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OZET

Amag

Acil serviste KOAH alevlenme tanisi alan hastalarda mortalitenin belirlenmesinde

DECAF ve Ottawa KOAH risk skalasinin karsilagtirilmasidir.
Gereg ve yontem

Calisma Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisi’nde Kasim 2021-Mayis 2022
tarihleri arasinda, tek merkezli ve prospektif olarak gerceklestirildi. Acil servise bagvuran 18
yas Ustii KOAH alevlenme hastalar1 ¢calismaya dahil edildi. Caligmaya dahil edilen hastalarin
demografik verileri, vital degerleri, kan gazi parametreleri, ek hastaliklari, DECAF ve Ottawa

KOAH risk skalas1 degerleri ve 30.giin mortalite durumu kayit altina alind.
Bulgular

Calismaya 180 hasta dahil edildi fakat 6 hasta dislandig1 i¢in 174 hasta ile analiz yapildi.
Katilimcilarin 116 (%66.7) ’s1 erkek, 58 (9%33.3)’ si kadind1. Grubun yas ortancasi 72.5 (44-
103)’ti. Hastalarm %80.5 inin yatis1 ger¢eklesmis olup, %19 u taburcu edilmistir. Hastalarin
%27’sinde 30 giin icerisinde mortalite gériilmiistiir. Takip edilen hastalardan sadece 1’1 acil
serviste ex olmustur. 30 giin igerisinde gerceklesen oliimlerin % 93.6°s1 hastanede, %6.4°1i evde
gerceklesmistir. DECAF skorlamasi ve Ottowa KOAH skalasinin en yiiksek risk olarak
belirledigi durumlarm mortaliteyi Ongorebildigi  goriilmektedir (p<0.001). DECAF
skorlamasinda yiiksek risk ve digerleri olarak ayrim yapilip 30 giinde mortalite durumu tahmin
edilmeye calisildiginda sensitivite %68.0, spesifite %80.3 olarak bulunmustur. Ottowa KOAH
skalasinda ¢ok yliksek risk ve digerleri olarak ayrim yapilip 30 giinde mortalite durumu tahmin
edilmeye calisildiginda sensitivite %87.2, spesifite %55.9 olarak bulunmustur. Laktat degeri 30
giinlik mortalitenin goriildiigii grupta mortalite goriilmeyen gruba gore anlamli olarak
yliksektir (p=0.040). Gelis kan gazi laktat diizeyinin en uygun kestirim degeri 1.85 mmol/L
olarak hesaplandi. Bu kestirim degeri mortalite tahmininde %59.6 sensitif, %56.7 spesifik
olarak bulunmustur. Diisiik ve yiiksek laktat diizeylerine gore hastalar ayrildiginda DECAF
skorlamasinda yiiksek riskli grupta 30 giinde mortalite diger gruptan anlamli olarak yiiksek
hesaplanmistir (p<0.001). Diisiik ve yiiksek laktat diizeylerine gore hastalar ayrildiginda
Ottowa KOAH skalasinda ¢ok yiiksek riskli grupta 30 giinde mortalite diger gruptan anlamli
olarak yiiksek hesaplanmistir (p<0.002).



Sonug

DECAF ve Ottawa KOAH skalasi1 acil serviste KOAH alevlenme nedeniyle takip edilen
hastalarm 30 ginlik mortalite tahmininde kullanilabilir. Ottowa KOAH skalasiin ¢ok yiiksek
riskli olarak belirledigi hastalarin 30 gunlik mortalitesini belirlemede daha duyarli oldugu,
DECAF puanlamasmimn yiiksek risk olarak belirledigi hastalarin 30 gunlik mortalitesini
belirlemede daha 6zgiil oldugu bulunmustur. DECAF ve Ottawa KOAH skalasi diisiik laktat
diizeyine sahip hasta grubunda da 30 ginluk mortaliteyi 0n gérmede yiiksek duyarlilik ve

Ozgiilliik degerlerine sahip oldugu saptanmistir.

Anahtar Kelimeler: Acil tip; Mortalite; Kronik obstriiktif akciger hastaligi



ABSTRACT

Objektives

In this study, we aimed to compare the DECAF and Ottawa COPD risk scales to predict
mortality in patients diagnosed with COPD exacerbation in the emergency department.

Methods

This prospective single-center study was conducted at the Department of Emergency
Medicine, Ege University Hospital between November 2021 and May 2022. Patients over the
age of 18 who applied to the emergency department and were diagnosed with COPD
exacerbation were included in the study. Demographic datas, vital values, blood gas parameters,
comorbidities, DECAF and Ottawa COPD risk scale values and 30-day mortality of the patients
included in the study were recorded.

Results

A hundred eighty patients were included in the study, but since six patients met the
exclusion criteria, a hundred seventy-four patients were analyzed. Of the patients who included
in the study, 116 (66.7%) were male and 58 (33.3%) were female. The median age of the group
was 72.5 (44-103). 80.5% of the patients were hospitalized and 19.5% were discharged. 30-day
mortality was observed in 27% of patients. Only one of the patients hospitalized died in the
emergency department. 93.6% of the deaths that occurred within 30 days occurred at the
hospital, and 6.4% at home. Of the patients with 30-day mortality, 93.6% died in the hospital
and 6.4% died outside the hospital. We found that the conditions determined as the highest risk
by DECAF scoring and Ottawa COPD scale could predict mortality (p<0.001). According to
the our study, in DECAF scoring, the sensitivity of the presence of high risk in predicting 30-
day mortality was 68.0% and the specificity was 80.3%. And we also found that the presence
of high risk in the Ottawa COPD scale had a sensitivity of 87.2% and a specificity of 55.9% in
predicting 30-day mortality. The lactate value was significantly higher in the group with 30-
day mortality compared to the group with no mortality (p=0.040). The most appropriate cut-off
value of the developing blood gas lactate level was calculated as 1.85 mmol/L, and the
sensitivity and specificity of this cut-off value in predicting mortality were 59.6% and 56.7%,
respectively. When patients were separated according to low and high lactate levels, 30-day
mortality was calculated significantly higher in patients with high risk in DECAF scoring
compared to other groups (p<0.001). When patients were separated according to low and high
lactate levels, 30-day mortality was calculated significantly higher in patients with high risk in

the Ottawa COPD scale compared to other groups (p<0.002).

Vi



Conclusions

Both the DECAF and the Ottawa COPD scale can be used to estimate 30 day mortality
in patients monitored in the emergency department for COPD exacerbations. When the two
methods of estimating 30 day mortality were compared, we found that the Ottawa COPD scale
had higher sensitivity, while the DECAF score had higher specificity. DECAF and Ottawa
COPD scale were found to have high sensitivity and specificity values in predicting 30 day

mortality in the patient group with low lactate levels.

Keywords: Emergency medicine; Mortality; Chronic obstructive pulmonary disease
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KISALTMALAR
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1-GIRIS

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH), sebep oldugu ekonomik ve sosyal yiik
nedeniyle tiim diinyada 6nemli bir halk sagligi sorunu haline gelmekte olan, kalic1 havayolu
semptomlar1 ve hava akimi kisitlanmasi ile karakterize, mortalitesi ve morbiditesi yuksek,
kronik inflamatuar bir hastaliktir (1). KOAH’I1 hastalarda, solunumsal semptomlarda akut
kotiilesme genellikle KOAH alevlenmesi olarak tanimlanir. Alevlenme, artmis mortalite ve
hastaneye yatig ile iliskilidir, alevlenmeler mortaliteyi arttirmaktadir (2). KOAH alevlenme,
acil servise nefes darlig1 bagvurularinin sik nedenlerinden biridir. Acil serviste alevlenmelerin
degerlendirilmesi ve yatis ve taburculuk kararinda etkili olabilecek klinik karar kurallari
gelistirilmis olsa da bu kurallar rutin pratikte kullanilmamaktadir. KOAH i¢in Kiiresel Girisim
tarafindan hazirlanan kilavuzlarda hastalarin ilk tedaviye yanitlari, fizik muayene bulgulari,
komorbid hastaliklar1 ve evde bakim destegi gibi durumlarin hastaneye yatis ihtiyacinin

kullanilmas1 dnerilmektedir (3).

Yapilan caligmalar hastalik yiikii ve mortalitesinin yillar icinde artmakta oldugunu
gostermektedir (4). Mortalite, erken taburculuk ve erken palyatif bakim gereksiniminin tahmini

icin kullanilabilecek belirteclere ihtiyag¢ vardir.

Calismamizda nefes darligi nedeniyle acil servise basvuran KOAH alevlenme 6n
tanisiyla takip edilen hastalarin, acil serviste yapilan tedavileri ve yonetimlerini etkilemeyecek
bir sekilde, hastadan bilgilendirilmis olur formu alindiktan sonra hastalar ¢alismaya alinacaktir.
Kaydedilen vital bulgular ve anamnez dogrultusunda olgu rapor formu doldurulacak, DECAF
ve Ottawa KOAH risk skalas1 degerleri hesaplanarak olgu rapor formunda bulunan ilgili yerlere

yazilacaktir.

Ulkemizde KOAH hastalarinda mortaliteyi etkileyen faktorler hakkinda smirl sayida
literatlir bulunmaktadir. Mortaliteyi 6n gorebilecek skorlama ile ilgili veriler yetersizdir.
Buradan hareketle KOAH alevlenme tanisi ile hastaneye yatan hastalarda DECAF (dispne,
eozinopeni, konsolidasyon, asidemi, atrial fibrilasyon) ve Ottawa KOAH skalasinin hastalarin

mortalitesini tahmin etmedeki yerini saptamayi belirlemeyi planliyoruz.



2- GENEL BILGILER
2.1. KOAH TANIMI VE EPIDEMiYOLOJI

2.1.1. KOAH tanimi

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH), zararl partikiillere ve gazlara karsi hava
yollarinda ve akcigerin parankiminde kronik iltihabi cevapla karakterize olan, ilerleyici ve
stirekli olarak hava yolunun kisitlilig1 ile karakterize bir hastaliktir (1). KOAH’ta amfizem,
akcigerdeki hava keselerinde hasar; kronik bronsit, hava yollarinin uzun siireli iltihabi
mevcuttur. KOAH 6zellikle sigara icen orta yash ve yash yetigkinlerde goriilen bir durumdur.
Bir¢ok insan hastaliginin farkinda degildir. Solunumla ilgili sorunlar zamanla artan bir bi¢cimde
kotlilesme egilimi gosterir, normal giinliikk aktiviteleri kisitlar ve tedaviyle durum kontrol

edilmeye ¢alisilir (2).

KOAH: fonksiyona dayali tanimdir. Kronik bronsit klinik semptomlara dayali tanimdir.
En az 2 yil boyunca, yilda en az 3 ay siiren ve ¢ogu giin kronik oksiiriik ve balgam ¢ikarma
semptomlarmin varligi ile karakterize bir durumdur. Amfizem, patolojiye dayali bir tanimdir.
Belirgin bir fibrozis olmaksizin, solunum yollarinin duvarlarinin tahrip olmasi1 ve bununla

beraber, solunum yollarinda kalic1 anormal genislemeler ile karakterize bir durumu ifade eder
3).
KOAH belirtileri asagidaki gibidir (2):

e Sik oksiirtik ve hirilt1
e Agir1 balgam ¢ikarma

e Nefes darhig

KOAH hastalarinda normal yetiskinlere kiyasla yiliriime veya merdiven ¢ikma gibi
aktiviteler kisitlanmistir. KOAH hastalar1 hastaligin seyriyle beraber calisgamaz duruma
gelebilirler (4), tasmabilir oksijen taklar1 gibi 6zel ekipmanlara ihtiyag duyarlar (5), sosyal
aktiviteleri kisitlanmstir (6). Hastalarda biling bulanikligi ve hafiza kayiplar1 goriiliir (4), daha

fazla acil servis bagvurusu ve daha fazla hastanede yatis olur (7).

Bazi gruplarda KOAH daha sik bildirmistir (5):
e Kadinlar
e 65-74 yas aras1 ve 75 yas Usti kisiler
e Amerikan yerli rklar1 (Kizilderili / Alaskalilar)



e Issiz, emekli veya calisamayacak durumdaki kisiler
e Liseden az egitim seviyesine sahip kisiler

e Bosanmis, dul veya ayrilmis kisiler

e Sigara 6ykusu olanlar

e Astim Oykiisii olanlar

2.1.2. KOAH epidemiyolojisi

KOAH Diinya’da dordiincii siradaki 6liim nedeni olan, Onlenebilir olan ve yiiksek
diizeyde morbidite ve mortaliteye sahip bir toplumsal sorundur (1). KOAH prevalansi iilkeden
iilkeye, yasam tarzina, sosyokiiltiirel duruma, yasa ve cinsiyete gore degismektedir (8).
Hastaligin tanis1 konusunda bir konsensus olmamasi nedeniyle uzun bir donem prevalans,
morbidite ve mortalite konusunda saglikli veriler toplanamamistir. 2003 yilinda Kronik
Obstriiktif Akciger Hastahigina Kars1 Kiiresel Girisim “Global Initiative for Chronic
Obstructive Lung Disease (GOLD)” kilavuzunu yaymlamasiyla spirometrik tanmi ve
evrelemelerde esaslar belirlenmeye baslamistir. Bunun yaninda, iilkelerin KOAH prevalansi,
risk faktorleri ve toplum i¢in ¢esitli yliklerini igeren “Burden of Obstuctive Lung Disease

(BOLD)” kurulmustur (9).

KOAH prevalansi ile ilgili yapilan bir meta analizde 1990 yilinda 30 yas tistiinde 227.3
milyon KOAH vakas1 ve %10.7’lik bir kiiresel prevalans tahmin edilmistir. 2010 yilinda bu
tahminler 384 milyona ve %11.7’lik kiiresel prevalansa yiikselmistir. 20 yillik siirecte goriilen
%68.9’luk artis kiiresel demografik degisiklerden kaynaklanmaktadir. DSO bdlgelerinden en
yiiksek prevalans Amerika’da %15.2 olarak belirtilmistir. Kentlerde prevalans daha yiiksektir
(%13.6’a %9.7). 30 yas ve lizerinde genel prevalans erkeklerde %14.3, kadnlarda %7.6 olarak
bulunmustur (10).

Tiirkiye’de yapilan prevalans c¢aliymalarinda KOAH yerine farkli tanimlamalar
kullanildig1 i¢in saghkli verilere ulagsmak zordur (11). 1976 yilinda Ankara’da yapilan bir
calismada 40 yas {stliinde prevalans %13.6 bulunmustur, ancak bu c¢alismada GOLD
standartlar1 gecerli degildir (12). Trabzon’da Ozlii ve ark. (13) calismasinda 30 yas istii niifusta
KOAH prevalanst GOLD kriterlerine gore %0.98 olarak bulunmustur. Ayni1 calismada
prevalans erkeklerde %1.7, kadinlarda %0.3 olarak bulunmustur. Izmir’de 40-69 yas grubunda
yapilmig bir calismada GOLD kriterlerine gore KOAH prevalans: %10.2, erkeklerde %13.3,
kadinlarda %7.3 olarak bulunmustur (14). 2008 yilinda Giinen ve ark. ¢alismasinda 1160 kiside,

sigara kullananlarda prevalans %18.1, geng sigara igenlerde %4.5 olarak tespit edilmistir (15).



Deveci ve ark. Elazig’da yapmis olduklar1 caligmada 18 yas tlistinde KOAH prevalans1 %4.5,
kadmlarda %2.5, erkeklerde %6, 45 yas iistiinde %11.5 olarak bulunmustur (16).

2.2. KOAH PATOLOJIiSi, PATOGENEZI VE PATOFiZYOLOJIiSi

2.2.1. Patoloji

Laennec 1826 yilinda amfizemin anatomik tanimini agiklamistir (17). Ayrica hava
akimimdaki obstriiksiyonun ve kronik bronsit semptomlarinin otopsilerdeki amfizemin
patolojik bulgulariyla kisinin yasammindaki klinik bulgularin baglantili oldugunu sdylemistir.
KOAH’taki patolojik o6zellikler, amfizemi karakterize eden akciger parankimindeki yikim,
bronsiyoliti tarifleyen periferik hava yollarindaki iltihaplanma ve kronik bronsit diye tariflenen
merkezi hava yollarindaki iltthaplanmadir. Bu anormalliklerin sonucu olarak ekspiratuvar hava
akimi kisitlanmistir. Akcigerdeki itici giic olan elastik geri itmenin karsisinda hava yolundaki
tikaniklik dirence neden olmaktadir. Sigara icen kisilerde hem elastik geri itmenin kayb1 hem

de hava yolundaki diren¢ hava akimindaki kisitlilig1 agiklamaktadir (18).

Amfizem, parankimal yikim yoluyla akcigerin elastik geri itmesini azaltir. Bunun
yaninda alveollerdeki yikim yoluyla elastik yiik azalir ve hava akimi smirlanir. Var olan
bronsiolit liimeni daraltip tikayarak hava akimimin kisitlanmasima neden olur. Kronik bronsitin
buna olan katkis1 tartismalidir. Kronik olarak balgam iiretiminin hava yolu sinirlamasi ile
alakasiz oldugu diistiniilmektedir (19). Yakin zamanda yapilmis bir ¢alismada kronik balgam
iiretiminin hem FEV1°deki diisiisle hem de KOAH sebebiyle hastane yatisinda dnemli oldugu
gosterilmistir (20). Pulmoner HT, kronik hava akimi obstriiksiyonunun sik goriilen bir sekelidir.
Artmis damar direncinin nasil gergeklestigi bilinmemekle birlikte, pulmoner arterin yeniden

sekillenmesinin neden oldugu diisiiniilmektedir (20).

