir yiik haline gelmeye
baslayan bu hastaligin, 2030 yilinda diinya genelinde tiim 6liim nedenleri arasinda 3.
sirada yer alacagmi ongormektedir (151). KOAH’in erken taninmasi, korunma
Onlemlerinin alinmasi, atak sikligmin azaltilmasi, hastalarin akciger kapasitelerini
koruyarak yasam kalitelerini arttirilmasi, hastane basvurularini azaltilmasi ile

Oliimlerin engellenmesi amaciyla diinya ¢apinda birgok ¢alisma yiirtitiilmektedir.

Acil servise nefes darlig1 sikayetiyle basvuran KOAH hastalarinin hastaneye yatis
oranlar yiiksektir ve bu hastalar i¢in onemli bir mortalite ve morbidite nedenidir.
Literatiir incelendiginde stabil KOAH hastalar1 ile ilgili ¢ok sayida g¢aligmaya
rastlanilmaktadir. Ancak KOAH alevlenme tanisi ile hastaneye yatis1 olan hastalarda,
prognozun degerlendirilmesine yonelik az sayida g¢alisma vardir (152). Biz
calismamizda literatiire ek bilgi saglamak amaciyla, acil servise nefes darlig
sikayetiyle bagvuran KOAH tanili hastalarin kisa donemdeki morbidite ve
mortalitelerini ongérmede BAP-65, DECAF ve DECAF-L skorlarmin kullanimlarini

ve atak sonrasindaki prognozlarini arastirdik.

Ileri yas, KOAH icin bir risk faktdriidiir. Yasla birlikte akciger parankiminde ve
havayollarinda KOAH benzeri degisiklikler goriiliir. Ancak ileri yasla KOAH
sikligindaki artisin c¢evresel etkenlerin birikimi ile mi yoksa yaslanmanin olumsuz
etkisi sonucu mu oldugu net degildir (34). Sangwan ve arkadaslart BAP-65 ve DECAF
skorlarin1 mortalite agisindan karsilastirdigi caligmalarinda ortalama yasi 62,16 (yil)
olarak tespit etmislerdir (153). Gayaf ve arkadaslarinin KOAH alevlenmesinde 30 ve
90 giinliik mortaliteyi 6ngérmede DECAF, CURB-65, PSI, BAP-65, PLR ve NLR’yi
karsilastiklar1 ¢aligmalarinda ortalama yast 69,65 (yil) olarak saptamiglardir (154).
Nafae ve arkadaslar1t KOAH alevlenme ile yatan hastalarda, DECAF skorunu
kullanarak hastane mortalitesini 6ngormek icin yaptiklari ¢calismada ortalama yas1 69,3
(y1l) olarak saptamiglardir (155). Garcia ve arkadaslari ise KOAH alevlenme ile acil
servise basvuran hastalar1 inceledikleri ¢aligmalarinda yas ortalamasini 72,8 (yil)
olarak tespit etmislerdir (156). Bizim yaptigimiz ¢alismada ortalama yas 70,69+9,42