2.2.2. Patogenez

KOAH ' ta inflamasyonun havayollari, parankim ve pulmoner damarlarda smirli olmayip
sistemik olarak da ¢izgili kaslarda, damarlarda ve periferik kanda bulundugu gosterilmistir.
KOAH ta santral ve periferik hava yollarmin tlimiinde makrofajlar, nétrofiller ve T lenfositlerin
yer aldig1 bir inflamasyon mevcuttur (21). Noétrofiller ¢ogunlukla hava yolunun limeninde,
makrofajlar liimende, brons duvarlarinda ve parankimde, lenfositler parankim ve brons
duvarlarinda mevcuttur (3). Hiicrelerin hangilerinin ne 6l¢lide patogeneze katkida bulundugu
bilinmemektedir. Ancak bu htcrelerin ve bu hiicrelerden salgilanan gesitli mediatorlerin

arasinda bir etkilesim oldugu agiktir (22).



Makrofajlarm, notrofil kemotaktik faktdrler ve mediatorler gerekse preteolitik
mediatorleri tireterek KOAH1n inflamatuar siireci yonlendirdigi diistiniilmektedir. Kemotaktik
faktorler aracilifiyla nétrofiller hava yollarina g¢ekilir. Notrofiller, notrofil elastaz ve diger
proteazlar1 salgilarlar ve bunlar parankimin haraplanmasina katkida bulunur. Cesitli sitokinler

salinmaktadir ve mukus sekresyonu artmaktadir (21).

T lenfositlerin salgilamis olduklar1 enzimler ve sitokinler hiicre hasarmna katkida
bulunmaktadir ve inflamasyonun devamliligina sebep olurlar. Eozinofillerin siire¢ icerisindeki
yerleri tam bilinmemektedir. Ancak atak sirasinda eozinofil aktivitesin arttig1 gosterilmistir
(22). Hava yollarindaki hiicrelerde de dogal bronkodilatator mediatorlerde azalma vardir.
Bronkokonstriktorlerin salinimi artmustir. 1L-2, 1L-8 gibi gesitli sitokinlerin inflamatuar hiicre
gociine sebep oldugu bilinmektedir (23). Asagida KOAH hastaligindaki ¢esitli inflamatuar

hiicreler ve mediatorler gosterilmistir (22).

MEDIYATORLER

LTB4

IL-8, GRO-la

MCP-1, MIP-la
GM-CSF

Endotelin
Substans P

ETKILER
Mukus
hipersekresyonu
Fibrozis
Alveolar duvar

HUCRELER

Makrofajlar
Notrofiller
CDS+ lenfositler
Eozinofiller
Epitel hiicrelen
Fihrhlactlar

PROTEAZLAR

Notrofil clastaz
Katepsin
Proteaz-3

MMP’ler

destriksiyonu

Sekil 1. KOAH patogenezindeki inflamatuar hiicreler ve mediyatdrler

2.2.2.1. Oksidatif stres

KOAH’da artmis oksidan aktivitenin kaynagi sigara dumani, aktiflesmis inflamatuar
hiicrelerden salinan ¢esitli oksidan maddelerdir (23). Normal bireyleri akcigerlerde bulunan
cesitli antioksidan savunma mekanizmalar1 korumaktadir. Ancak KOAH hastasinda artmus

oksidan stresin karsisinda antioksidan savunma mekanizmalar1 azalmistir (24). KOAH



hastalarinda periferik kanda, ekspiryum havasinda ve balgam incelemelerinde 8-izoprostan,
hidrojen peroksit gibi stres belirtegleri artmistir. Bu artis ataklarda daha belirgin hale gelmistir
(3). Oksidanlar lipitlerle ve niikleik asit gibi gesitli biyolojik molekiillerle reaksiyona girerek
hiicre hasarina yol agmaktadirlar. Bunun yaninda matriks metalloproteazlar1 aktif olarak ve
sekretuar lokoproteaz inhibitorii (SLPI) gibi antiproteazlari inaktive ederek dengesizlik

yaratmaktadir (22).
2.2.2.2. Proteaz-antiproteaz dengesizligi

KOAH’da inflamasyon ve oksidatif stres nedeniyle basta notrofiller olmak tizere ¢esitli
inflamatuar hiicrelerin aktive olmasi1 sebebiyle proteolitik enzimlerin salinimi ve protez
aktivitesi artmistir (22). Bunun yaninda alfa-1 antitripsin, alfa-2 makroglobulin, SLPI ve doku
matriks metalloproteaz inhibitort (TIMP) gibi antiproteaz aktivitesinde azalma mevcuttur (23).
Alveol duvarlarinda bulunan elastin gibi c¢esitli proteinler ¢esitli proteazlar tarafindan
yikilmaktadir (22). Bu yikim amfizem gelisimine neden olmaktadir (3). KOAH hastalarinda
goriilen diger proteazlar arasinda notrofilden kaynaklanan katepsin G, makrofaj kaynakli

elastaz, katepsin S, L ve lenfositten koken alan garanzim ve perforinler sayilabilir (25).
2.2.2.3. Inflamatuar hiicreler ve aracilar

KOAH’ta, periferik hava yollarinda, akciger parankiminde ve pulmoner damarlarda
artan sayida makrofaj bulunmaktadir. Bunlarin yaninda nétrofiller, Tcl, Thl Th17 ve ILC3
hiicrelerini igeren artmis lenfositler bulunur. Hastalarda, eozinofiller, Th2 veya ILC2
hiicrelerinde artiglar goriiliir. Son zamanlarda yapilan ¢alismalarda, lokal IgA eksikliginin
bakteriyel translokasyon, kii¢iik hava yollarinda enflamasyon ve hava yolu yeniden
sekillenmesi ile iliskili olabilecegini gosteren ¢alismalar vardir (26). KOAH hastalarinda artis
gosteren ¢ok cesitli inflamatuar araci vardir. Bu aracilar inflamatuar hiicreleri dolagimdan
cekmektedirler. Proinflamatuar sitokinler araciligiyla inflamatuar siireci ylikseltmektedirler ve

yapisal baz1 degisiklikleri induklerler (27).
2.2.2.4. Peribronsiolar ve interstisyel fibrozis

KOAH’l1 hastalarda ve asemptomatik sigara igen kisilerde peribronsiyal fibrozis ve
interstisyel alanlarda opasiteler gosterilmistir (28). Sigara icenlerde ve daha énceden solunum
yollar1 iltihapl olanlarda biiylime faktdrlerinin asir1 iiretimi olabilir (29). Hava yolarindaki

tekrarlayan inflamasyon kaslarda artisa ve fibroz doku artisina neden olabilir (30).



2.2.2.5. KOAH ve astim arasindaki inflamasyon farkhhklar

Hem KOAH hastalarinda hem de astimda kronik hava yolu iltihab1 olsa da bu siireclerde
yer alan hiicrelerde ve aracilarda farkliliklar vardir. KOAH’I1 hastalarin yalnizca ¢ok azinda
eozinofil aracili bir inflamatuar patern goriiliir (31). Astimda havayolunda asir1 duyarlilik ve
obstriiksiyon bulunmaktadir. KOAH’ta ise akciger elastik geri tepme kaybina neden olan
amfizematdz parankimal degisiklikler bulunmaktadir, akciger hiperinflamasyonu vardir,

genellikle sigaraya bagl olarak goriilmektedir.

KOAH’l1 hastalarin %79’unda parankimal amfizem vardir. %75’inde mukozada
hiperplazi goriiliir, %47 sinde bronsiyolit mevcuttur (32). Astim hastalarinda FEV1'in kismen
veya tamamen geri doniisiimli oldugu ve giin boyunca onemli 6l¢iide degistigi kabul
edilmektedir (33). KOAH higbir zaman tam olarak geri donddrilemez ve énemli 6lglide geri
dondiiriilebilirlik, siklikla tedaviden diglanmaya yol agmaktadir. Astimda kimyasalla
indiiklenme vardir. Astimda akciger parankimi etkilenmemektedir ancak KOAHta hem kii¢iik
hava yollar1 hem de akciger parankimi etkilenir (34). Astim hastalar1 gogunlukla atopiktir ancak
bazi hastalar atopik degildir ve bu hasta grubunda hastalik daha agir seyreder (35). T hiicreleri
her iki hastalikta da rol oynamaktadir. Ancak farkli inflamasyon surecleri devrededir. B
hiicreleri nispeten daha az 6neme sahiptir. Asagidaki Sekil X’te astimdaki inflamatuar siirecte

yer alan hiicreler gosterilmistir (36).

Hem astimda hem de KOAH’ta salgilanan sitokinlerin ve kemokinlerin ¢ogu hava
yolundaki epitel hiicrelerinde hem de makrofajlarda aktive olan transkripsiyon faktori niikleer
faktor (NF)-«xB tarafindan diizenlenmektedir (36). Astiml1 hastalardan alinan brons biyopsileri,
eozinofillerin, hava yolu yiizeyinde aktive mukozal mast hiicrelerinin ve aktive T hiicrelerinin
infiltrasyonunu ortaya koymaktadir. Siddetli astimi olan hastalarda epitel altinda kollajen
birikimi ile karakterize olan ve hiperplazi, hipertrofi gibi diiz kas degisiklikleri goriilebilir.
VEGEF ile indiiklenen kan damari1 sayisinda artis gozlenmektedir (37). Mukus hiperplazisi
epitelde mukus salgilayan goblet hiicrelerinde sayica artis ve submukozal bezlerin boyutunda

artig goriiliir (38).
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Asagidaki Sekil 3’te KOAH taki inflamatuar siiregte yer alan hiicreler gosterilmistir (36).
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2.2.3. Patofizyoloji

KOAH’ta meydana gelen degisiklikler; hava akiminda kisithilik, hava hapsi, gaz
degisimi anormalligi, silier disfonksiyon ve mukus hipersekresyonu, pulmoner hipertansiyon
ve kor pulmonale olarak siralanabilir (3). Bu fizyopatolojik degisiklikler sebebiyle semptomlar
gorulmektedir.

2.2.3.1. Hava akas1 sinirlamasi ve hava hapsi

KOAH’ta tespit edilen en O6nemli degisiklik ilerleyici ve geri doniisiimsiiz hava
kisithihigidir. Hava yolu i¢indeki inflamasyon, 6dem, fibrozis, parankim harabiyeti nedeniyle
hava yolu a¢ikligimin korunamamasi ve 9kspiratuvar itici giiciin azalmasi gibi nedenlerle hava
akiminda kisitlilik goriiliir. Solunum fonksiyon testleri de bu durumla uyumludur. Hastalarin
FEV1 ve FEVI/FVC Kkapasiteleri azalmistir, erken donemde FVC korunur (39). Hava
yolundaki darlik, alveollerin uygulamis oldugu elastik geri ¢ekim basincinda ve 9kspiratuvar
itici glicte azalma havanin ekspiryumla tamamen disar1 atilamamasina neden olmaktadir. Hava
hapsi egzersiz gibi sorunu artiran durumlarda daha da belirginlesir. Hava hapsininin KOAH’da
erken donemde gelistigi ve egzersiz sirasindaki dispneden sorumlu oldugu diisiiniiliir (39).
Hastaligin ilerleyen donemlerinde KOAH’ta rezidiiel volim (RV) artar ve inspiratuar akim

kisitlanir (39).
2.2.3.2. Gaz degisim anormallikleri

KOAH hastalarinda goriilen mevcut hipokseminin en Onemli nedeni ventilasyon
perfiizyon (V/Q) dengesizligidir. Periferik hava yollarindaki daralma nedeniyle goriilen
ventilasyondaki azlik, damar yatagindaki yikim, alveollerdeki sisme nedeniyle mekanik basi ve
hipoksemik vazokontriiksiyon nedeniyle azalan perfiizyon bu dengesizligin nedenlerindendir
(39). Ilerlemis hastalarda, solunum kaslarindaki giigsiizliik de alveoler hipoventilasyonun
onemli nedenlerinden biridir (3). KOAH’ta anormal gaz degisiminin ¢ok faktdre bagli oldugu
diistiniilmektedir. Ancak bazi kanitlar solunum yetmezliginin ana sebebinin daha c¢ok

ventilasyon/perfiizyon dengesizliginden kaynaklandigini diistindiirmektedir (40).
2.2.3.3. Mukus hipersekresyonu

Sigara dumanina ve ¢esitli irritanlara bagl olarak submukozal bezlerdeki genislemeler
ve goblet hiicre sayilarmda artis mukuz hipersekresyonuna neden olmaktadir. Bu durum kronik

bronsit ile iligkilidir. Bu durumun c¢ogunlukla hava akim kisitlamasi ile olmasi



gerekmemektedir. Tiim bu durumlarm yaninda pek ¢ok etken mukus sekresyon artigina neden
olabilir (3). Brons duvar1 ve hava yolu mukozasi kalinlagsmaktadir, mukus tireten hiicreler

cogalmakta ve artan mukus salgis1 hava yollarinda daralmaya yol agmaktadir (41).
2.2.3.4. Pulmoner hipertansiyon

KOAH hastalarinda 6zellikle hipoksemi nedeniyle pulmoner damarlarda goriilen
vazokonstriksiyon pulmoner arter basincinin artisina neden olmaktadir. KOAH’da inflamasyon
sadece hava yollartyla smirl degildir. Damar yatagindaki lenfositlerden zengin inflamasyon
endotel hiicrelerinde disfonksiyon goriiliir. Damarlardaki intima tabakasinda fibrozis damar
limenindeki daralmay: etkiler. Bunlar da damarlardaki daralmaya bagli olarak pulmoner
hipertansiyona neden olmaktadir. Amfizeme bagl olarak goriilen parankim yikimi, damar
yataginda harabiyete neden olmaktadir; hipoksemi sonucunda goriilen polisitemi kanin
viskozitesini artirmaktadir. Artan adezyon molekiilleri ve mikroemboliler trombiis gelisimini
kolaylastirmaktadir. Hiperkapni ve asidozun neden oldugu damar diiz kaslarindaki kasilma
pulmoner hipertansiyona katkida bulunmaktadir (39). Pulmoner arterlerdeki basing yiikselmesi
hastaligin ileri evrelerinde sag ventrikiil hipertrofisine ve sag kalp yetersizligine (kor

pulmonale) neden olur (3).
2.2.3.5. Sistemik ozellikler

KOAH’da mortaliteyi belirgin bir bigimde etkileyen durumlar arasinda kaseksi, beden
kitle indeksinde kayip, osteoporoz, kas giigsiizliigii, depresyon, anemi sayilabilir (3). Bu tir
etkilerde TNF-alfa, IL-6 gibi mediatorler ve toksik oksijen radikalleri rol oynar. Periferik kanda
artmus CRP diizeyleri ile mortalite arasinda iliskiler gosterilmektedir (3). KOAH’ta var olan
sistemik inflamasyonun kaynagi belirsizdir ve daha fazla arastirma gereklidir (42). Bu durum
birkag mekanizma ile miimkiindiir. Ik olarak akcigerdeki proinflamatuar molekiillerin
yayilmasi ve/veya inflamatuar hiicrelerin pulmoner dolasimdan gecisleri sirasinda aktiflenen
pulmoner parankimden kaynaklanmaktadir (42). Diger organlar da proinflamatuar sitokinlerin
iiretimine katkida bulunabilirler. Sigaranin i¢indeki ¢esitli faktorler de sistemik inflamasyonu

tetikleyebilirler (42).

KOAH hastalariin %50’sinden fazlasinda kilo kayb1 goriilmektedir. Hafif ya da orta
siddette hastalig1 olanlarda %10-15 oraninda goriilmektedir ve gogunlukla kas iskelet kiitlesinin
kaybina baglidir (43). Eforda dispne KOAH hastalarinda sik goriilmektedir. KOAH hastalarmin
bir kism1 da dispne kaynakli olmayan bacak yorgunluklarindan sikayetcidir (44). Koroner
ateroskleroz ile iligkili kalp yetmezligi KOAH hastalarinin yaklagik %20’sinde goriilmektedir
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(45). Hafif, orta diizeyde de olsa sistemik inflamasyon KOAH hastalarinda artmis
kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteye katkida bulunmaktadir (46). KOAH’l1 kadinlarda Tip
2 DM gelisme riski 1.8 kat artmustir (47). Hastaligin alevlenme donemlerinde hastaneye
basvurularda hiperglisemi kotii sonuglarla iliskili bulunmustur (48). Ilerlemis KOAH’1 olan
hastalarda kirik ve osteoporoz dnemli bir sorundur. Birinci basamakta yapilmis bir calismada
KOAH hastalarinda, hastalig1 olmayanlara gore osteoporoz riski 3,1 kat fazla, kirik riski 1,6 kat
fazla gorilmistiir (49). Depresyon ve anksiyete gibi ruhsal problemler herhangi bir kronik
durumu olan kisilerde yaygmdir ve KOAH hastalarinda biiyiik 61¢iide ihmal edilmektedir (50).
Siddetli KOAH hastalarinda %10-15 oraninda anemi goriilmektedir (51). KOAH hastalarinin
akcigerlerinde artmis T lenfositler, bronsla ilgili lenfoid doku, alt solunum yolu epitelindeki
antijen sunan hiicreler gibi ¢esitli kanitlar KOAH hastalarinda otoimmiin bozukluklar: isaret
etmektedir. Birring ve ark. hi¢ sigara igmemis KOAH hastalarinda organ otoimmiin hastaligi,

ozellikle tiroid gibi hastaliklarla iliski bulmuslardir (52).