(y1l) bulunmus olup literatiir ile uyumludur.
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Roche ve arkadaglar acil servise basvuran KOAH tanili hastalarin sonlanimini
degerlendirmek i¢in yaptiklari ¢aligmalarinda 1200 hastanin %70’ini erkek cinsiyet
olarak tespit etmislerdir (157). Garcia-Sanz ve arkadaslar1 acil serviste KOAH
alevlenme sikligini1 ve hastaneye yatisla iliskili faktorleri belirlemek igin yaptiklar
caligmalarinda 239 hastanin %79’unun erkek cinsiyet oldugunu tespit etmislerdir
(158). Piquet ve arkadaslariin acil servise bagvuran KOAH alevlenmeli 1824 hastay1
inceledikleri ¢aligmalarinda %76,8’inin erkek cinsiyet oldugunu saptamislardir (159).
Rosychuk ve arkadaslari ise acil servise bagvuran KOAH tanili hastalarda yaptiklari
¢ok merkezli calismalarinda 188.000 hastanin %52,2’sinin erkek cinsiyet oldugunu
bildirdiler (160). Tsai ve arkadaslart KOAH alevlenmesi ile acil servise bagvuran
hastalarda yaptiklar1 ¢ok merkezli prospektif c¢alismalarinda 388 hastanin %52’si
kadin oldugunu bildirdiler (161). Smith ve arkaslari ise acil servise bagvuran KOAH
tanil1 hastalar1 incelemisgler ve 1200 hastanin %59,1°inin kadin cinsiyetten olustugunu
bildirmiglerdir (162). Biz c¢alismamizda erkek cinsiyetin hastalarin %73’
Olusturdugunu saptadik. Dahil edilen hasta sayisinin az olmasimnin ve bolgesel
farkliliklarin bu asimetriye neden oldugunu diisiinmekteyiz. Daha fazla sayida hasta
ile yapilan, ¢ok merkezli calismalarda kadin erkek oraninin yakin olacagini
diistinmekteyiz. KOAH tanisinin erkek cinsiyette daha fazla konulmasina ragmen
ozellikle artan sigara kullanimi ile kadin cinsiyette de goriilme sikliginin giderek arttig1

asikardir.

KOAH'n akut alevlenmesi acil servise bagvurularin ve hastaneye yatislarin 6nemli bir
nedeni hipoksemidir. Cogu hasta akut donemde oksijen destegine ihtiyag¢ duyar ve bazi
hastalar taburcu olduktan sonra oksijen tedavisine evde devam eder. Garcia ve
arkadaglart KOAH alevlenmesinde hipoksemiyi belirlemek, nabiz oksimetresinin
kullanimimi degerlendirmek icin yaptiklar1 ¢aligmalarinda acil servise nefes darligi
sikayetiyle bagvuran hastalarin parmak ucu oksijen saturasyonu degeri ortalamasin
%87,36 olarak saptamiglardir (156). Biz de ¢alismamizda KOAH atak ile bagvuran

hastalarda parmak ucu oksijen saturasyon degeri ortalamasini %85,2 olarak bulduk.

Kronik obstriiktif akciger hastaligi, alveoler yikim, bronsiyal inflamasyon ve mukus
tiretiminde artig gibi patolojiler sonucu ortaya ¢ikan hava akist smirlamast ile
karakterize ilerleyici bir hastaliktir (1). Bu akciger anormallikleri, dispne, buna bagl
gelisen hipoksi, hiperkarbiye ve solunum hizinda artis ortaya ¢ikar (1). Solunum

hizindaki artis hastalarin kaygi seviyelerinin artmasina ve tedaviye uyumlarinin
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giderek azalmasina neden olmaktadir (163). Roche ve arkadaslarit KOAH alevlenme
ile bagvuran hastalar1 degerlendirdikleri ¢alismalarinda hastalarin ortalama solunum
sayisin1 26,9/dakika olarak tespit etmislerdir (157). Durmaz ve arkadaslari KOAH
alevlenme ile acil servise basvuran hastalarda niiksii etkileyen faktorleri incelemisler
ve solunum sayisini ortalamasi 29/dakika olarak saptamiglardir (164). Considine ve
arkadaslari acil servise nefes darlig1 sikayetiyle bagvuran hastalarin ortalama solunum
sayis1 28/dakika olarak tespit etmislerdir (165). Tseng ve arkadaslart KOAH tanili ve
hastaneye yatis gerektiren KOAH alevlenmesi olan hastalarda yaptiklar
calismalarinda ortalama solunum sayisini 27/dakika olarak saptamislardir (166). Bizde

literatiir ile uyumlu olarak ortalama solunum sayisini 25,8/dakika olarak saptadik.

Kalp atim hizi, KOAH alevlenmelerini 6ngdrmede kullanilan hayati belirtilerden
biridir ve klinik degerlendirme siirecinde onemli bir rol oynar (167,). KOAHl1
hastalarda tasikardi, uzun yillardir var olan hipoksemiye bagli otonomik
disfonksiyonun tetiklenmesiyle iliskilendirilmektedir (169). Ayrica tasikardinin
dispne ve enfeksiyon ile iligkili oldugunu gosteren yaymlarda mevcuttur (170). Byrd
ve arkadaslar1 KOAH ta kan basinci, kalp hizi ve mortaliteyi incelemis ve kalp hizi ile
Oliimler arasinda dogrusal bir iligki tespit etmislerdir (171). Roche ve arkadaslar acil
servise nefes darligi ile basvuran KOAH hastalarini incelemis ve hastalarin ortalama
nabiz sayisini 98,5/dakika olarak tespit ettiklerini bildirmislerdir (157). Considine ve
arkadaslar1 da acil servise nefes darlig1 sikayetiyle basvuran hastalarda yaptiklari
caligmalarinda ortalama nabiz sayisin1 102/dakika olarak saptamislardir (165). Biz

calismamizda hastalarin ortalama kalp hizin1 103,5 olarak tespit ettik.

KOAH ve akciger kanseri, sigara i¢iminin yaygin bir nedenidir (172). iki hastaligi
ortak bir etiyolojinin Otesinde birbirine baglayan kanitlar giderek artmaktadir. Bu
durum, KOAH ve akciger kanseri arasinda sadece sigara i¢imi gibi ortak risk faktorleri
bulunmasiyla smirli degildir, aym1 zamanda bu hastaliklarin patofizyolojik
mekanizmalari arasinda da 6nemli benzerlikler ve etkilesimler bulunmaktadir. KOAH,
ozellikle skuamoz hiicreli karsinom olmak iizere akciger karsinomu i¢in bagimsiz bir
risk faktoriidiir ve hava akimi obstriiksiyonuna sahip sigara igen hastalarda akciger
kanserinin olugma ihtimali normal akciger fonksiyonu olanlara gére bes kat daha
fazladir (173). Piquet ve arkadaslar acil servise basvuran KOAH alevlenmeli 1824
hastay1 incelemigler ve bu hastalarda eslik eden akciger kanseri sayisint 47 (%2,7)

olarak tespit etmiglerdir (159). Germini ve arkadaslar1 acil servise bagvuran 4396

63



KOAH tanili hastanin %13,2’sine akciger malignitesinin eslik ettigini belirtmislerdir
(174). Bizde ¢alismamizda acil servise bagvuran 200 KOAH tanili hastanin %5,5’ine

akciger malignitesinin eslik ettigini saptadik.

Atriyal fibrilasyon, klinik pratikte en sik goriilen aritmidir ve artmis kardiyovaskiiler
morbidite ve mortalite ile iliskilidir (175, 176). KOAH, bagimsiz bir risk faktorii
olarak atriyal fibrilasyon (AF) ile iligskilendirilmistir (177, 178). Ancak patofizyolojik
mekanizmalar karmagiktir ve tam olarak anlagilmamistir. KOAH hastalarinda AF
varligi prognozu olumsuz etkiler (179). Hirayama ve arkadaslari KOAH ve AF
birlikteligi olan hastalarda alevlenme sonrasi ilk 90 giinliik donemde acil servis
bagvurularinin ve hastane yatis riskinin daha yiiksek oldugu saptamislardir (180).
Kronik obstriiktif akciger hastaligi nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarda bir yillik
ve uzun siireli mortalitenin incelendigi bir calismada 1 yil i¢inde 6liim gergeklesen
hastalarin %32,3’linde, 5 yil icinde 6liim gerceklesen hastalarin ise %18,6’sinda AF
birlikteligi gozlemlenmistir (181). Soler ve arkadaslar acil servise bagvuran KOAH
hastalarinda risk faktorlerini incelemisler ve hastalarin %3’tinde AF varligini tespit
etmiglerdir. (182). Nguyen ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢ok merkezli ¢alismalarinda acil
servislere bagvuran KOAH alevlenme hastalarinin %35,6’sinda  AF  varligim
saptamiglardir (183). Steer ve arkadaslart DECAF skorununun gelistirildigi 2012
yilindaki ¢alismada, dahil edilen 920 KOAH alevlenme hastasinin %12,5’inde AF
varhigimi saptamiglardir (7). Romiti ve arkadaslari ise atriyal fibrilasyonda KOAH
prevalansini belirlemeyi amaglamislar ve 46 ¢alismanin incelendigi bir meta-analiz
calismasi yapmislardir. Caligmalarinda AF hastalarinin %13’tinde KOAH varligim
tespit etmislerdir (184). Biz de galismamiza dahil edilen 200 KOAH’l1 hastanin
%13,5’inde AF varligin1 tespit ettik.