2.3. RISK FAKTORLERI

Tiitiin dumani, KOAH gelismesinde ve ilerlemesinde 6nemli bir faktordiir (53). Sigara
icenlerde genetik faktorler 6nemli olabilir ancak baska risk faktorlerinin de bu etkiler lizerine
katkilar1 6nemlidir. Kisinin cinsiyeti kadar sigara igme durumu, mesleki bazi faktorler ve
cevresel maruziyetler 6nemlidir. Evlerde ve is yerlerinde hava kirleticilerine maruz kalmak,
cesitli genetik faktdrler ve solunum yolu enfeksiyonlar: rol oynamaktadir. i¢ mekan hava

kalitesi de dnemli faktorlerdendir (2).

2.3.1. Sigara

Sigara icimi hastalarin %90’mndan fazlasinda KOAH’a neden olan bir faktordir.
Sigaranin KOAH’a yol agmasi ¢evresel faktorlerin 6nemine isaret eder. Bunun yaninda agir
icicilerin sadece %15-20’sinde KOAH gelismektedir. Bu da sigara i¢iminin bazi genetik
faktorlerle olan iligkisini agiklamaktadir (54). KOAH’taki risk faktorleri ile ilgili edinilen
bilgilerin ¢cogu nedensel iliskiden ziyade kesitsel ¢alismalarin bulgularmdan kaynaklanir.
Yapilmis bir calismada kronik hava akiminda kisitlilik olan sigara igenlerde akciger kanseri
riski ve kardiyovaskiiler hastalik riski artmaktadir. Bunun yaninda solunum yetmezligi
olanlarda pndmoni ve mortalite riski artmig gériinmektedir (55). Sigara igenlerde KOAH en sik
bilinen risk faktoridir. Sigara igenlerde solunum semptomlari ve akciger fonksiyon
anormallikleri yaygindir, FEV1°’de yillik diisiis ve mortalite daha yiiksektir (56). Sigara
dumanina pasif maruz kalan bireylerde de sigara igmenin benzeri etkiler akcigerlerde
goralebilir.
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2.3.2. Genetik

Kalitsal olarak Antitripsin-1 eksikligi KOAH i¢in bir risk faktoriidiir. Ancak nadir
olarak goriiliir ve KOAH vakalarinin ¢ok az bir kismi bu eksiklige sahiptir (57). Ciddi KOAH1
olan bireylerin kardeslerinde de hava akiminda sinirlhilik vardir ve bu durum genetik faktorlerin

cevresel faktorlerle olan etkilesimi ile agiklanabilir (58).

2.3.3. Yas ve cinsiyet

Yas genellikle KOAH i¢in bir risk faktorii olarak siralanmaktadir. Saglikli yaslanma ile
KOAH arasindaki iligki belirsizdir. Hava yollarindaki yasla birlikte goriilen degisiklikler
KOAH hastalarinda goriilenleri taklit edebilir (59). Onceki verilere gére KOAH 1 hem
sikliginin hem de mortalitesinin erkeklerde daha fazla oldugu lehineydi ancak son ¢aligmalarda

bu farkliligi ortadan kalktig1 ¢esitli modellemelerde gosterilmistir (60).

2.3.4. Akciger Biiyiimesi ve Gelisimi

Gebelikte, dogumda, cocuklukta ya da ergenlik doneminde ortaya cikan akciger
biiyiimesini etkileyen siirecler azalmis akciger fonksiyonlarmi da agiklayabilir (61). Gebelik ya
da ¢ocukluk donemindeki gesitli faktorlerin akciger biiyiimesini etkileyerek KOAH gelisiminde
de etkili oldugu diisiintilebilir. Bir meta analizde dogum agirhigi ile FEV1 diizeyleri arasinda
iligki bulmuslardir. Cocuklukta dezavantajl bireylerin ilerde akciger fonksiyonlarilizerine olan

etkisi bir sigara kadar énemli olabilir (62).

2.3.5. Partikillere maruz kalma

Sigara disindaki diger tiitiin tiirleri ve marihuana da KOAH i¢in risk faktoriidiir.
Organik, inorganik tozlar, ¢esitli kimyasal ajanlar KOAH i¢in az bilinen risk faktorleridir (63).
Odun, hayvan giibresi, mahsul atiklar1 ve komiir yanmasi i¢ mekan kirliligine neden
olabilmektedir. Kadinlarin i¢ ortam yakitlarina maruz kalma riski KOAH gelisimine yatkin hale

gelmelerine neden olabilir (64).

2.3.6. Astim ve hava yolu hiper-reaktivitesi

KOAH gelisimi i¢in astim ve kronik hava akimi smnirlamast bir risk faktorii olarak
diistiniilebilir. Tuscon Epidemiyoloji Caligmasi’nda astiml yetiskinler sigara igmeye alistiklar1
takdirde 12 kat diger kisilere gore riskli bulunmuslardir (65). Bir diger ileriye yonelik caligmada
astimin genel popiilasyonda FEV1 kaybu ile iligkili oldugu bulunmustur. Astimli ¢ocuklarda
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biiylimeyle beraber, ¢ocuklarin %11’inin erken erigkinlikte akciger fonksiyonlarinda bozulma

tespit edilmistir (66).

Astim ve KOAH birbiriyle karigtirilan hastaliklardir. Ancak astim daha erken yasta
baslamaktadir, semptomlar1 giinden giine degismektedir. Astimda semptomlar gece ve sabah
kotiilesir; alerjik rinit ve egzema gibi eslik eden durumlar vardir, astimda aile hikayesi

mevcuttur, obezite eslik edebilir (67).

2.3.7. Kronik bronsit

Mukus artis1 ve FEV1°deki diislis arasinda iligski vardir ve sigara i¢en yetigkinlerde var
olan kronik bronsitin KOAH gelisimi ile iligkisi gosterilmistir (68). Kronik bronsit, toplam ve
siddetli alevlenme sikligin1 artirabilmektedir (69).

2.3.8. Enfeksiyonlar

Cocuklukta sik ve siddetli goriilen alt solunum yolu enfeksiyonlar1 yetiskinlikteki
akciger fonksiyonlartyla iliskilidir (70). Enfeksiyonlara yatkin bir akciger KOAH
alevlenmelerinde 6nemli olabilir. Bir calismada Pseudomonas Aeruginosa kolonizasyonunun
KOAH alevlenmesi ve mortalite i¢in riskli bir durum oldugu sonucu ¢ikmustir (71). Tlberkiloz

hastaliginin da KOAH i¢in bir risk faktorii oldugu distiniilmektedir (72).

2.3.9. I¢-dis ortam hava Kalitesi

Odun ve biyoyakitlarin ev igerisinde pigsirme ya da isitma amaciyla kullanilmasi ve
ortamin yetersiz havalandiriliyor olmasi, gelismekte olan iilkelerde 6nemli bir KOAH sebebi
olabilir (73). Dis ortam hava kalitesi de akcigerlerin toplam yiikiine katkida bulunarak KOAH

icin mekanizmalar1 aktive etmektedir.

2.3.10. Sosyoekonomik durum

Y oksulluk, hava akim obstriiksiyonu ile iligkili ve diisiik sosyoekonomik durum KOAH
gelisme riskini artirmaktadir. Ancak bu iliskinin i¢-dis hava kirleticilere, kalabalikliga, yetersiz

beslenmeye, enfeksiyona ve diisiik sosyoekonomik duruma olan ilgisi ac¢ik degildir (74).
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2.4. TESHIS VE BASLANGIC DEGERLENDIRMESI

2.4.1.Teshis

Geleneksel olarak sigarayr birakmanin KOAH’1n ilerleyisini yavaslatan tek miidahale
oldugu diistiniilmekteydi (75). Ancak son ¢alismalarda bu durum sorgulanmaktadir. Akciger
fonksiyonlaridaki hizli diisiis erken donemlerde goriilebilir ve test stratejileri, Sigara birakma
cabalar1 veya tedaviler bu donemde fayda gosterebilir (76). Hastaligin erken taninmasiyla
kronik akciger hastalarinin alevlenmeleri uygun sekilde teshis edilebilir, ancak bu erken tani
olmazsa akut hastalik nobetleriyle birlikte hastalik taninabilir. Ayrica KOAH seyrindeki erken
baslanan tedavi hastaligin seyrini de etkileyebilir (77). Bu sebeple, erken teshis morbidite ve
mortaliteyi azaltabilir.

GOLD, spirometreye dayali olarak KOAH’1t , nefes darhigi ve/veya kronik
Oksiiriik/balgam ¢ikarma semptomlar1 olan, sigara dumanina veya bilinen diger maddelere
maruz kalma 0ykisl olan bir hastada FEV1/FVC’yi <0.7 olarak tanimlamstir (78). Bu sinir,
klinik uygulamadaki kullanimi kolaylastirmak amaciyla bilingli olarak se¢ilmistir. Son yillarda
bu diizey i¢in tartigsmalar mevcuttur. FEV1’in yaglanmayla beraber orantisiz olarak diistiigii
bilinmektedir. Bu durum da geng hastalarda yetersiz teshise, yasl hastalarda fazla teshise neden
olabilir (79). Bu durumu hafifletmek amaciyla “normalin alt sinir1” kesim degeri diistiniilmiistiir
(80). Kullanilan sinir deger ne olursa olsun spirometrinin klinik olarak degerlendirilmesi

gerekir (81).

Spirometri KOAH tanisinda ve takibinde en sik kullanilan solunum fonksiyon testi
olmasima ragmen en duyarh test olmayabilir ve hastalif1 belirlemede smirlamalar1 olabilir.
Borril ve ark. kisa ve uzun etkili bronkodilatatorlerin subterapotik dozlarina maruz kalan
KOAH hastalarinda FEV1 ile kiyaslanabilecek impuls osilometrisi ve spesifik hava yolu
iletkenligi iizerinde calismalar yapmuslardwr. Her iki teknigin de akciger fonksiyonunu
spirometreye gore daha iyi Olg¢ebildiklerini bulmuslardir (82). Ayrica birkag ¢alismada da
impuls osilometre ile 6l¢iimlerin anormal spirometrik dlctimleri olmayan bireylerde hastaligi
ayirt etmede daha etkili olduklarini bulmusglardir (83). Bu ydntemler spirometrenin yerini

almasa bile semptomlar1 spirometre ile uyumsuz olanlarda yardimei olabilir (84).

Spirometrik yontemler KOAH tanisi i¢in standart tani araci olmaya devam etmesine
ragmen radyografik caligmalarla amfizemin belirlenmesi tani i¢in dnemlidir. Mets ve ark.
akciger kanseri i¢cin BT taramasi yapip bir algoritma ile 3 farkli parametreye bakmiglardir (85).
1140 erkek hastada inspiratuar ve ekspiratuar sekanslarda diisiik doz BT kullanarak amfizem,

brons duvar kalinlig1 ve hava hapsine bakip spirometre ile kargilagtirmiglardir. Bronkodilatator
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kullanmadan 6nce FEV1/FVC orani <0.7 olan ve bahsedilen bulgularin tigiinii de igeren bir tani
modeli ile duyarliligir %73.2, 6zgiilligi %88.8 olarak belirlemiglerdir. Bu tiir ¢aligmalarin
amaci akcigerdeki BT ile saptanan amfizem benzeri degisikliklerin KOAH tanisini erken
dénemde saptayabilmesi icindir (84). BT ile yapilmis bir calismada hava yolu duvar kalmligmin

giiclii bir mortalite belirleyicisi oldugu bulunmustur (86).

Serum biyobelirteglerinden de yiiksek plazma Adiponektin diizeylerinin akciger
fonksiyonlarindaki hizli disiisle iligkili oldugu gosterilmistir. Ayrica bu plazma diizeyi BT ile
Olgiilen alt lob amfizemi ile de iligkilidir (87). Thomashow ve arkadaslari, hafif KOAHta bile
kontrollere kiyasla endotelyal mikropartikiillerin yiikseldigini bulmuslardir (88).

KOAH’1 degerlendirmedeki amag¢ hava akim sinirliligmin seviyesini 6lgmek ve bunun
hastanin sagligi iizerindeki etkisini degerlendirmektir. Bu hedeflere ulasmak amaciyla

asagidaki onermelere dikkat edilmelidir (67):

e Spirometrik anormallik ve siddet
e Hastanm semptomlarinin mevcut dogasi ve biiyiikligi
e Orta ve siddetli alevlenme durumu

e Komorbiditelerin varligi

KOAH’ta ciddiyet simiflamasin1 degerlendirme amaciyla basit bir bi¢imde spesifik
spirometrik kesim noktalar1 kullanilmaktadir. Degiskenligi en aza indirmek i¢in en az bir kisa
etkili inhale bronkodilatatorler yeterli dozda kullanilir. FEV1, semptomlar ve hastanin saglik
durumu arasinda bir iliski bulunmaktadir (89). Asagidaki Tablo 1’de GOLD kriterleri

gosterilmistir.

Tablo 1. Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1 i¢in Global Girisim (GOLD) kriterleri

KOAH'ta hava akimi1 simirlamasinin ciddiyetinin siniflandirilmasi

GOLD 1 Hafif FEV1 >%80 tahmin edilen
GOLD 2 Orta %50 < FEV1 <beklenenin %80'i
GOLD 3 Siddetli %30 < FEV1 <beklenen %50
GOLD 4 Cok siddetli FEV1 <tahmin edilenin %30'u.

Kisaltmalar: GOLD: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi igin Global Girigim
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2.4.2. Belirtiler

KOAH’m en belirgin semptomu kronik ve ilerleyici nefes darligidir. Balgam iiretimi ve
oOksiiriik hastalarin %30’unda goriilmektedir. Kisilerde semptomlar farkl sekillerde goriilebilir.
Kronik dispne, balgam tretimi ya da 6ksuruk gibi semptomlar olmadan kiside hava akiminda
onemli sinirliliklar goriilebilir (90). Belirtilerin kisi tizerindeki etkisi de fonksiyonel durumuna
gore sekillenir. Ilerleyici dispne, dksiiriik ve balgam iiretimi gibi karakteristik KOAH belirtileri
ozellikle siddetli KOAH hastalarinda yasam tizerinde dnemli etkilere sahiptir (91). KOAHta

ozellikle gece semptomlar1 ve uyku bozuklugu yeterince fark edilmeyen durumlardir (92).

KOAH’ta erken belirtiler egzersiz sonras1 nefes darligi, hafif tekrarlayan Oksiiriik,
bogazda temizlenme ihtiyacidir. Zamanla merdiven ¢ikmak gibi hafif egzersizlerde bile nefes
darhigi, giiriiltiilii solunum, gégiiste sikigsma hissi, mukuslu ya da mukussuz oksiiriik, sik soguk
alginhigr gecirmek, solunum yolu enfeksiyonlarinin sikliginda artis ve enerji eksikligi
goriilebilir. Son asamaya gelen hastalarda tiikenmislik, viicudun gesitli uzuvlarinda sisme, kilo

kaybi goriilebilir (93).
2.4.2.1. Nefes darhga

KOAH: ta goriilen karakteristik akciger hiperinflasyonunun sonucu olarak nefes darligi
goruliir (94). Nefes darligi en sik goriilen semptomlardandir (91) ve egzersiz kapasitesini
onemli 6lclde etkilemektedir (95). KOAH ta sabah semptomlar daha siddetlidir (96).

2.4.2.2. Oksiiriik

KOAH’taki en yaygin semptomlardan biridir. Genellikle de ilk semptom Oksiirtiktiir.
Sigara, cevresel maruziyet gibi nedenlerle hasta tarafindan bastirilir. Baslangigta seyrektir
ancak zamanla giine yayilir ve siirekli hale gelir. KOAH’ta kronik o6ksiiriik balgamli ya da
balgamsiz olabilir (97).

2.4.2.3. Balgam iiretimi

KOAH’taki en yaygin semptomlardan biridir. KOAH hastalarinda inatg1 dksiiriik ve az
miktarda inatg1 balgam ¢ikartma vardir. iki y1llik siirede en az 3 aylik bir siire boyunca balgam
iiretimi kronik bronsitin tanimidir. Balgam iiretiminin degerlendirilmesi zordur. Balgam iiretimi
yalnizca alevlenmelerde goriilebilir (98). Biiyilk miktarda balgam iiretiminde bronsektazi

goriilebilmektedir. Piirtilan balgam varliginda enfeksiyon diiiiniilmektedir (99).
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2.4.2.4. Hisilt1 ve gogiis sikismasi

His1lt1 ve gogiiste sikisma hissi glinden giine degisebilen semptomlardir. Higilt1 disardan
duyulabilir ve oskiiltasyonla duyulabilir. Oskiiltasyonda yaygin inspiratuar veya ekspiratuar
higiltilar duyulabilir. Gogiis gerginligi eforu takip etmektedir. Zayif olarak lokalize edilebilir,
interkostal kaslarin izometrik kasilmalarindan kaynaklanmaktadir. Hiriltili solunum ya da

gbgiiste sikisma hissinin olmamasi, KOAH yoktur dedirtmemektedir.
2.4.2.5. Siddetli hastahkta ek ozellikler

Sabah semptomlar1 alevlenme sikliginin artmasiyla iliskili olabilir (100). Yorgunluk,
kilo kaybi, anoreksi, ciddi KOAH hastalarinda goriilmektedir. Prognoz agisindan dénemlidir.
Tiiberkiiloz ve akciger kanseri gibi hastaliklar icin &nemli olabilir. Oksiiriik sirasinda senkop
goriilebilir. Uzun siireli 0kstiriik ataklarinda intratorasik basing artist olur. Siddetli ve uzun
stireli 0ksurik kaburga kiriklarma neden olabilir. Kor pulmonale gibi durumlarin varhiginda

pretibial 6dem gorulebilir (101).
2.4.3. Hastahgin seyri

Fletcher ve Peto’nun c¢alismasinda KOAH hastalarinda akciger fonksiyonlarindaki
diistis oranlarinin hastaligin ilerleyisi ile hizlandig1 6ne siiriilmistiir (Sekil 4) (75).