KOAH hastalarinda pnomoni gelisme riski genel popiilasyona gore daha yiiksektir
(185). Pnomoni hastaligin prognozunu kétiilestirmektedir (186). Amerika’da yapilan
bir calismada, KOAH tanis1 olan yashlarda pnémoni insidansinin, KOAH tanisi
olmayan yagslilarla karsilastirilmis ve yaklasik alt1 kat daha fazla oldugu goériilmiistiir
(187). Huerta ve arkadaslari pnémonisi olmayan ve pnomonisi olan KOAH
alevlenmeli hastalar arasinda 30 giinliik sagkalimi karsilastirmis ve aralarinda anlamli
bir fark olmadigini tespit etmislerdir (188). Steer ve arkadaslari ise pnomonik
alevlenme ile hastane yatisi1 yapilan KOAH tanili hastalarda hastane i¢i mortalitenin
%17 oraninda arttigini ve KOAH alevlenmelerde mortalitede belirleyici olarak
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pnoémoni etkisinin var oldugunu hastalarin %32,5’inde pnomoni tespit ettiklerini
bildirmiglerdir (189). Andreassen ve arkadaslari KOAH alevlenme hastalarinda
pnomoninin hastaneye yatiglarinda etkisini incelemisler ve %29,4’linde pndmonik
infiltrasyonun mevcut oldugunu tespit etmislerdir (190). Biz ise literatiirden daha
yiiksek bir oranda, hastalarimizin %47’sinde pndmoni varligimni tespit ettik. Bu
hastanemizin {igiincii basamak bir hastane olmasi ile iliskili olabilir. Pndmoni ve
KOAH alevlenme birlikteligi ile ilgili cok merkezli olarak yapilacak caligmalara
ihtiya¢ bulunmaktadir.

Alevlenmeler KOAH'!m dogal gidisatini bozan, KOAH tanili hastalarinin hastane
bagvurularini arttiran ve dnemli bir saglik bakim maliyet yiikiine neden olan durumdur
(191). KOAH'lh hastalarda alevlenmelerin sikliginda artis yasanmasi, akciger
fonksiyonunda giderek artan diisiise, yasam kalitesinde azalmaya, fiziksel aktivitede
azalmaya ve daha yiiksek Oliim oranlarma neden olmaktadir (192, 193, 194). Bu
nedenle, diinya ¢apinda KOAH ile ilgili skorlamalarin gelistirilmesi i¢in ¢esitli ve

yogun c¢aligmalar yapilmaktadir.

Bizim ¢alismamizda hastalarin yasi, cinsiyeti, solunum sayisi, oksijen saturasyonu,
kalp hizi, eslik eden malignite ve AF varligi ile sonlanim sekli, KOAH alevlenme
sonrasi son 1 ay iginde acil servise bagvurma orani veya exitus olma oranlari arasinda

anlamli bir fark bulunamamastir.

Dispne skorlamasinda genisletilmis mMRC skorlamas: kullanilmaktadir. Bu
skorlamada, mMMRC skoru 1-4 olan hastalar yardimsiz evden ¢ikabilen hastalar1, 5a
ev islerini problemsiz gorebilirken evden ¢iktiginda dispneik hale gelebilen hastalari,
5b rutin ev isleri sirasinda dispneik olabilen hastalar1 tanimlar. Steer ve arkadaslar
DECAF skorunun mortalite riskininin belirleyici etkisini arastirdiklari ¢alismalarinda,
dispne skorunun, eozinopeni, konsolidasyon, asidemi ve atriyal fibrilasyon varliginin
mortalite agisindan bagimsiz bir risk faktorii oldugunu gostermislerdir (7). Tseng ve
arkadaglar1 KOAH tanili ve hastaneye yatis gerektiren alevlenmesi olan hastalarda
MRC dispne skorunu 3,9 olarak tespit etmislerdir (166). Biz ¢alismamizda dispne
skoru ile hastalarin taburculuk veya hastene yatig orani arasinda anlamli farkliliklar
tespit ettik (p<0,001).