FEV, decline

Never smoked or not
susceptible to smoke

-

o

o
|

~
(6]
|

Susceptible
smoker 0 0N\_ T~~~

Disability

FEV, (percentage of value
at age 25)
o 3
| |

Age (years)

Sekil 4. Sigaraya maruz kalmanin bir sonucu olarak akciger fonksiyonunun dogal ilerlemesinin
geleneksel olarak kabul edilen zaman sireci
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Daha yeni aragtirmalar akciger fonksiyonlarindaki diisiisiin en erken sathalarda ortaya
ciktigini diisiindiirmektedir (102). Tantucci ve ark. yakin tarihli klinik ¢alismalarinda
FEV1’deki diisiisiin ortalama diizeyinin GOLD evre II ve III KOAH’ta en fazla oldugunu
bulmuslardir (76). Drummond ve ark. da yine orta derecede hastaligi olan bireylerde akciger
fonksiyonlarinda hizli diisiisii gostermislerdir (102). Bu da KOAH’in hastaligin ilerlemedigi
donemdeki teshis ve tedavisinin 6nemine dikkat ¢ekmektedir. Nishumura ve ark. Bes yillik siire
boyunca diizenli Spirometre ve Bilgisayarli Tomografi (BT) izlemleri ile hastalar1
incelemislerdir (103). Amfizem siddetin FEV1’deki hizli disiisle iligkili oldugunu
bulmuslardir. Alt loblarda olan amfizemin akciger fonksiyonundaki kayipla daha ¢ok iliskili
oldugu bulunmustur (104).

2.4.4. Hastalhigin heterojenligi

KOAH heterojen bir hastaliktir. Hastaliktaki semptomlarmn varligi ve fonksiyonel
azalma c¢ogu zaman eslesmemektedir. Bunun yansimasi olarak da GOLD kriterlerine gore
hastalik 4 ana kategoriye ayrilmaktadir (78). Yine bir ¢alismada 3 yillik takiple hastalarin BT,
klinik parametreleri, spirometrik Ol¢limleri, egzersiz toleranslar1 ve amfizem diizeyleri
degerlendirilmistir. Spirometrik 6l¢timlerle yapilan hava akim kisitlamasinin BT deki amfizem
bulgular ile bir iliski icinde olmasina ragmen hicbir 6l¢iimde semptomlarla ayni sekilde iligki

goriilememistir (105).
2.5.KOAH ALEVLENMESININ TANIMI VE DEGERLENDIRILMESI

2.5.1. KOAH alevlenmesinin tanimlamasi

KOAH alevlenmeleri, hastanin solunum semptomlarinda, 6zellikle nefes darliginda,
giinden giine degismenin yaninda, tibbi tedavi veya hastane yatisinda bir degisiklik ve
kotiilesmeyi ifade etmektedir (1). KOAH alevlenmeleri, 6zellikle kirilgan ve yash hastalarda
hem hastaneye yatis ve saglik harcamalarinin hem de onde gelen 6liim nedenlerindendir.
Saglikla ilgili yasam kalitesini ve hastaligin dogal seyrini degistirebilir (106). KOAH’I1
hastalarda kronik komorbiditeler gortlmektedir. Bu komorbiditelerin ¢ogu, KOAH
alevlenmelerinde artan morbidite ve mortaliteye katkida bulunabilir (1). Tanim olarak, KOAH
alevlenmesi solunum semptomlar1 ve ilgili organlara 6zel atif yaparak, solunum yolu
hastaliklariyla iligkilendirilir. Solunum yollarindaki viral veya bakteriyel enfeksiyonlar ve hava
kirliliginin etkisi KOAH alevlenmelerinin ana nedeni olarak goriilmektedir. Enfeksiyonlarin
alevlenme i¢in katkisimni belirlemek zor olabilir (107). Bronkokonstriksiyon ve hiperinflasyonun
KOAH hastalarinda dispne artisina katkida bulundugu bilinmektedir. Stabil KOAH
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hastasindaki kronik hava yolundaki, pulmoner ve sistemik enfeksiyonlar gegici bir inflamatuar
siiregle degisebilir. Inflamatuar mediatdrler ve protein sizmntisi ile hava yollarinda ve
akcigerlerde noétrofiller ve eozinofiller artmaktadwr. Akut durumda solunum yollarindaki
inflamasyona, dolasimdaki inflamatuar hiicreler ve proinflamatuar sitokinlerdeki artis da eslik
eder. Bu sistemik degisim de KOAH’da komorbiditeler ile olan patojenik baglantty1 temsil
etmektedir (108). Ornegin Influenza salgmi gibi durumlar kronik hastalig1 olan bireylerde

0lime neden olabilir (109).

Alevlenmeler hafif, orta ve siddetli olarak derecelendirilebilir. Hafif alevlenmeler
sadece kisa etkili bronkodilatatorler ile tedavi edilebilir. Orta siddetteki alevlenmelerde kisa
etkili bronkodilatatorlerin yanma oral steroidlerle tedavi edilirler. Siddetli bir KOAH
alevlenmesinde hastaneye yatis gerekir. KOAH alevlenmelerinin ayirici tanisinda pnomoni,
pnomotoraks, plevral efflizyon, pulmoner emboli, kardiyak sebepli pulmoner 6dem, kardiyak
aritmi distiniilmelidir. Alevlenmelerde en sik rinoviriisler tespit edilmektedir (110). Viral

enfeksiyonlardan kaynaklanan alevlenmeler daha siddetlidir ve hastane yatis1 gerektirir.

Alevlenmelerde artmis balgam iiretimi goriilmekle beraber piiriilan bir yap1 aldiginda bakteriyel
enfeksiyonlar diisiiniilebilir (111). KOAH alevlenmeleri olan hastalarin bazilarinda
eozinofillerin arttig1 da gosterilmistir (112). Balgamda eozinofil gérilmesi viral enfeksiyona
duyarhilik ile iliskilidir (111). Balgam ve kan eozinofillerindeki artisla iliskili alevlenmeler
sistemik steroidlere daha duyarli olabilir (108). KOAH alevlenmeleri 7-10 gin kadar
stirmektedir. Yapilmis bir calismada 8 haftalik siirede hastalarin %20’sinin alevlenme Oncesi
durumlarma geri donemedikleri gosterilmistir (113). KOAH alevlenmeleri hastaligin
ilerlemesine katkida bulunmaktadir. Alevlenmeler zaman i¢inde hastanin bir olaya karsi

duyarliligma da artiracaktir (114).

Bazi hastalar alevlenmeler konusunda daha duyarhdirlar. Bu hastalarda yilda ikiden
fazla alevlenme goriilmektedir. Bu hastalarmn ayni zamanda daha kétii saglik durumuna ve
mortaliteye sahip olduklar1 diisliniilir. Bir kisinin neden daha fazla alevlenme yasadigi
bilinmemektedir. Ancak bu durumun en 6nemli 6ngoriiclisii 6nceki yi1l yasanan alevlenme
sikligidir (114). Alevlenme riskiyle iligkili diger durumlar pulmoner arter ¢apinin aort ¢apina
olan oraninm artmasi (115), BT’de daha fazla amfizem gorulmesi (116) ve kronik bronsit

varhigi olarak diistiniilebilir (69).
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2.6. KOAH’IN DEGERLENDIRILMESINDE KULLANILAN TESTLER

2.6.1. Spirometrik Degerlendirme

Obstriiktif ve restriktif hastaliklarin tanisinda, hastaligin siddetini belirlemek ve
tedaviye yanit i¢in spirometre kullanilmaktadir. Bu yontemde FVC ve FEV1 (Ekspiryumun 1.
Saniyesinde ¢ikan hacim) Ol¢iilmelidir. FEV1/ FVC orani hesaplanmalidir. Bu hesaplama

yapilirken kisinin 6zelliklerine gore referans degerleri ile karsilastirma yapilir (117).

KOAH’n kesin tanis1 spirometri ile konulmaktadir. Bronkodilatasyon sonrasi dl¢iilmesi
gereken parametreler arasinda FVC, FEV1 ve FEV1/FVC sayilabilir. Tan1 i¢in 400 mcg’lik
salbutamol veya 1000 mcg’lik terbutalin verildikten 15-20 dk sonrasinda FEV1/FVC 6l¢iilmeli,
%70’ten kiiciik oldugu takdirde tan1 koyulur. Bu oran yash kisilerde diisebilmektedir. Ileri yas
hastalarda KOAH tanis1 konulmasi bu yiizden dikkat gerektirir (118). Spirometrelerle
inspirasyon ya da ekspirasyon sirasinda olusan akim ya da voliim 6l¢iilir. KOAH’ta solunum
fonksiyonlarmin takibi ve degerlendirilmesinde anahtar rolii vardir. Pratik anlamda en sik
kullanilan solunum fonksiyon testidir (118). Orta ve ileri dizeydeki olgularda FEV1/FVC
diizeyi bronkodilatatorlere ragmen %70’in iistiine ¢ikmamaktadir, FEV1 diizeyi %80’in altinda
kalir. KOAH’l1 hastalarda yilda bir ya da iki kez spirometrik izlem onerilmektedir. Takipler
esnasinda 50 ml’den fazla azalma goriiliirse akciger fonksiyonlarinda hizli bozulmay1 gosterir

(117).
2.6.2. Akciger Hacimleri

KOAH hastalarinda genellikle akcigerlerde bir dereceye kadar hiperinflasyon vardir.
Asirt sismis akcigerler, solunum {izerinde Onemli sikintilara neden olabilir. Akciger
hacimlerinin 6lgiimleri, hava akimi dlglimlerinden ziyade hastanin islevsel yeteneklerindeki
bozulma ile daha iyi iliskilidir. KOAH’ta hastalarda goriilen hava hapsinin mekanizmasini
anlamak tedavi i¢in de 6nemlidir. Hem statik hem de dinamik bazi siiregler KOAH’ta Akciger
hiperinflasyonuna katki saglar. Statik hiperinflasyon amfizem nedeniyle akciger
elastikiyetindeki azalmadan kaynaklanmaktadir. Akcigerler goglis duvarindaki geri tepme
basincma karsi koymak icin daha az geri tepme basinci uygularlar. Dinamik hiperinflasyon
daha yaygmdir ve statik hiperinflasyondan bagimsizdir. Solunan ve solunan hacimler
arasindaki dengesizlik nedeniyle her nefesten sonra havanin akcigerlerde hapsolmasindan
kaynaklanir. Tiotropium gibi uzun sureli etki suresi olan bronkodilatatorlerin kullanima,

akciger hiperinflasyonu {izerinde etkili olabilir (119). Asagidaki sekil 5°te artan akciger
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kompliyansinin FRC {izerindeki etkisi gosterilmistir. Normalde, akcigerlerde FRC, gogiis
duvar1 ve akcigerlerin geri tepme basinglar1 arasindaki dengenin solunum kaslar1 dinlenme
halindeyken saglandigi akciger hacmini ifade etmektedir. Buna dinlenme hacmi de denir.
KOAH’da amfizeme bagl akciger elastikiyetinde kayip akciger tepme basincinda azalmaya
neden olmaktadir. Sonugta, FRC statik hiperinflasyonu tanimlayan daha yiiksek bir hacimde
olugsmaktadir. Dinamik hiperinflasyon, ekspirasyon sonu akciger hacmi veya FRC’nin istirahat

hacmine geri ddonmemesi durumunda olugmaktadir (119).
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Sekil 5. Artan akciger kompliyansinin FRC {izerindeki etkisi

FRC ya da EELV bilindiginde diger tiim akciger hacimleri geleneksel spirometrik
Olgtimler ile belirlenebilir. Bunlar solunabilecek maximum hava hacmi olan TLC’yi ve tam

ekshalasyonun sonunda akcigerde kalan hava hacmini igerir (RV).

2.6.3. Difiizyon Kapasitesi

DLCO, karbon monoksit gibi difiizyon kisitli bir gazin alveokapiller membrandan
gecisini saglamaktadir. Genellikle akcigerlerde gaz degisimini gosteren bir parametredir (120).
Ozellikle amfizem komponentinin oturdugu ve dispne semptomlarmin goriildiigii KOAH ta
belirgin olarak DLCO azalmistr. KOAH’ta elastik geri ¢ekilme basincinda azalma ve
parankimal destegin kaybmim sonucu olarak hava yollarindaki kapanabilirlik artmaktadir,
ekspiratuar akim kisithligi goriiliir ve statik hiperinflasyon gelismektedir. Alveollerin ylizey
alan1 ve kapiller yatakta azalma goriiliir, ventilasyon ve perflizyon dengesi bozulur. Bu
fizyolojik degisimler DLCO’nun azalmasma neden olur. KOAH hastalarindaki DLCO’yu
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azaltan faktorler ventilasyonun dengesiz dagilimi, alveoller yiizey alanindaki yikim, damar

yatagindaki yikim ve anemi olarak ifade edilebilir (121).

2.6.4. Egzersiz Testleri

Efor kapasitesinde azalma kisinin sagliginin bozulmasinin 6nemli gostergelerinden
biridir. Ozellikle yiiriime testleri takipte ve rehabilitasyonun etkinligi i¢in Snemlidir. Bu amagla
en sik 6 dakika yiirlime testi yapilir. Egzersiz kapasitesini objektif olarak gdstermektedir.
Uygulamada hastanin 6 dakika boyunca yiiriiyebildigi mesafe ol¢iilmektedir. Kolay ve hizlica
degerlendirilebilir. Herhangi bir ekip gerektirmemektedir. Tedaviye yanit ve nefes darligi
siddetindeki degisim takibinde kullanilmaktadir (122). Egzersiz kapasitesi 6liimden 6nceki
yilda diisebilmektedir. Yiirtime testleri, sakatlik ve 6liim riskini degerlendirme amaciyla faydali
olabilir (123). Hem tempolu hem de temposuz yuriime testi, hem de temposuz 6 dakika ylrime
testi kullanilabilir (124).

2.6.5. mMRC Skorlamasi

mMRC skoru dispnenin siddetine dayanan 5 puanlik bir skorlamadir (0-4) (125).
mMRC 06lgegi sadece nefes darligi i¢in nicel bir degerlendirme saglamaktadir. Bu anket
aracilifiyla semptomlarin siddeti 6l¢iilmektedir. Yapilan bir arastirmada acil servislerde ve
hastane yatislarinda kullanimi etkili bulunmustur (126). Asagidaki Tablo 2’te mMRC

Skorlamasi1 gosterilmistir.

Tablo 2. mMRC risk skorlamasi

Derece Tanimlama

1 Sadece agir egzersiz sirasinda nefesim daraliyor.
2 Sadece diiz yolda hafif yiiriidiiglimde ya da yokus ¢ikarken nefesim daraliyor.
3 Nefes darligim yiiziinden diiz yolda yiiriirken yavaslamak ya da durup dinlenmek

zorunda kalryorum.

4 Diiz yolda 100 metre yiiriiyiince ya da birka¢ dakika yliriiylince nefesim daraliyor
ve duruyorum.

5 Nefes darligim yuziinden evden c¢ikamiyorum veya giyinip soyunurken nefes
darligim oluyor.

S5a Yardimsiz giyinip soyunabiliyorum.

5b Yardimsiz giyinip soyunamiyorum.
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2.6.6. Ottawa KOAH Risk Skalas1 (OCRS)

Bu skala 10 kriterden olusmaktadir. Kisa donemde ciddi sonuglar1 i¢in risk altinda olan

popiilasyonu tanimlamak amaciyla kullanilmaktadir. Validasyonu 2018 yilinda yapilmistir.

Yapilan bu ¢alismada acil servise basvuran nefes darligi olup KOAH alevlenme tanisi alan

hastada OCRS, 14 giinliik kotli sonlanim ve 1 aylik siirecteki mortaliteyi tahmin ettirmektedir.

Hastalarin test sonucunda aldiklar1 puanlar 0-10 arasinda degismekte olup her bir puana koti

sonlanim riski atanmistir (Tablo 3). Bu skalanin degerlendirilmesinde 3’iin alt1 diigiik ve orta

risk olarak degerlendirilirken, istii yiiksek ve ¢ok yliksek riskli olarak degismektedir.

Tablo 3. Ottawa KOAH Risk Skalast

Baslangic

degerlendirmesi

Incelemeler

Acil servisteki
tedavi  sonrasi
yeniden
degerlendirme

Toplam skor

Bypass oykusii

Periferik  damar  hastalig
oykusu

Solunum zorluguna bagh
entiibasyon oykusi

Acil servise bagvuruda nabiz >
110/dk

EKG’de iskemik degisim
olmasi

PAAC’de  herhangi bir
pulmoner konjesyon bulgusu
olmas1

Hemoglobin <10g/dL

Ure (BUN)> 34mg/dL

Serum CO2> 35mmol/L

Oda havasinda veya surekli
kullandig1 oksijen altinda Sat
<%90 olmast veya nabiz

>120/dk olmas1

Evet (1)
Evet (1)

Evet (2)

Evet (2)

Evet (2)

Evet (1)

Evet (3)

Evet (1)

Evet (1)
Evet (2)

Hayir (0)
Hayir (0)

Hayir (0)

Hayir (0)

Hayir (0)

Hayir (0)

Hayir (0)

Hayir (0)

Hayir (0)
Hayir (0)

23



Asagidaki Ottawa KOAH risk skalasina gore hastalarin risk degerlendirmeleri
gosterilmistir (127).