KOAH alevlenmesi nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarda klinik siddeti belirlemek

ve tani, tetkik ve tedavi yaklagimini degerlendirmek igin bir skala kullanilmaktadir (1).
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Solunum sayis1 20-30/dk olan, PaCO2 normal olan, aksesuar solunum kaslarini
kullanmayan ve mental durum degisikligi olmayan hastalarda, solunum yetersizligi
yok ve hayati tehlike yok denilebilir (A grubu, 1.grup). Solunum sayisi>30/dk olan,
PaCO2 50-60mmHg olan, aksesuar solunum kaslarini kullanan ve mental durum
degisikligi olmayan hastalarda, solunum yetersizligi var ve hayati tehlike yok denebilir
(B grubu, 2.grup). Solunum sayisi>30/dk olan, PaCO2>60mmHg olan, aksesuar
solunum kaslarin1 kullanan ve mental durum degisikligi olan hastalarda, solunum
yetersizligi var ve hayati tehlike var denilebilir (C grubu, 2.grup). Mevcut literatiir
incelendiginde KOAH alevlenme ciddiyeti ile hastalarin sonlanim seklini karsilastiran
caligmalara rastlanilmamistir. Biz ¢alismamizda alevlenme ciddiyetini degerlendirdik

ve sonlanim sekli arasinda anlamli farkliliklar tespit ettik (p<0,001).

KOAH akut alevlenme ile basvuran hastalarda kullanilmak {izere gelistirilen

skorlamalardan ikisi BAP 65 ve DECAF skorlaridir (194, 195).

Steer ve arkadaslar1 2012 yilinda pnomoni ile komplike olan, KOAH alevlenme ile
hastaneye yatirilan hastalarin prognozunun belirlenmesi i¢in 920 hastanin dahil
edildigi bir ¢alisma yapmislar ve sonucunda DECAF skorunu olusturmuslardir. Bu
yeni skorun mortaliteyi gosterme agisindan muazzam bir ayrim gosterdigini
(AUROC=0,86, %95 CI 0,82 ila 0,89) ve diger klinik skorlamalardan, 6rnegin CURB-

65, daha iistiin performans gosterdigini belirtmislerdir (7).

Shen ve arkadaglarinin 2021 yilinda yayinladiklart metaanaliz ¢aligmasi, KOAH
alevlenme hastalarinda mortalite degerlendirme igin yapilan, DECAF skorunun
kullanildigi ilk biiytik ¢alismadir (196).

Sangwan ve arkadaslart DECAF skoru ile BAP 65 skorunu birlikte degerlendirmisler
ve DECAF skoru ve BAP 65 skorunun alevlenme ile hastaneye yatan hastalarda
onemli bir mortalite belirleyicisi oldugunu gosterilmiglerdir. Her iki skorun da
sensitivitesi %100°diir. Spesifite DECAF skorunda %34,1 iken BAP-65 skorunda
%63.4 olarak bulunmustur (153).

Shorr ve arkadaslari BAP-65 skorunu, KOAH alevlenme hastalarinda hastaligin
siddetine iliskin yeni bir risk skorlamasi olabilmesi agisindan degerlendirmislerdir.
Hastane mortalitesi ve/veya mekanik ventilator ihtiyaci ile BAP-65 arasinda anlaml

farkliliklar tespit etmislerdir (p<0,001 , p<0,001). BAP-65'e yonelik AUROC 0,79
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(%95 GA, 0,78-0,80) olarak ol¢iilmiistiir ve BAP-65'in KOAH alevlenme hastalarinin

ilk degerlendirmesinde yararl olacagini ileri siirmiislerdir (197).

Hassan ve arkadaslari acil servise basvuran KOAH akut alevlenme hastalarinda BAP-
65 skorunun taburcu olan ve exitus olan iki grup arasinda karsilastirmis ve ciddi

anlamli fark tespit etmislerdir (198).

Meena ve arkadaslari ise Hindistan’da bir merkezde 100 hasta ile yaptiklar1 prospektif
calismalarinda, BAP-65 ve DECAF skorlar1 ile mortalite ve hastanede kalis siiresi

arasinda anlamli bir iligki oldugunu saptamiglardir (199).

Lolah ve arkadaslart KOAH alevlenme ile hastane yatisi yapilan hastalarda BAP-65
ve DECAF skorlarint degerlendirmislerdir. Her iki skorlama i¢in de %100 sensivite
ile hastane i¢i mortaliteyi dngdérmede iyi bir dlgek oldugunu; BAP-65 skoru icin
spesivitenin %91, DECAF skoru i¢inse %87 oldugunu bildirmislerdir. Ayrica mekanik
ventilasyon ihtiyaciminin belirleyicisi olarak BAP-65 ve DECAF skorlariin
duyarliliklarinin sirasiyla %93 ve %87 iken ozgiilliigiiniin sirasiyla %74 ve %60
oldugunu belirtmislerdir. Ayni1 zamanda Pearson grafiginde DECAF skoru ile BAP65
skoru arasinda pozitif dogrusal ve anlamli korelasyon bulmuslardir (r =0,604,

p<0,001) (200).

Shorr ve arkadaglart KOAH atakda mekanik ventilasyon ihtiyacinin 6ngériilmesinde
CURB-65 ve BAP-65 skorlarin1 karsilastirmiglardir. 195 ABD hastanesinde yapilan
34.478 KOAH alevlenme bagvurusunu degerlendirip, BAP-65 ve CURB-65 skorlarina
gore bagvuru sirasinda veya hastaneye yatisin herhangi bir noktasinda hastalarin MV
tedavi oranlarint degerlendirmislerdir. Hem BAP-65 ve hem de CURB-65 puanlarinin
artmastyla mekanik ventilator kullanimi oraninin arttigini gérmiislerdir. Sonug olarak
BAP-65 skorunun, MV ihtiyaci agisindan yiiksek risk altindaki KOAH alevlenmeli
hastalart CURB-65'e gore daha dogru bir sekilde gosterdigini belirtmiglerdir (197).

Bizim ¢alismamizda da acil servise bagvuran hastalardaki BAP-65 ve DECAF skorlari
ile sonlanim sekli arasinda anlamli farkliliklar bulunmustur(p<0,001, p<0,001). BAP-
65 veya DECAF skorlar yiiksek tespit edilen hastalarin yogun bakim veya servis
yatiglarinin taburcu olanlara kiyasla daha fazla oldugunu tespit ettik. Bu durumun acil

servis hekimleri ve konsiiltasyon hekimleri i¢in yol gosterici oldugunu diigiiniiyoruz.
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Taburcu edilen fakat tekrar hastaneye bagvurma gereksinimi yasayan hastalarda, bu

skorlarin tekrar degerlendirilmesi i¢in daha fazla ¢calismaya ihtiyag¢ vardir.

DECAF skoru, KOAH alevlenme ile hastaneye yatirilan hastalarda mortaliteyi
ongoérmek i¢in basit ve etkili bir degerlendirme skorudur (7). Mevcut literatiir
incelendiginde DECAF-L skoru ile ¢ok fazla bir ¢alismaya rastlanamamistir. Biz
calismamizda, KOAH hastalarinin morbidite ve mortaliteyi Ongormede etkili
olabilecek bazi parametreleri degerlendirmek istedik. Bu hastalarda hava yolu
patolojilerine bagli gelisen hipoksemi ile hiicre i¢i anaerob solunum mekanizmasi

irlinli olan laktik asit diizeyini degerlendirdik.