Tablo 4. Ottawa KOAH risk skalasi skoruna gore kotii sonlanim riskleri

Toplam Skor Risk (%) Kategori

0 2.2 Dustk risk

1 4.0 Orta risk

2 7.2 Orta risk

3 12.5 Yuksek risk

4 20.9 Yuksek risk

5 32.9 Cok Yiksek Risk
6 475 Cok Yiksek Risk
7 62.6 Cok Yiksek Risk
8 75.6 Cok Yiksek Risk
9 NA Cok Yiksek Risk
10 91.4 Cok Yuksek Risk
>10 NA Cok Yiksek Risk

NA= not applicable (Bir hasta 9 skorunu veya >10 skorunu alamamaktadir.)

2.6.7. Dispne, Eozinopeni, Konsolidation, Asidemi ve Atrial Fibrilasyon (DECAF) skoru

5 kriterden olusan bu test KOAH alevlenme donemindeki hastalarda 30 giinliik
mortaliteyi basarili bir bicimde test edebilmektedir (Tablo 5). 2012 yilinda validasyon ¢aligmas1
yapilmistir. Hastanin test sonucuna gore toplam skoru 0-6 arasinda degismektedir. DECAF 0-
1 (“diistiik risk”; hastane i¢i 0lim =%1,4); DECAF 2 (“ilimh risk”; mortalite =%8,4); ve
DECAF 3-6 (“yiiksek risk”; mortalite =%34,6) olarak smiflandirilmistir (128).
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Tablo 5. DECAF skorlamasi

Extended MRC Dyspnea Evden ¢ikmak igin
Scale (eMRCD) nefes darlig1 yok (0)

(Son 3 ayda iyi hissedilen
bir gtinde)

Eozinopeni Evet (1)
PAAC’de konsilidasyon  Evet (1)
Asidemi pH < 7,3 Evet (1)

Basvuru EKG’sinde atrial Evet (1)
fibrilasyon olan veya
paroksismal arteriyel

fibrilasyon varlig1

Toplam Skor

2.7. GORUNTULEME

Evden ¢ikmak igin
nefes darligi var
ancak yikanma ve
giyinmeye engel
degil (1)

Hayir (0)
Hayir (0)
Hayir (0)

Hayir (0)

Yikanma ve
giyinmeye engel
olacak kadar nefes

darligi var (2)

Gogiis rontgeni KOAH tanisinda yararl degildir ancak alternatif tanilarin diglanmasi

icin kullanilabilir. Eslik eden solunumsal bozuklar1 gérmek i¢in, iskelete bagh anomalilerin,

kalp hastaliklarinin tahmini i¢in 6nemlidir. KOAH’a bagli olarak akcigerlerde radyolojik

acidan goriilen degisiklikler arasinda akcigerde hiperinflasyon belirtileri, hava boslugu,

akcigerlerin hiperliisen goriiniimii ve damar isaretlerinin azalmasi sayilabilir. Akciger kanseri

riski olan bronsektazi hastalar1 ya da KOAH hastalarini saptamak amaciyla yalnizca BT rutin

onerilmektedir. Ozellikle amfizem varligi Akciger kanseri gelisme riskini artirabilir. Bunun

disinda eslik eden hastaliklar i¢in BT 0nemli olabilir. Akcigere cerrahi miidahale diisiiniilen

durumlarda BT yararl olabilir (129).
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2.7.1. Kronik bronsit

Kronik bronsit 2 yil boyunca en az 3 aylik bir balgamli 6ksiiriik vardir. Ancak diger
nedenlerin dislanmas1 gerekir. Hava akim kisitliligindan bagimsizdir. Kii¢iik hava yollarinda
odem goriiliir ve balgam miktar1 fazlalasir. Odemlenen dokular ve olusan yogu icerikli mukus

soluk alip vermeyi zorlastirir (130).

2.7.2. Amfizem

KOAH’da akcigerlerin en kii¢lik birimi olarak alveoller ve bu alveollere ulasan kiiciik
hava yollar1 anormal ve kalic1 olarak genislemektedir. Kiginin nefes vermesi ile bir miktar hava
akcigerlerde kalir ve hava hapsi olugmaktadir. Amfizemde radyolojik bulgularda minimal ya

da ileri amfizemli vakalarda sensitif degildir. Radyolojik bulgular:

e Hava hapsine bagli olarak radyolusent goriiniim artar.

e Diisiik diyafram goriilebilir.

e Diyaframda diizlesme goriiliir.

e Yan grafide toraks 6n arka ¢ap artar.

e Damla kalp goriiniimii vardir.

e Kor pulmonale gelismistir, kalp ve pulmoner arterler genislemektedir.

e Periferik akciger alanlarinda kan damarlarinin ¢apinda ve sayisinda azalma vardir.

e Avaskiiler, hava iceren kistik lezyonlar gorilebilir (biiller), parankim kayb1 goriiliir.

Yapilan bir ¢alismada amfizem icin asagida siralanan radyolojik bulgulardan en az 2

tanesinin olmasi istenmistir (131):

e PA grafide diyafram diizlesmesi
e Lateral grafide diyafram diizlesmesi
e Lateral grafide retrosternal parlak alan genislemesi

e Akcigererde diizensiz radyolusent alanlar

2.8. TANI VE TETKIK

Acil servise bagvuran hastanin KOAH atak siiphesi olup olmadigi oykiisiine gore
degerlendirilmelidir. Degerlendirme yapilirken giinliik aktiviteleri, bazal 6zellikleri ve atak
sirasindaki bulgularinda degisimler géz oniine almir. Onceki kan gazi sonuglari, akciger
goruntulemeleri ve spirometrik 6lgiimleri akut atak i¢in nemlidir. Hastanin fizik muayenesinde

akcigerlerdeki hava hapsine ve hava akimindaki kisitliliga bagli olarak oskiiltasyon bulgular1
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gozlenebilir. Bunun yaninda yardimci solunum kaslarinin kullanimi, santral siyanoz,
paradoksal gogiis hareketleri bulgular dikkati ¢ekmelidir. Sadece semptomlar veya fizik
muayene bulgulari ile tedaviye karar verilmez. Tiim islemler i¢in hastanin ciddiyetine dikkat
edilmelidir (118).

KOAH atag1 oldugu diisiiniilen hastalar baslangi¢ta monitorize edilmelidir. Hastanin
pulse oksimetre ile degerlendirilmesi dnemlidir. Olgiimlerde hastanin evindeki tedavi durumu
ve bazal oksijen degerleri degerlendirilmelidir. Arteryel kan gazi takibi hipoksi, hiperkarbi ve
asidoz tablolarinin saptanmasi i¢in énemlidir. Acil servisteki miidahale sirasinda alinan kan
gazi1 1y1 degerlendirilmelidir. Akciger grafisi ¢ekilmelidir. Akciger grafisi KOAH alevlenmesi
icin tanisal bir tetkik olmamakla birlikte diger ek hastaliklarin teshisi icin 6nemli olabilir.
Hastaya EKG cekilebilir, kardiyak enzimler ve BNP 0lctlebilir. Ciddi durumdaki hastalarda
kardiyak monitorizasyon 6nemlidir. Rutin kan tetkikleri de ayirici tani1 agisindan bir hayli
onemlidir (118).

2.9. KOAH ALEVLENMESINDE TEDAVI SECENEKLERI

2.9.1. Tedavi diizenlemesi

KOAH alevlenmelerinde tedavinin amaci mevcut alevlenmenin etkisini en aza
indirmek, sonraki kotii durumlarin gelismesini engellemektir. Alevlenmenin siddetine bagl
olarak ve ayrica hastanin diger hastaliklar1 gz Oniin alinarak ayaktan veya yatarak tedavi

segenegi vardir. Alevlenmelere %80°den fazla farmakolojik tedaviler ile miidahale edilir (108).
KOAH alevlenmesinde hastane yatis1 i¢in ¢esitli endikasyonlar aranmaktadir;

1. Istirahat dispnesi, solunum sayisinda artis, oksijen saturasyonunda diisiikliik veya
uyku hali, konflizyon gibi mental durumda ani bir bicimde kdtiilesme

Akut solunum yetmezligi

Siyanoz, periferik 6dem gibi klinik bulgular

Sosyal destekte yetersizlik

Ciddi komorbiditelerin varligi

R e

Tedaviye belirgin yanit alinmamasi

KOAH alevlenmesinde klinik gorinim genelde heterojendir. Hastanede yatan hastalarda

alevlenmenin siddetinin hastanin klinik bulgularina dayanmasi ve asagidaki siniflamanin

kullanilmas1 6nerilmektedir (Tablo 6) (132).
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Tablo 6. KOAH alevlenmelerinin siddetinin degerlendirilmesi

Solunum yetmezligi yok

Hayat1 tehdit etmeyen akut

solunum yetmezligi

Hayat1 tehdit eden akut

solunum yetmezligi:

1.Solunum hizi: dakikada 20-30
2.Aksesuar solunum kaslarinin kullanimi olmamasi
3.Bozulmus mental durum olmamasi

4.0ksijen maskesi ile %28-35 FiO2 duzeyinde oksijen

verilmesi ile hipoksemi olmamasi

5.PaCO2 'de artig olmamasi

1.Solunum hizi; dakikada >30

2.Yardime1 solunum kaslarmin kullanimi varligi

3.Bozulmus mental durum olmamasi

4.0Oksijen maskesi ile %28-35 FiO2 diizeyinde oksijen
verilmesi ile hipoksemi olmamasi

5.PaCO2 'de artis var (50-60mmHg diizeyinde)

1.Solunum hizi: dakikada >30

2.Yardimc1 solunum kaslarinin kullanimi varligi

3.Bozulmus mental durum varlhigi

4.0ksijen maskesi ile tamamlayici oksijen ile (%28-35 FiO2)
hipoksemi diizelmez veya FiO2 >% 40 gerektirir

5.PaCO2 'de artig (>60mmHg diizeyinde) veya kan gazinda
asidoz (pH < 7.25) varlig

KOAH alevlenmesi i¢in hastaneye yatis olan hastada uzun siireli prognoz kétiidiir, 5

yillik mortalite %50°dir (133). Kotii sonugla iliskili faktorler arasinda yas, diisiik beden kitle

indeksi, komorbidite, KOAH alevlenme ge¢misi, hali hazirda olan alevlenmenin klinik siddeti

ve taburculuktaki uzun siireli oksijen ihtiyaci sayilabilir (134).
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2.9.2. Farmakolojik tedavi

KOAH’m farmakolojik olarak yonetiminin amaci yasam kalitesini artirmak i¢in
semptomlar1 hafifletmek ve hastalarin egzersiz kapasitesini artirmak, gilinliik aktivitelerini
gerceklestirmelerine yardimci olmaktir (3). KOAH i¢in farmakolojik tedavi, semptomlar1
azaltmak, alevlenmelerin sikligin1 ve siddetini azaltmak, egzersize toleranst ve saglik
durumunu iyilestirmek amaciyla kullanilir. Bugiine kadar yapilan ¢aligmalarda kullanilan
herhangi bir ilacin akcigerlerdeki fonksiyonlar1 degistirebildigine dair kesin kanit
bulunmamaktadir (135).

2.9.2.1. Bronkodilatorler

Uzun etkili inhale bronkodilatatorler KOAH igin onerilen birinci basamak idame
tedavisidir. FEV 1’1 artirma ya da spirometrik degisiklikleri ortaya ¢ikartan ilaclardir. KOAH ta
bronkodilatatorler genellikle semptomlar: 6nlemek ya da azaltmak i¢in verilirler. Toksisiteleri
doza baghdwr. Kisa etkili bronkodilatatorlerin diizenli olarak kullanilmasi genellikle tavsiye
edilmemektedir (67). Beta2 agonistlerin temel etkisi beta2 adrenerjik sistem tizerinedir. Kisa
etkili (SABA) ve uzun etkili (LABA) beta-2 agonistler vardir. SABA’larin etkisi 4-6 saat icinde
gecmektedir (136). SABA’larin diizenli ve etkili kullanimi1 FEV1 ve semptomlarda iyilesme
saglamaktadir (137). KOAH’ta tek doz, gerektigi gibi kullanim i¢in levalbuteroliin rutin
kullaniminin geleneksel bronkodilatatorlere gore avantaji yoktur (138). LABA’nin etkisi 12
saat veya daha fazla stirmektedir. SABA tedavisine ek fayda saglamaktadir (139). Formoterol
ve salmeterol, FEV1 ve akciger hacimlerini, dispneyi, saglik durumunu 6nemli Olglide
iyilestirmektedir. Giinde 2 defa kullanilirlar. Alevlenmeleri ve hastaneye yatisi
azaltmaktadirlar. Ancak mortalite iizerine ve akcigerlerdeki fonksiyon kaybi iizerine etkileri
yoktur (140). Indakaterol nefes darligini, saglik durumunu ve alevlenmeleri iyilestiren, giinde

1 kez kullanilan bir LABA 6rnegidir (141).
2.9.2.2. Glukokortikoidler

Sistemik etkili glukokortikoidler KOAH alevlenmelerinde iyilesme siiresini kisaltmakta
ve akciger fonksiyonlarini iyilestirilmektedirler. Bunun yaninda oksijenlenmede artis sagladig:
gibi (142), erken niiks, tedavide basarisizlik (143), hastanede yatis stiresini artirmaktadir (48).
5 giin boyunca 40 mg prednizolon kullanilmaktadir (144). Bir ¢alismada KOAH alevlenmeleri
icin uzun siire etkili oral kortikosteroid kullanimmin mortalite ve pndmoni riskini artirdigt
gosterilmistir (81). Oral prednizolon kullanim ile intavendz uygulama esit etkilere sahiptir

(82). Tek basma nebulize budesonid kullanimi alevlenme tedavisinde etkili olabilir (142). Ust
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solunum yolu enfeksiyonu baslangicindan on giin sonrasina kadar ICS/ LABA ile yogun
kombinasyon tedavisi hastaliktaki alevlenmeleri azaltmaktadir (145). Yakin zamanda yapilmis
bir ¢alismada KOAH alevlenmelerinin tedavisinde kisa etkili steroid kullaniminda eozinofil
diizeylerinin 6nemli oldugunu ortaya ¢ikarmustir (114). Oral glukokortikoidlerin ¢ok siddetli
KOAH’l1 hastalarinda kas zayifligi, islevsellikte azalma ve solunum yetmezligine katkida
bulunmaktadir (146). Oral glukokortikoidlerin giinliik tedavide yeri olmayip alevlenmelerin
tedavisinde yerleri bulunmaktadir. Faydalarmin yaninda yiiksek oranda sistemik

komplikasyonlar1 da bulunmaktadir (67).

2.9.2.3. Antibiyotikler

Antibiyotikler KOAH alevlenmelerinde bakteriyel ajanlara etkili olabilmektedirler
(147). Hastalarda bakteriyel enfeksiyon kanitlar1 oldugunda kullanilmasi uygundur ve balgamin
renginin bu agidan 6nemli oldugu ifade edilmektedir (148). Plasebo kontrollii bir ¢aligmada
antibiyotiklerin mortalite riskini %77, tedavi basarisizligin1 %53 ve balgam piiriilansim1 %44
azalttigin1 gostermistir. Antibiyoterapi agisindan CRP’ye bakilmasi geliskilidir (149). Yakimn
zamanda yapilan bir calismada KOAH alevlenmesi olan hastalarda antibiyotik tedavisi
belirlemek i¢in CRP testi kullanildiginda, antibiyotik regetelerinde belirgin diismeler oldugu
gosterilmistir (150).

Dispnesi, balgam miktarinda artis1 ve balgam piiriilansinda artis1 olan hastalara
antibiyotik verilmelidir. Hastanin balgam piiriilansinda artma varsa ve mekanik ventilasyon
ihtiyaci varsa herhangi bir kriter aramaya gerek duymadan Antibiyoterapi uygulanabilir (151).
Antibiyotiklerin tedavisi 5-7 gundir (152). Antibiyotik tedavisi bakteriyel dirence gore
dizenlenir. Genellikle ilk ampirik tedavi, aminopenisilin + klavulonik asit, makrolid ya da
tetrasiklindir. Sik alevlenmeleri olan, hava akim sinirlamasi ve / veya mekanik ventilasyona
ihtiyact olan hastalarda gram negatif bakteriler veya direncli patojenlere karsi antibiyotiklere

ihtiyac duyulabilir (153).

KOAH alevlenmesi tedavisinde antibiyotik kullanimmin yeri tartismalidir ve bu konuda
birgok c¢aliyma bulunmaktadir. 5 yillik siirede, kis aylarinda uygulanan kemoprofilaksinin
alevlenme tedavisinde faydasinin olmadigini gostermis ¢alismalar vardir (154). Daha yeni
caligmalarda da antibiyotiklerin diizenli kullanirminm alevlenmeleri azaltabilecegi
gosterilmistir. Azitromisinin giinde 250 mg ya da haftada 3 kez 500 mg kullanimmin veya
ginde 2 kez eritromisinin alevlenmeye yatkin hastalarda alevlenme riskini azaltig1

gosterilmistir (156).

30



2.9.3. Solunum destegi
2.9.3.1. Oksijen terapisi

Kronik solunum yetmezligi olan hastalardaki uzun siireli oksijen uygulamasinin siddetli
istirahat hipoksemisi olan hastalarda sagkalimi artirdigi gosterilmistir (157). Calismalarda
oksijen tedavisinin ginlik yasamdaki nefes darligi tizerine etkisi olmadigi ve yasam kalitesini
artirmadig1 gosterilmistir (158). Uzun siireli oksijen kullaniminin kronik arteriyel hipoksemisi
olan hastalardaki sag kalim lizerine etkisinin kanit diizeyi yiiksektir (67). Stabil KOAH hastalar1
ve egzersizle induklenen arteriyel desattirasyonu olan hastalarda oksijen tedavisinin 61iime olan
slireyi uzatma, hastaneye yatis, saglik durumunda iyilesme, 6 dakika yiiriime testinde iyiye gidis
gibi katkilart bulunamamustir (67). Noninvazif pozitif basingh ventilasyon (NIPV) hastaneden
yeni taburcu edilen hastalarda hastane yatis1 olmadan gegen siireyi artirabilir, kismen kalic1

hiperkapniyi de dizeltebilir (67).
2.9.3.2.Ventilasyon Destegi

Invaziv mekanik ventilasyon (IMV) ve noninvazif pozitif basingl ventilasyon (NIPV)
KOAH alevlenmeleri ve akut solunum yetmezligi goriilen hastalarda morbidite ve mortaliteyi
azaltmaktadir (159). KOAH hastalarinda sagkalim ve hastaneye yatis riskini azaltmak amaciyla
stirekli pozitif hava yolu basincinin kullaniminin faydalar1 gosterilmistir (160). Kalici
hiperkapnisi olan hastalarda yapilan bircok merkezli ¢alismada, oksijen tedavisine NIV
eklenmesiyle hastaneye basvuru ve Oliime kadar olan siirenin uzadigi gosterilmistir (161).
Yapilmis retrospektif calismalarin bazilarinda hastaneye yatistan sonra NIPV kullanimiyla
yeniden hastaneye yatista azalma ve sagkalimda iyilesme sonuglar1 dikkat ¢ekicidir (162,163).

Hastalar yogun bakima alinmalar1 i¢in belli kriterler ortaya atilmistir (Tablo 7):

Tablo 7. Solunum destegine veya yogun bakim iinitesine alinma kriterleri

Ilk tedaviye yanitsiz siddetli nefes darhg:

Biling durumunda degisiklik (konfiizyon, letarji, koma)

Direngli veya kotiilesen hipoksemi (PaO2 <40mmHg) ve/veya uygun oksijen ve NIMV’e
ragmen ciddi respiratuar asidoz (pH<7,25)

Invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci

Hemodinamik instabilite, vazopressor ihtiyact
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2.9.3.2.1. Noninvaziv mekanik ventilasyon

KOAH hastalarinda akut alevlenmelerde hastaneye yatan hastalarda akut solunum
yetmezligi tedavisi igin invaziv ventilasyon yerine dnce non-invaziv mekanik ventilasyon tercih
edilmektedir. NIV’ nin %80-85’lere varan oranda basarili oldugu gosterilmistir (164). NIV’in
oksijenizasyonu ve akut solunum asidozunu iyilestirdigi gosterilmistir. NIV ayrica solunum
hizin1 azaltmaktadir, nefes alma isine destek saglayarak nefes darligini iyilestirmektedir.
Entiibasyon kaynakli ventilator iliskili pnomoni gelismesininde Oniine ge¢mektedir. Bu
miidahale ile mortalite ve entiibasyon sikligi da azalmaktadir (165). NIV igin ¢esitli
endikasyonlar agsagida gosterilmektedir (Tablo 8) (166).

Tablo 8. Non-invaziv mekanik ventilasyon endikasyonlari

Respiratuar asidoz (PaCO2 > 45mmHg ve arteriyel pH < 7,35)
Ciddi nefes darliginin bulgular1 olan yardimci solunum kaslarinin kullanimi, abdominal
solunum paterni varligi ve/veya interkostal kaslarda ¢ekilmenin varhigi

Yeterli oksijen tedavisine ragmen olusan persistan hipoksemi

2.9.3.2.2. Invaziv mekanik ventilasyon

NIV’in denenmesinde basarisizlik olmasi invaziv mekanik ventilasyon endikasyonudur
(167). Deneyim artisiyla birlikte NIV’in kullanimi artmustir. Ve invaziv mekanik ventilasyon
ilk segenek olmaktan ¢ikmustir (167). Bir alevlenme sirasindaki invaziv mekanik ventilasyon
endikasyonlar1 asagidaki Tablo 9’te gosterilmistir. NIV kullanilip basarisiz olunan hastalarda
invaziv mekanik ventilasyona donmenin prognozu koétiidiir. X ve ark. ¢aligmasinda akut
solunum yetmezligi olan KOAH hastalarinda hastane i¢i mortalite %8-9 olarak ¢ikmistir. 12
aylik mortalite i¢in invaziv ventilasyondan dnceki akcigerde fonksiyonel agidan zayiflik, ek

komorbidite varligi, giindelik yasamu etkileyen nefes darhigi risk faktorleridir (168).
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Tablo 9. Invaziv mekanik ventilasyon endikasyonlar1

NIMYV tolere edilememesi veya basarisiz olmasi

Solunum adresti veya kardiyak arrest durumunun olmasi

Masif aspirasyon veya persistan kusma

Solunum sekresyonlarmin stirekli olarak varligi ve/veya ¢ikarilamamasi Siviya ve vazoaktif
ajanlara yanitsiz ciddi hemodinamik instabilite varligi Ciddi ventrikiiler veya
supraventrikuler tasikardi

Hayat1 tehdit edici hipoksemi olup NIMV tolere edilememesi

Biling kaybi, sedasyonla yeterli kontrol edilemeyen psikomotor ajitasyon

2.9.4. Hastaneden taburculuk ve takibi

KOAH  hastalarinda alevlenmelerin  sebepleri, tedavisi, Onemi degisiklik
gostermektedir. Ulkeden iilkeye ve bdlgeden bdlgeye farkli yaklasimlar goriilebilmektedir.
Taburculuk igin standartlar oturmus degildir. Mortalite, hastanin yasma, solunum yetmezliginin
diizeyine, ventilasyon destegine ihtiya¢ duyulmasma ve komorbiditelere baghdir (169).
Taburculuk sonrasi erken takip Oonemlidir. Erken donemde takip edilmeyenlerde 3 aydaki
mortalite siklig1 artmaktadir. Erken takiple birlikte hastanin taburculugu hem gézden gegirilir
hem de gerekli tedavi diizenlemeleri yapilabilir. Hastanin durumunun stabilligini korumak i¢in
hastanin semptomlari takip edilmelidir, spirometrik 6l¢tim yapilmalidir (170). Arteryel oksijen
saturasyon ve kan gazi 6l¢timleri kisa donemdeki oksijen tedavisi ihtiyacini 6ngorebilmektedir.
Tekrarlayan alevlenmeleri ve hastaneye yatis gibi durumlar1 olan hastalarda bronsektazi ve

amfizem tespiti icin BT dénemlidir (171).
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3- GEREC VE YONTEM

3.1. Calismanin Tiirii ve Etik yoniu

Prospektif Kohort olarak yapilmistir

3.2. Arastirma Siiresi

6 ay
3.3. Arastirmanin Yapildig1 Yer ve Zaman

Ege Universitesi T1p Fakiiltesi Acil T1p Klinigi
3.4. Ornek secimi

Ege Universitesi Acil servise 2020 yi1linda bagvuran 130000 hastada KOAH alevlenme
tanis1 alan 444 hasta saptanmistir. Yapilan power analize gore %95 giiven araliginda %35
orneklem hata pay1 g6z oniinde bulundurularak hedeflenen 6rneklem biiytikligli 159 hasta

olarak hesaplanmustir.

3.5. Dahil Edilme ve Dislanma Kriterleri

Arastirmada yer alan bireylerin/hastalarin se¢ilme/ dahil edilme kriterleri:

e Acil servise ayaktan ya da 112 ile bagvurmus olmak
e 18 yasindan biiyiik olmak
e KOAH alevlenme 6n tanistyla degerlendirilen hastalar

e (Calismaya katilmaya onam veren hastalar

Arastirmada yer alan bireylerin/hastalarin calismadan diglanma kriterleri:

e Arrest hastalar

e Acil miidahale gerektiren hastalar (acil entiibasyon, defibrilasyon ihtiyac1 vb)
o Gebeler

e 18 yas alt1 hastalar

e Tedavireddi veren hastalar
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3.6. Arastirmada yer alan bireylerin/hastalarin ¢aliymadan ne zaman ve nasil geri

cekilecegi veya cikartilacag kriterleri

Goniilliiler ¢aligmanin herhangi bir asamasinda ¢aligmadan ayrilabilecektir. Calisma
adimlarinin  herhangi birini tamamlamada sorun yasayan goniilliler c¢alismadan
cikartilabileceklerdir. Bu durumda hastalar rutin acil servis yaklagimi ¢er¢evesinde yonetilmeye
devam edilecektir. Hastalarin tan1 ve tedavilerine yonelik hekimleri tarafindan yapilan iglemlere

mudahale edilmeyecektir.

3.7. Arastirmanin degiskenleri

Bagimsiz degiskenler: Yas, cinsiyet, ek hastalik, vital parametreler

Bagimsiz degiskenler: Ottawa KOAH risk skalasi, DECAF skorlamasi, konsiiltasyon

ihtiyaci, yatis karari, hastanede kalis siiresi

3.8. Veri Toplanmasi

Acil servisin rutin igleyisinde tiim hastalar triaj biriminde degerlendirilir, bagvuru
vitalleri hasta dosyasina kaydedilerek takip edilecekleri birimlere yonlendirilirler. Nefes darligi
nedeniyle acil servise basvuran KOAH alevlenme 6n tanisiyla takip edilen hastalarm, acil
serviste yapilan tedavileri ve yonetimlerini etkilemeyecek bir sekilde, hastadan bilgilendirilmis
olur formu alindiktan sonra hastalar calismaya alinmistir. Kaydedilen vital bulgular,
laboratuvar degerleri, gelis kan gazi laktat degerleri ve alinan anamnez dogrultusunda olgu
rapor formu doldurulacak, DECAF ve Ottawa KOAH risk skalas1 degerleri hesaplanarak olgu
rapor formunda bulunan ilgili yerlere yazilacaktir. Bu asamalarda hastalarm ivedi miidahalesi
gereken durumlara ve acil serviste hasta yonetimine midahale edilmeyecektir. Acil servis takibi
sonrasinda hastalarin sonlanim durumlar1 (taburculuk, hastaneye yatis, exitus) da kayit altina

almacaktir.

3.7. istatistiksel Analiz

Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk testi ve normallik
testleri ile test edilmistir. Normal dagilan degiskenler i¢in student T testi kullanilmistir. 2’den
fazla grupta karsilastirilmasinda Kruskal Wallis testi kullanilmistir. Kategorik degiskenler
arasindaki iligkiler Ki-kare testi ile test edilmistir. Mortaliteye etki eden risk faktorlerinin
belirlenmesinde ikili lojistik regresyon analizi kullanilacaktir. Sonuglar ortanca (min-mak),

frekans (n) ve ylizde (%) seklinde sunulmasi planlandi. Anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak
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alinacaktir. Ara analiz planlanmamaktadir. Analizlerde SPSS Windows 24.0 versiyon paket

programi kullanilmstir.
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4- BULGULAR

Asagidaki Tablo 10°da ¢alisma grubunun tanimlayici bulgular1 yer almaktadir. Grubun
yas ortancast 72.5 (44-103)’tur. Katilimcilarin 116 (%66,7) ’s1 erkek, 58 (%33,3)’ si kadindir.
SKB ortancasi1 119.0 (78-210), DKB ortancasi 68.0 (44-144), satiirasyon ortancasi 88 (28-99),
solunum sayisi ortancasi 19.5 (10-54), nabiz ortancas1 108.0 (36.6-152.0), ates ortancas1 36.7
(33.6-38.8) dir. Calisma grubunun 17 (%9,8)’si aktif sigara kullanicisi, 126 (%72,4)’s1 sigaray1
birakmis, 31 (%17,8)’1 ise hi¢ sigara kullanmamastir.

Tablo 10. Calisma grubunun tanimlayici bulgulari
Degisken (n=174) Median (min-max)
Yas (y1) 72.5 (44-103)
Sistolik Kan Basme1 (mmHg) 119.0 (78-210)

Diastolik Kan Basmci (mmHg)  68.0 (44-144)

Satilirasyon (%) 88 (28-99)
Solunum sayis1 /dakika 19.5 (10-54)
Nabiz (atim/dk) 108.0 (36.6-152.0)
Ates (°C) 36.7 (33.6-38.8)

*Veriler normal dagilmadigi i¢in medyan (min-max) olarak sunulmustur.
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Asagidaki Tablo 11°’de ¢aligma grubunun tedavi durumu gosterilmektedir. Caligsma
grubunun %99,4’tic LABA kullanmakta, %92,5’i LAMA kullanmakta, %79,3’0i inhale KS

kullanmaktadir.

Tablo 11. Calisma grubunun medikal tedavi durumu

Degisken (n=174) Kategori n (%)
Uzun etkili Beta-2 Agonist Yok 1 (0.6)
tedavisi (LABA) Var 173 (99.4)
Uzun etkili Muskarinik Yok 13 (7.5)
antagonist tedavisi (LAMA) Var 161 (92.5)
Inhale Kortikosteroid Yok 36 (20.7)

tedavisi (IKS) Var 138 (79.3)

Asagidaki tablo 12’ de calisma grubunun solunum destegi cihazi kullanim durumu
gosterilmistir. Hastalarin %40,2’sinin evde NIMV cihazi mevcut olup, %58,6’s1 ise evde uzun

stireli oksijen tedavi cihaz1 (USOT) bulunmaktadir.

Tablo 12. Calisma grubunun evde solunum destegi cihazi kullanim durumu

Degisken (n=174) Kategori n (%)
Non-invaziv Mekanik Ventilasyon Yok 104 (59.8)
(NIMV) Var 70 (40.2)
Uzun sureli oksijen tedavisi (USOT) = Yok 72 (41.4)
Var 102 (58.6)
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Asagidaki tabloda ¢alisma grubunun sahip oldugu ek hastalik dagilimi gosterilmistir.
Hastalarin %23’iinde DM, %42,5’inde HT, %27,6’simnda KKY, %24,7’sinde KAH, %5,2’sinde
SVH, %5,7’sinde KBY, %35,2’sinde ise malignite vardir (Tablo 13).

Tablo 13. Calisma grubunun kronik hastaliklarmin dagilimi

Degigken (n=174)

Diabetes Mellitus

Hipertansiyon

Kronik Kalp Yetmezligi

Koroner Arter Hastalig1

Serebrovaskiiler Hastalik

Kronik Bobrek Yetmezligi

Malignite

Kategori
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok

Var

Yok

Var

*7 Akciger Kanseri, 2 Kolon kanseri

n (%)
134 (77.0)
40 (23.0)

100 (57.5)
74 (42.5)
126 (72.4)

48 (27.6)

131 (75.3)

43 (24.7)
165 (94.8)
9(5.2)
164 (94.3)
10 (5.7)

165 (94.8)

9(5.2) *
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Asagidaki Tablo 14’te hastalarn DECAF ve Ottawa KOAH skalasindan aldiklar1 puan
dagilim1 gosterilmistir. DECAF skoruna gore ¢aligma grubunun %36,8’1 disiik risk, %30,5°1
tlimli risk, %32,8’1 ise yiiksek riskli olarak ¢ikmustir. Ottawa KOAH risk skalasina gore ¢alisma
grubunun %21,7’si disiik risk, %13,8’1 orta risk, %28,7’si yiiksek risk ve %55,7’si ise ¢ok
yuksek riskli olarak degerlendirilmistir.

Tablo 14. Calisma grubunun DECAF skoru ve Ottawa skalasindan aldiklar1 puanlarin

dagilimi

Degisken (n=174) Kategori n (%)

DECAF skoru Diistik risk 64 (36.8)

degerlendirmesi [liml1 risk 53 (30.5)
Yuksek risk 57 (32.8)

Ottawa KOAH skalasi Diisiik risk 3(1.7)

degerlendirmesi Orta risk 24 (13.8)
Yuksek risk 50 (28.7)
Cok yiksek risk 97 (55.7)

Kisaltma: DECAF: Dispne, Eozinopeni, Konsodilasyon, Asidemi, Atrial Fibrilasyon

Acil servise bagvuru yapan hastalarm %27’sinde 30 giin igerisinde mortalite

goriilmiistiir. (Tablo 15).

Tablo 15. Hastalarm 30 giinliik mortalite durumu

30 glinluk mortalite (n=174) n (%)
Var 47 (27.0)
Yok 127 (73.0)
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Asagidaki tabloda DECAF skorlamasi ve Ottawa KOAH risk skalasinin ayr1 ayr1 risk

kategorilerinin 30 giinliik mortalite durumlar1 belirtilmistir (Tablo 16).