Seker ve arkadaslar1 acil servise basvuran KOAH hastalarinda mortaliteyi 6ngérmek
icin kan laktat degerini incelemis ve kan laktat diizeyini mortalite gelisen hastalarda
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulmuslardir (201). Niczewski ve
arkadaglar1 acil servise nefes darligi ile bagvuran hastalarda kan laktat diizeyinin
mortaliteyi ongoriicii etkisi oldugunu tespit etmislerdir (202). Chen ve arkadaslari acil
servise bagvuran KOAH tanili hastalarda mortaliteyi Ongdrmede basvuru
parametrelerini degerlendirmisler ve kan laktat diizeyi ile mortalite arasinda anlamli
iliski saptamiglardir (203). Durantez-Fernandez ve arkadaslari acil serviste mortaliteyi
ongormek icin NEWS2 skoruna laktat ekleyerek yaptiklari ¢alismalarinda,
olusturduklart yeni skor olan NEWS2-L skorunun, hem NEWS2’den hem de laktattan
ayr1 ayrt olarak mortaliteyi gostermede daha anlamli sonucglar verdigini
vurgulamislardir (204). Y X-Chen ve arkadaslari acil servise basvuran 1641 pnomoni
hastasini incelemisler ve kan laktat diizeyinin, acil servisteki pnomoni hastalarinda
mortaliteyi, servis ve yogun bakim {initesine yatis1 dngérmede CURB-65'ten {istiin
oldugunu, laktatin eklendigi LAC-CURB-65 skorunun, CURB-65'in mortaliteyi

tahmin degerini 6nemli oranda iyilestirdigini bildirmislerdir (205).

Sakall1 ve arkadaslar1 calismalarinda, acil servise basvuran KOAH alevlenme
hastalarinin acil sonlanim kararinda laktat, laktat klirensi ve notrofil lenfosit orani
iligskisine bakmislar ve ¢alismaya dahil edilen hastalarin laktat diizeyleri ile exitus olan
hastalarin laktat diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulmuslardir

(206).

Bizim ¢aligmamizda da kan laktat degeri ile son 1 ayda exitus olan hastalarin kan laktat

degeri arasinda anlamli fark bulunmustur (p=0,004). Laktat degeri 1 birim arttiginda
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son 1 ayda exitus olma riski %35,8 artmistir (OR=1,358). Bununla beraber
calismamizda DECAF skoruna laktat degeri eklenerek elde edilen DECAF-L skoru ile
acil servis sonlanimi sonrasinda 1 ay i¢inde exitus olma arasinda anlamli farklilik tespit
edilmis olup (p=0,039) DECAF-L degeri 1 birim arttiginda bu riskin %29,6 arttigi
bulunmustur (OR=1,296). Ayrica DECAF-L skoru ile hastalarin hastaneye yatis1 veya
taburcu olmalar1 agisindan sonlanim sekli agisindan da anlamli farkliliklar tespit ettik

(p<0,001).

Castro-Guardiola ve arkadaslari acil servise dispne ile basvuran hastalarda pnémoni
ve pnomoni dis1 dispne nedenleri arasindaki bir ¢ok parametreyi incelemisler ve
hastalarin ates 6l¢lim degerlerinin pndémoni tanis1 ayiriminda Olgiilebilir faydali bir
belirteg oldugunu tespit etmislerdir (p<0,0036) (207). Calismamizda son 1 ayda exitus
olan hastalar ile acil servise basvuruda 6l¢iilen ates degerleri arasinda anlamli fark
bulunmustur (p=0,032).Bu anlamli farkin hastalarimizdaki pnémoni orani ile direk

iligkili oldugunu diisiinmekteyiz.