Tablo 16. DECAF skorlamasi ve Ottawa KOAH skalasinin risk kategorilerinin 30 giinde

mortalite durumu

30 glinde mortalite

Yokn (%) Varn (%)

DECAF Diisiik risk n (%) 59 (92.2)

skorlamasi
[liml1 risk n (%) 43 (81.1)

Yiiksek risk n (%) 25 (43.9)

Ottawa Diisiik risk n (%) 3 (100)
KOAH

i 0
Skalasi Orta risk n (%) 22 (91.7)

Yiksek risk n (%) 46 (92.0)

Cok yiksek risk n (%) 56 (57.7)

5 (7.8)
10 (18.9)
32 (56.1)
0 (0)

2 (8.3)

4 (8.0)

41 (42.3)

Toplam n (%)

64 (100)
53 (100)
57 (100)
3 (100)

24 (100)
50 (100)

97 (100)

Kisaltmalar: DECAF': Dispne, Eozinopeni, Konsodilasyon, Asidemi, Atrial Fibrilasyon, KOAH: Kronik

Obstriiktif Akciger Hastaligi
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Asagidaki tabloda 6len hastalarin DECAF skorlamasi ve Ottawa KOAH Skalasi risk
kategorilerine gore 6lim slreleri median deger olarak belirtilmistir (Tablo 17). Ottawa KOAH

skalasi1 diistik riskli grupta 30 giinliik siirede mortalite gerceklesmemistir.

Tablo 17. DECAF skorlamasi ve Ottawa KOAH skalasina gore 6len hastalarin 6liim

stirelerinin dagilimi

Degisken Risk Kategorisi Median (min-max) gin
DECAF skorlamasi Diistik Risk 17 (3-25)

[liml1 Risk 10 (0-30)

Yiksek Risk 11.5 (1-30)
Ottawa KOAH Skalasi Orta Risk 19 (11-27)

Yuksek Risk 14.5 (13-30)

Cok Yuksek Risk 10 (0-30)

Kisaltmalar: DECAF: Dispne, Eozinopeni, Konsodilasyon, Asidemi, Atrial Fibrilasyon, KOAH: Kronik Obstriktif
Akciger Hastaligi

Acil serviste takip edilen hastalarin yalnizca 1’1 acil serviste ex olmus, %80,5 inin yatis1

gerceklesmis olup, %19 u taburcu edilmistir (Tablo 18).

Tablo 18. Hastalarin acil servis takip sonlanim durumu

Acil servis sonlanimi (n=174) n (%)
Taburcu 33 (19.0)
Yatis 140 (80.5)
Ex 1(0.5)
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Hastalardan 30 giin icerisinde gergeklesen Sliimlerin %93,6°s1 hastanede, %6,4’1 ise

evde gergeklesmistir (Tablo 19).

Tablo 19. Hastalarin mortalitenin gerceklestigi yer durumu
Mortalite gerceklesme yeri (n=47) n (%)
Ev 3(6.4)

Hastane 44 (93.6)

Hastalarin acil servis takipleri siiresince 132 (%75,9) hastanin NIMV ihtiyac1,15 (%8,6)
hastanin yiiksek akimli nazal oksijenasyon ihtiyact olmustur. 15 (%8,6) hasta ise entiibe
edilmistir (Tablo 20).

Tablo 20. Hastalarm acil servis takibinde solunum destegi ihtiyag durumu

Degisken Kategori n (%)
Non invaziv mekanik ventilasyon = Yok 42 (24.1)
ihtiyact (n=174) \Var 132 (75.9)
Yiiksek akimli nazal oksijenasyon Yok 159 (91.4)
ihtiyact (n=174) \Var 15 (8.6)
Entiibasyon ihtiyac1 (n=174) Yok 159 (91.4)
Var 15 (8.6)
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Asagidaki Tablo 21°de calisma grubunun cinsiyet durumu ile 30 giinlik mortalite
durumlart karsilastirilmaktadr. Cinsiyet farkliliklar1 agisindan 30 giinliik mortalite

karsilastirilan gruplar arasinda farkli bulunmamastir.

Tablo 21. Calisma grubunda cinsiyet farkliligi ile 30 giinliik mortalite agisindan

karsilastirilmasi
Cinsiyet 30 guinde mortalite

2

Yok n (%) | Var n (%) Toplamn (%) | X P

Erkek n (%) 85(73.3) |31(26.7) | 116 (100)

0.015 | 0.904
Kadin n (%) 42 (72.4) |16 (27.6) | 58 (100)
Toplam n (%) 127 (73.0) | 47 (27.0) | 174 (100)

Asagidaki Tablo 22’de calisma grubunun sigara kullanim durumu ile 30 giinliik
mortalite durumlar1 karsilastirilmaktadir. Sigara kullanim farkliliklar1 agisindan 30 giinliik

mortalite karsilastirilan gruplar arasinda farkli bulunmamuistir.

Tablo 22. Calisma grubunda sigara kullanim farkliligi ile 30 giinliik mortalite agisindan

karsilastirilmasi
Sigara Kullanimi1 30 giinde mortalite
Yok n (%) | Var n (%) Toplamn (%) | X* P
Aktif n (%) 11 (64.7) | 6(35.3) 17 (100)
Birakmis n (%) 93 (73.8) |33(26.2) | 126 (100) 0.657 | 0.720
Hig kullanmamis n (%) 23 (74.2) | 8(25.8) 31 (100)
Toplam n (%) 127 (73.0) | 47 (27.0) | 174 (100)
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Asagidaki Tablo 23’te ¢alisma grubunun vital bulgular1 ile hastalarin 30 gunlik
mortalite durumlar1 karsilastirilmistir. SKB, DKB, SpO2 ortancasi 30 giinde mortalite goriilen
grupta goriilmeyen gruptan anlamli olarak diisiiktiir (p<<0.05). SS, 30 giinde goriilen mortalite
acisindan gruplar arasinda fark ettirmemistir (p>0.05). Nabiz ve ates ortancasit 30 giinde

mortalite goriilen grupta goriilmeyen gruptan anlamli olarak yiiksektir (p<0.001).

Tablo 23. Calisma grubunda hastalarimn vitallerinin 30 giinliik mortalite durumuna gore

karsilagtirilmast
Bagimli degisken Ortanca (min-
< .. max)
Bagimsiz degisken 54 oiinde mortalite = P

Yok 120 (78-210) 1980.5 0.001

SKB (mmHg)
Var 105 (78-187)
Yok 71 (44-144) 1870.0 <0.001

DKB (mmHg)
Var 59 (45-106)
Yok 90 (62-99) 2190.5 0.007

Sp02 (%)
Var 86 (28-98)
Yok 18 (10-32) 2523.5 0.116
Solunum sayisi/dk

Var 20 (12-54)
Yok 95 (64-151) 2226.0 0.010

Nabiz (atim/dk)
Var 119 (36-152)

Ates (°C) Yok 36.7 (36.0-38.4)  2409.5 0.047

Var 36.9 (33.6-38.8)
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Asagidaki Tablo 24’te tedavi durumlariyla 30 giinlik mortalite durumu
karsilastirilmistir. 30 giinde mortalite goriilen hastalarin tiimii KOAH tedavisi icin LABA
kullaniyordu. LAMA ve IKS tedavisi alan hastalarla almayan hastalar arasinda 30 giinliik
mortalite fark ettirmemistir (p>0.05). Evde tedavi amactyla NIMV ve USOT cihazi mevcut
olan hastalarla, mevcut olmayan hastalar arasinda 30 giinliikk mortalite agisindan anlaml fark

yoktur (p>0.05).

Tablo 24. Tedavi durumuyla 30 giinliik mortalitenin karsilastirilmas1

30 glinde mortalite

Bagimsiz degisken Toplamn (%) X2 p

Yokn (%) Varn (%)

LAMA Yok n (%) 9(69.2)  4(30.8) 13 (100)

tedavisi 0.101  0.751
Var n (%) 118 (73.3.) 43 (26.7) 161 (100)

IKS Yok n (%) 25 (69.4) 11 (30.6) 36 (100)

tedavisi 0289 0591
Var n (%) 102 (73.9) 36 (26.1) 138 (100)

NIMV Yok n (%) 71(68.3)  33(31.7) 104 (100)
2.920  0.087
Var n (%) 56 (80.0) 14 (20.0) 70 (100)

USOT  Yokn (%) 55(76.4)  17(23.6) 72 (100)
0720  0.396

Var n (%) 72 (70.6)  30(29.4) 102 (100)

Toplamn (%) 127 (73.0) 47 (27.0) 174 (100)

Kisaltmalar: LABA: Uzun Etkili f2 Agonistler, LAMA: Uzun etkili Muskarinik Antagonistler, IKS: Inhale
Kortikosteroid, NIMV: Non-invaziv Mekanik Ventilasyon, USOT: Uzun Sireli Oksijen Tedavisi
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Yatis yapilan hastalarda yatisi yapilmayanlara gore 6lim anlamli olarak daha fazla

goriilmiistiir (p=0.002) (Tablo 25).

Tablo 25. Yatis durumunun 30 giinde mortalite durumuyla karsilagtirilmasi

30 glinde mortalite

Bagimsiz degisken Toplam n (%) X2

Yok n (%) Varn (%)

Hastane Hayirn (%) 32(94.1) 2(5.9) 34 (100)

yatis1 9.569
Evetn (%) 95(67.9) 45(32.1) 140 (100)

0.002
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Asagidaki

Tablo 26’da kronik hastaliklarm 30 giinde mortalite durumuyla

karsilastirilmast gosterilmektedir. KKY’si var olan hastalarda 6lim daha sik goriilmiistiir

(p=0.021). Diger kronik hastaliklar i¢in anlamli bir fark bulunamamustir (p>0.05).

Tablo 26. Kronik hastaliklarla 30 giinliik mortalite durumunun karsilastiriimasi

Bagimsiz degisken
DM Yok n (%)
Var n (%)
HT Yok n (%)
Var n (%)
KKY Yok n (%)
Var n (%)
KAH Yok n (%)
Var n (%)
SVH Yok n (%)
Var n (%)
KBY Yok n (%)
Var n (%)

Toplam n (%)

30 glinde mortalite

Yok n (%) Varn (%)

97 (72.4)
30 (75.0)
76 (76.0)
51 (68.9)
98 (77.8)
29 (60.4)
100 (76.3)
27 (62.8)
122 (73.9)
5 (55.6)
121 (73.8)
6 (60.0)

127 (73.0)

37 (27.6)
10 (25.0)
24 (24.0)
23 (31.1)
28 (22.2)
19 (36.9)
31 (23.7)
16 (37.2)
43 (26.1)
4 (44.4)
43 (26.2)
4 (40.0)

47 (27.0)

Toplam n (%)

134 (100)
40 (100)
100 (100)
74 (100)
126 (100)
48 (100)
131 (100)
43 (100)
165 (100)
9 (100)
164 (100)
10 (100)

174 (100)

XZ

0.107

1.082

5.134

3.013

1.463

0.908

0.744

0.298

0.021

0.083

0.226

0.341

Kisaltmalar: KOAH: Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi, DM: Diyabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, KKY:
Kronik Kalp Yetmezligi, KAH: Koroner Arter Hastaligi, SVH: Serebro Vaskiiler Hastalik, KBY: Kronik Bobrek

Yetmezligi
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Asagidaki Tablo 27°de DECAF skoru ve Ottawa KOAH skalasindan alinan puanlarin
dagilimlar1 gosterilmistir. DECAF skoru ortancasi 2 (0-5), Ottawa KOAH risk skalasi ortancasi
5 (0-11)’tir. DECAF skoru ve Ottawa KOAH Skalast degerleri 30 giinliik mortalite gorulen

grupta goriilmeyenlere gore anlamli olarak yiiksektir (p<0.001).

Tablo 27. DECAF skoru ve Ottawa KOAH skalasinin 30 giinde mortalite agisindan

karsilagtirilmast
Bagimli degisken
Bagimsiz degisken 30 giinde mortalite
DECAF skorlamasi Yok
Var
Ottawa KOAH Skalas1 Yok
Var

Ortanca
(min-max)
p

2 (0-4)

12245 <0.001
3 (0-5)
4 (0-11)

1344.0 <0.001
7 (2-11)

Kisaltmalar: DECAF: Dispne, Eozinopeni, Konsodilasyon, Asidemi, Atrial Fibrilasyon, KOAH: Kronik Obstriktif

Akciger Hastaligi
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Asagidaki Tablo 28’e gore DECAF skorlamasi ve Ottawa KOAH skalasinin en yiiksek
risk olarak belirledigi durumlarin mortaliteyi ongdrebildigi goriilmektedir (p<0.001). DECAF
skorlamasinda yiiksek risk ve digerleri olarak ayrim yapilip 30 giinde mortalite durumu tahmin
edilmeye calisildiginda sensitivite %68,0, spesifite %80,3, pozitif prediktif deger (PPD) %56,1,
negatif prediktif deger (NPD) %87,1 bulunmustur. Ottawa KOAH skalasinda ¢ok yiiksek risk
ve digerleri olarak ayrim yapilip 30 giinde mortalite durumu tahmin edilmeye ¢alisildiginda
sensitivite %87,2, spesifite %55,9, pozitif prediktif deger %42,2, negatif prediktif deger %92,2

bulunmustur.

Tablo 28. DECAF skorlamasi ve Ottawa KOAH skalasinin 30 giinde mortaliteyi dngdrme

durumu
30 glinde mortalite
Toplam n
Yok n (%) Var n ’
w P
(%)
DECAF Diger n (%) 102 (87.2) 15(12.8) 117(100)
skorlamasi 36.482 <0.001
Yuksek risk n (%) 25(43.9) 32 (56.1) 57 (100)
Ottawa Diger n (%) 71(92.6) 6(7.8) 77 (100)
KOAH 25.879 <0.001
Skalast Cok ylksek risk n (%) 56 (57.7) 41 (42.3) 97 (100)

Kisaltmalar: DECAF: Dispne, Eozinopeni, Konsodilasyon, Asidemi, Atrial Fibrilasyon, KOAH: Kronik Obstriktif
Akciger Hastaligi
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Asagidaki Tablo 29°da ¢aligma grubunun gelis kan gazi laktat degeri ile hastalarin 30
giinliik mortalite durumlar1 karsilastirilmistir. Laktat degeri 30 giinliik mortalitenin goriildiigii

grupta mortalite gériilmeyen gruba gore anlamli olarak yiiksektir (p=0.040).

Tablo 29. Gelis kan gaz1 laktat degerinin 30 gilinliik mortaliteyi 6ngérme durumu

Bagimli degisken Ortanca  (min-
5 5 max)
Bagimsiz degisken 3, giinde mortalite U p
Gelis kan gazi Yok 1.7 (0.4-21.0)
laktat degeri 2380.0 0.040
Var 2.1 (0.5-10.1)

Asagidaki Tablo 30’da acil servise gelen hastalarin gelis kan gazi laktat degerine gore
mortalite i¢in ROC analizi yapilmistir. Gelis kan gazi laktat diizeyinin en uygun kestirim degeri
1,85 mmol/L olarak belirlenmistir. Bu kestirim degeri mortalite tahmininde %59,6 sensitif,

%56,7 spesifiktir. ROC analizine ait egri Grafik 5’te gosterilmistir.

Tablo 30. Gelis kan gazi laktat degerinin 30 giinlik mortalite i¢in ROC analizi

Egri altinda kalan P %95 CI

alan

Gelis kan gaz1 laktat diizeyi 0.601 0.040 0.500-0.702

o1



ROC Curve

0.8

0.6

Sensitivity

0.4

0.2

0.0
0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0

1 - Specificity

Sekil 6. Gelis kan gazi laktat diizeyinin mortalite tahminindeki ROC egrisi

Diisiik ve yliksek laktat diizeylerine gore hastalar ayrildiginda DECAF skorlamasinda
yiiksek riskli grupta 30 giinde mortalite diger gruptan anlamli olarak yiiksektir (p<0.001).
DECAF skorlamasima gore ayrim yapilip 30 giinde mortalite tahmin edilmeye ¢alisildiginda;
diistik laktat grubunda sensitivite %73,6, spesifite %83,3, pozitif prediktif deger %53,8, negatif
prediktif deger %92,3 bulunmus. Yiiksek laktat grubunda sensitivite %64,2, spesifite %76,3,
pozitif prediktif deger %58,0, negatif prediktif deger %80,7 bulunmustur. Diisiik ve yliksek
laktat diizeylerine gore hastalar ayrildiginda Ottawa KOAH skalasinda ¢ok yiiksek riskli grupta
30 gilinde mortalite diger gruptan anlamli olarak yiiksektir (p<0.002). Ottawa KOAH skalasina
gore ayrim yapilip 30 giinde mortalite tahmin edilmeye calisildiginda; diisiik laktat grubunda
sensitivite %84,2, spesifite %55,6, pozitif prediktif deger %33,3, negatif prediktif deger %93,0
bulunmus. Yiiksek laktat grubunda sensitivite %82,1, spesifite %52,7, pozitif prediktif deger
%46,9, negatif prediktif deger %85,2 bulunmustur (Tablo 31).
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Tablo 31. DECAF skorlamasi ve Ottawa KOAH skalasinin yiiksek riskli olarak belirledigi

hasta gruplarinin laktat diizeyine gore 6liim agisindan karsilastiriimasi

30 glinde mortalite

Yok n Var n Toplam
w ) "W e
Diisiik Diger n 60 (92.3) 5(7.7) 65 (100)

laktat* (%)
23.947 <0.001
Y iksek 12 (46.2) 14 (53.8) 26 (100)

DECAF risk n (%)

Yiksek ~ Skorlamasinon 42(80.8) 10 (19.2) 52 (100)

laktat** (%)
13.102 <0.001
Y iiksek 13 (41.9) 18(58.1) 31 (100)

risk n (%)

Diisiik Diger n 40 (93.0) 3(7.0) 43 (100) 9.538 0.002
laktat (%)

Cok 32 (66.7) 16 (33.3) 48(100)
yuksek

Ottawa risk n (%)
KOAH
Yiksek  gealast Digern  29(85.3) 5(14.7) 34(100) 9.329  0.002

laktat (%)

Cok 26 (53.1) 23 (46.9) 49 (100)
yuksek
risk n (%)

*diisiik laktat: <1,85mmol/L, **biiyiik laktat: >1,85mmol/L
Kisaltmalar: DECAF: Dispne, Eozinopeni, Konsodilasyon, Asidemi, Atrial Fibrilasyon, KOAH: Kronik Obstriktif
Akciger Hastaligi
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Asagidaki Tablo 32°de DECAF skorlamasi yiksek risk olarak belirlenen, Ottawa
KOAH skalasi gok yiiksek risk olarak belirlenen hasta gruplari ile diisiik ve yiiksek laktat degeri
olan grupta DECAF skorlamasi yiksek risk olarak belirlenen ve Ottawa KOAH skalas1 ¢ok
yuksek risk olarak belirlenen hasta gruplarinin mortaliteyi 6ngérmedeki duyarlilik ve 6zgiilliik

degerleri karsilastirilmasi verilmistir.