Avci ve arkadaslar1 calismalarinda acil servise basvuru sirasindaki sistolik kan basinci
ile 30 gilinliik mortalite arasinda negatif korelasyon tespit etmislerdir (208). Chandra
ve arkadaslart da 94 KOAH alevlenmesi hastasini dahil ettikleri galismalarinda
hipotansiyonun (sistolik kan basinci<90mmHg) mortaliteyi gosterici bir belirteg
oldugunu sdylemislerdir (p=0,002)(209). Biz Avci ve arkadaslarindan farkli olarak
acil servise basvuru sirasindaki sistolik kan basinci ile 30 giinliik mortalite arasinda
anlamli farklilik bulduk (p=0,032). Bu durumun ¢alismamizdaki hasta sayimiz ile ilgili

oldugunu diistinmekteyiz.
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6. SONUC
Acil servislerdeki hasta yogunlugu dikkate alindiginda, bagvuran hastalarin hizli ve
etkili bir sekilde degerlendirilip sonug¢landirilmasi, acil servis hekimleri i¢in son derece
onemlidir. Hastalarin taburculuk ve yatis planlamalarinda skorlamalarin kullaniminin
artmasi, onemli bir kolaylik saglayacaktir ve klinik uygulamalarda daha sistemli bir

yaklasimi beraberinde getirecektir.

Calismamizda one ¢ikan en onemli sonug¢ BAP-65, DECAF ve DECAF-L skorunun
KOAH alevlenme ile acil servise bagvuran hastalarda morbidite ve mortaliteyi
ongormede kullanilabilirligidir. Calismamizda BAP-65, dispne skoru, laktat ve
DECAF-L ile mortalite arasinda anlamli farkliliklar tespit ettik. Eozinopeni,

konsolidasyon, asidoz ve AF ile mortalite arasinda anlaml1 iligki saptamadik.

Mortalite prediktivitesi i¢in yapilan ROC analizinde istatistiksel olarak anlamli ¢ikan
DECAF-L i¢in sensivite, spesifite ve egri altinda kalan alanlar hesaplandi. Optimal
DECAF-L cut-off degeri, %50,0 sensivite ve %73,9 spesifite ile, >3,50 olarak tespit
edildi (AUC=0,653; p<0,05). Bu da bize yiiksek riskli hastalarin acil servis
miidahaleleri ve sonrasindaki takiplerinde DECAF-L skorunun yol gosterici olarak

kullanilabilinecegini gostermistir .

Literatiirde calismamizla ilgili daha onceden yapilmis c¢ok az sayida calisma
mevcuttur. Calismamiz 1s1¢inda, daha fazla genis kapsamli ¢alisma yapilarak, acil
servise basvuran KOAH alevlenme hastalarinin liizumsuz hastane yatislarini
engelleyecek ve taburculuklarini giivenle saglayabilecek veriler elde edilecegini

diistinmekteyiz.
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7. KISITLILIKLAR
Calismamizin énemli bir kisitlilig1 tek merkezli bir ¢calisma olmasidir. Acil servislere
bagsvuran KOAH alevlenmelerinin tani, tetkik ve tedavi algoritmalar1 hastaneler,
bolgeler ve iilkeler arasinda degisiklikler gosterebilir. Bu sebepten bolgesel

farkliliklar1 en aza indirecek ¢ok merkezli ¢calismalara ihtiyag¢ vardir.

Calismamiza hastalarin bagvurusundan sonlanimina kadar ki siireglere tiim acil servis
hekimleri katilmistir. Kilavuzlarda taburculuk kriterleri agisindan sabit standart bir
oneri olmadigr i¢in ¢alisma siliresince hekimlerin taburculuk kararina herhangi bir
miidahalede bulunulmamistir. Bu nedenle hastalarin taburculuklarinda ve yatislarinda
tutarsizliklar olabilir. Bazi hastalarda yatis kararinda hekimler hastanin klinik
durumuna ek olarak, ozellikli tedavi gereksinimi ya da hastanin sosyokiiltiirel

durumuna gore karar vermis olabilirler.

Ayrica Gogiis Hastaliklar servis yatak kapasitelerinin kisithi olmasi veya doluluk
sebebiyle bazi hastalarin yatislar1 yapilamamaktadir. Bu durum hastalarin acil serviste
tedavi edilerek taburcu edilmelerine ve kisa siire i¢erisinde tekrarlayan bagvurularina,

yogun bakim yatis ve exitus sayilarinin artmasina neden olmus olabilir.
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