Tablo 32. Mortaliteyi 6ngormede duyarlilik ve 6zgiilliik karsilastirilmasi

Pozitif Negatif
Duyarlilik (%) | Ozgiilliik (%) | Prediktif Deger | Prediktif Deger
(%) (%)
DECAF yiiksek risk 68.0 80.3 56.1 87.1
Ottawa ¢ok yiiksek
) 87.2 55.9 42.2 92.2
risk
Diisiik laktat™ +
73.6 83.3 53.8 92.3
DECAF yiiksek risk
Yuksek laktat** +
64.2 76.3 58.0 80.7
DECAF yiiksek risk
Diisiik laktat+
Ottawa ¢ok yiiksek 84.2 95.6 33.3 93.0
risk
Yuksek laktat+
Ottawa cok yiiksek 82.1 52.7 46.9 85.2
risk

*diisiik laktat: <1,85mmol/L, **biiyiik laktat: >1,85mmol/L
Kisaltmalar: DECAF: Dispne, Eozinopeni, Konsodilasyon, Asidemi, Atrial Fibrilasyon
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Asagidaki Tablo 33’te acil serviste NIMV, HFNC ve entiibasyon ihtiyac1 ile 30 giinliik
mortalite durumu karsilastirilmistir. Higbir degisken igin 30 giinde mortalite durumu gruplar

arasinda farkli degildir (p>0.05).

Tablo 33. Acil serviste NIMV ihtiyaci, HFNC ihtiyaci, entiibasyon ihtiyacinin 30 giinliik
mortalite ile karsilagtiriimasi
30 glinde mortalite

Yokn(%) Varn(%) rorlmn(%) - x2

Acilde Yok n (%) 34 (81.0) 8 (19.0) 42 (100)

NIMV 1.781 0.182
ihtiyac: Var n (%) 93 (70.5) 39 (29.5) 132 (100)

Acilde Yok n (%) 115 (72.3) 44 (27.7) 159 (100)

HFNC 0.409 0.522
ihtiyac: Var n (%) 12 (80.0) 3(20.0) 15 (100)

Acilde Yok n (%) 119 (74.8) 40 (25.2) 159 (100)

Entiibasyon 3.217 0.073
ihtiyac: Var n (%) 8 (53.3) 7 (46.7) 15 (100)

Toplamn (%) 127 (73.0) 47 (27.0) 174 (100)

Kisaltmalar: NIMV: Noninvaziv Mekanik Ventilasyon, HFNV: Yiiksek Akimli Nazal Oksijen
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Asagidaki Tablo 34°te tek ve ¢cok degiskenli Cox regresyon analizi uygulanmistir. Cok
degiskenli analizlerde yastaki 1 birim artisin 30 giinlik mortalite riskini %6 artirdigi
gorulmektedir. Gelis kan gazi laktat diizeyindeki 1 birimlik artis 30 giinliik mortalite riskini
%10 artirmaktadir (p=0.017). DECAF puanlamasindaki 1 birimlik artig 30 giinliilk mortalite
%70 artirmakta, Ottawa risk skalasindaki 1 birimlik artis 30 giinliik mortalite riskini %21
artirmaktadir (p<0.05). Tabloda yer alan ates, nabiz, KKY varligi, acil serviste entlibasyon
ihtiyaci, yatist durumu diger degiskenlere gore diizeltildiginde 30 giinliikk mortalite lizerindeki

etkilerini kaybetmislerdir (p>0.05).
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Tablo 34. Calisma grubunda tek ve ¢ok degiskenli Cox regresyon analizi

Tek degiskenli Cok degiskenli

Degisken HR %095 Cl aHR %095 ClI
Yas (y1l) 1.063 1.033-1.094 1.061 1.029-1.095
Cinsiyet Kadin Ref.

Erkek 0.984 0.538-1.795
Nabiz (atim/dk) 1.016 1.004-1.028
Ates (°C) 1.734  1.028-2.925
Gelis kan gaz1 laktat 1.174 1.094-1.261 1.103 1.017-1.084
diizeyi (mmol/L)
KKY Yok Ref.

Var 1.938 1.082-3.471
DECAF puanlamasi 2.105 1.666-2.661 1.703 1.320-2.197
Ottawa KOAH risk 1.415 1.258-1.592 1.214 1.069-1.379
skalas1
Acil serviste Yok Ref.
entiibasyon ihtiyac1

Var 2.306 1.033-5.510
Yatis Yok Ref.

Var 6.190 1.501-

25.524

Kisaltmalar: DECAF: Dispne, Eozinopeni, Konsodilasyon, Asidemi, Atrial Fibrilasyon, KOAH: Kronik Obstriktif

Akciger Hastaligi, KKY: Kronik Kalp Yetmezligi
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5.TARTISMA

KOAH, diinyada da iilkemizde de mortalitenin en sik sebeplerinden olup alevlenmelerle
seyreden acil servise sik bagvuran hasta gruplarindandir. Onlenebilir ve tedavi edilebilir olmas1
acisindan klinik ¢aligmalar i¢in 6nemi yiiksektir. Calismamizda yasin 30 giinliik mortalite ile
iliskisi anlaml1 bulunmustur, yas arttik¢a sagkalim azalmaktadir. SKB, DKB ve SpO2 degerleri
30 giinde mortalite goriilen grupta goriilmeyen gruptan anlamli olarak diistiktiir. Nabiz ve ates
yiiksekligi olan hastalarda 30 glinde mortalite daha sik goriilmiistiir. Walker ve ark.’nin
aragtirmasinda, yiiksek yas, erkek cinsiyet ve daha fazla eslik eden hastalik 30 giinliik mortalite
ile iligkili bulunmustur. Calismada riski artiran en belirgin faktor olarak yas gosterilmistir,
ayrica erkeklerin daha yiiksek bir risk tasidiklar1 bulunmustur (196). Gudmundsson ve ark.’nin
calismasinda yas, KOAH hastalarinda oliim i¢cin en Onemli faktoérlerden biri olarak
gosterilmistir (198). Boutou ve ark.’nin g¢alismasinda yastaki 1 birimlik artisin KOAH
hastalarinda mortaliteyi %3 artirdig1 gosterilmistir (199). Saldias ve ark.’nin ¢alismasinda ise

yas ve erkek cinsiyet uzun vadedeki 6liim i¢in risk faktorleri olarak ¢ikmustir (200).

Calismamizda KOAH alevlenme nedeniyle takip edilen hastalarinin %27’sinde 30 giin
icinde mortalite goriilmiistiir. Berkius ve ark.larmin KOAH alevlenmesi nedeniyle yatirilarak
izlendigi 1199 hastanin takip edildigi bir ¢alismada 30 giinliik mortalite %26.0 olarak
belirlenmistir (155). Echevarria ve ark.’nmin c¢alismasinda KOAH hastalarinin akut
alevlenmelerinde 30 giinliik mortalite %7.7 olarak bulunmustur (173). Walker ve ark.’nin
calismasinda 2006-2007 doneminde 30 giinliik 6liim oran1 %11.3 iken, 2007-2008 déneminde
ise %11.4 olarak belirtilmistir (196). Calismamizda mortalite oraninin literatiirdeki diger bazi
calismalara gore yiiksek ¢ikmasinin sebebi, calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasinin
yilksek olmasi ve calismanm 3. Basamak bir hastanede yapildigindan dolayr oldugu

distiniilmektedir.

Cahismamizda 30 ginlik mortalite DECAF skoru yuksek riskli olarak belirlenen
hastalarda, digerlerine goére daha yiiksek oranda gorilmistir. Calijmamizda DECAF
puanlamasinda yiiksek riskli olarak belirlenen grupta 30 giinliik mortalite oran1 %56.1 dir.
Steer ve ark.’nin calismasinda DECAF puanlamasinda yiiksek riskli ¢ikanlarda %34.6 oraninda
mortalite goriilmistiir (128). DECAF skorlamasinda yiiksek risk ve digerleri olarak ayrim
yapilip 30 giinde mortalite durumu tahmin edilmeye calisildiginda sensitivite %68.0, spesifite
%80.3 olarak bulunmustur. Huang ve ark. yapmis oldugu KOAH akut alevlenmesinde mortalite
belirleyicisi olarak DECAF skorunun 6neminin degerlendirildigi 17 ¢alismadan olusan bir
metaanalizde, DECAF skoru mortalite belirleyicisi olarak %71 sensitif, %75 spesifik olarak

bulunmustur (179). Huang ve ark.’nin metaanaliz ¢alismasinda artmus DECAF skorlar1 ile
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yiilksek mortalite oranlar1 arasinda anlamli bir iligki bulunmustur. DECAF skorlarinin
prognostik dogrulugu, KOAH akut alevlenmesi olan bireylerde 30 giinliik mortalite i¢in anlaml1
olarak degerlendirilmistir (179). Unal ve ark.’nin ¢alismasinda DECAF skoru igin mortaliteyi
ongOrmede disiik riskli grupta duyarliligt %66.7 6zgilligi %66.3, yluksek riskli grupta
duyarlilik %50.0 ozgiillik %%385.7 olarak bulunmustur (172). Echevarria ve ark.’nin
calismasinda DECAF puanlamasinin 30 giinlilk mortalite riskini 6ngdrmede istiin oldugu

belirtilmistir (173).

Shi ve ark.’nin (175) ¢alismasinda invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci gelismesinin de
ilave bir puan olarak eklendigi v-DECAF puanlamasi, 90 giinliik mortalite i¢in DECAF
puanlamasindan daha yiiksek prognostik bulunmustur. Ayrica ¢ok degiskenli analizlerde v-
DECAF puanlamasmin 90 giinliik mortaliteyi puan basma 3 kat artirdigi gosterilmistir.
Calismamizda ise DECAF puanlamasindaki her 1 puanlik artis 30 giinliik mortaliteyi 1,7 kat

artirmaktadir.

Calismamizda Ottawa KOAH skalasindaki artisin 30 giinliik mortalite riskini artirdigi
goriilmiistiir. Cok yiiksek riskli olarak belirlenen hastalarda 6liim daha yiiksek oranda
goriilmiistiir. Calismamizda Ottawa KOAH skalasma gore hastalarin %55,7’sine ¢ok yiiksek
risk verilmistir. Cok yiiksek riskli olarak belirlenen grupta 30 giinliik mortalite oran1 %42,3’tlir.
Ottawa KOAH skalasinda ¢ok yiiksek risk ve digerleri olarak ayrim yapilip 30 giinde mortalite
durumu tahmin edilmeye calisildiginda sensivite %87.2, spesifite %55.9 olarak bulunmustur.
Skaladaki her bir birimlik artis mortalite riskini %20 artrmaktadir. Unal ve ark.’nin yaptigi
calisgmada Ottawa KOAH risk skalasmin mortaliteyi 6ngéormede ¢ok ylksek riskli grupta
duyarlihgr %83.3, 6zgiilligii %65.5 olarak bulunmustur (172). Stiell ve ark.’nin yaptigi
calismada Ottawa KOAH risk skalasiin mortaliteyi 6ngérmede duyarliligi %71.9, 6zgiilligi
%54.6 olmustur (127). Kogak ve ark.’nin Erzurum’da yaptiklari galismada hastalarin %74 tiniin
kotii sonlanima sahip oldugu belirtilmistir. En iyi kestirim noktasinda Ottawa KOAH skalasinin

mortaliteyi ongérmede duyarliligi %99.3, 6zgiilligii %85.2 olarak tespit edilmistir (187).

Calismamizda DECAF skorlamasi ve Ottawa KOAH skalasinin en yiiksek risk olarak
belirledigi durumlarm mortaliteyi ongorebildigi goriilmektedir. Ottawa KOAH skalasinin ¢ok
yiiksek riskli olarak belirledigi hastalarm o6liimii belirlemede daha duyarl oldugu, DECAF
skorlamasimin ytiksek risk olarak belirledigi hastalarin ise 6liimii belirlemede daha 6zgiil oldugu
bulunmustur. Unal ve ark.’nin ¢alismasida da Ottawa KOAH skalasinin DECAF skorundan
daha yiiksek duyarliliga sahip oldugu, DECAF skorlamasinin ise Ottawa KOAH skalasmdan
daha yiiksek 6zgiilliige sahip oldugu ¢ikmistir (172).
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Calismamizda hastalar gelis kan gazi laktat degeri yiiksek olan hastalarda 30 giinliik
mortalite daha fazla goriilmiistiir. Gelis kan gazi laktat diizeyindeki 1 birimlik artig 30 giinliik
mortalite riskini %10 artirdig1 goriilmustiir. 30 giinliik mortalite gelisen hastalarda gelis kan
gazi laktat diizeyinin en uygun kestirim degeri 1.85 mmol/L olarak belirlenmistir. Bu kestirim

degeri mortalite tahmininde %59,6 sensitif, %56,7 spesifiktir.

Calismamizda hastalar diisiik ve yiiksek laktat diizeylerine gore ayrildiginda DECAF
skorlamasinda yiiksek riskli grupta 30 giinde mortalite diger gruptan anlamli olarak yiiksektir.
DECAF skorlamalarma gore ayrim yapilip 30 giinde mortalite durumu tahmin edilmeye
caligildiginda; diisiik laktat grubunda sensitivite %73,6, spesifite %83,3, yiksek laktat
grubunda sensitivite %64,2, spesifite %76,3 bulunmustur. Diisiik ve yliksek laktat diizeylerine
gore hastalar ayrildiginda Ottawa KOAH skalasinda ¢ok yiiksek riskli grupta 30 giinde
mortalite diger gruptan anlamli olarak yiiksektir. Ottawa KOAH skalasina gore ayrim yapilip
30 giinde mortalite durumu tahmin edilmeye ¢alisildiginda; diisiik laktat grubunda sensitivite
%84,2, spesifite %55,6 yuksek laktat grubunda sensitivite %82,1, spesifite %52,7 bulunmustur.
Literatiirde, KOAH alevlenme hastalarinda laktat diizeyinin mortalite ile iliskisi konusunda
smirlt sayida ¢alisma vardir. Nichol ve ark.’nin Avustralya’da yaptigi 7155 hastanin dahil
edildigi, en uygun laktat kestirim degeri olarak 2mmol/L degerinin kabul edildigi calismada
yiiksek laktat diizeyinin mortalite ile iliskisi belirtilmistir (207). Aydin ve ark.’nin yaptigi
calismada da KOAH alevlenme hastalarinin da takip edildigi kritik hasta grubunda yiiksek
laktat seviyesinin mortalite ile iliskisi bildirilmistir (208).

Calismamizda sigarani igiciliginin sagkalim iizerine etkisi gosterilmemistir. Meyer ve
ark.’nin ¢alismasinda aktif sigara igenlerde 6.5 kat, sigaray1 birakmis kisilerde 3.7 kat hig sigara
icmeyenlere gore 6liim riskinde artis oldugu gosterilmistir (201). Berry ve ark.’nin ¢aligmasinda
sigaraylr birakmanin sagkalimi artirdigi  gosterilmistir  (202). Anthonisen ve ark.’nin
calismasinda sigaray1 birakmanin KOAH hastalarinda mortaliteyi azalttigi gosterilmistir (203).
Terzano ve ark.’nmn caliymasinda ise aktif sigara icicilifi KOAH hastalarinda 6liim ile

iliskilendirilen faktorlerden oldugu belirtilmistir(206).

Calismamizda stabil KOAH tedavisinde kullanilan IKS, LABA ve LAMA tedavilerinin
sagkalim iizerine etkisinin olmadig1 gdsterilmistir. Gudmundsson ve ark.’nin ¢aligmasinda
KOAH’I1 hastalarda inhale kortikosteroidler ve uzun etkili bronkodilatorler ile tedavi daha
digiik mortalite ile iliskilendirilmigtir (198). Literatlirde yapilan yedi farkli randomize
calismada en az bir y1l siireyle toplam 5085 KOAH hastasi incelenmis ve bu ¢aligmalarin analizi
sonucunda, inhale kortikosteroid kullanan hastalarda plaseboya gore tiim nedenlere bagli 6liim

riskinde %25 azalma gozlenmistir (209). Bir metaanaliz calismada ise KOAH10lan 4370 kisiyi
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iceren ve en az 6 ay siiren 12 randomize kontrollii galismanin sonuglar1 degerlendirilmistir. Bu
calismalarin sonuglarina gore, KOAH hastalarinda inhale kortikosteroid kullanimi ile plasebo

kullanim1 arasinda tiim nedenlere bagl 6liim riski agisindan anlamli bir fark saptanmamustir

(210).

Calismamizda hastalarmn sahip olduklar1 kronik hastaliklar agisindan mortalite durumu
degerlendirildiginde, KKY’si olan hastalarda mortalite daha sik goriilmiistiir. Gulea ve ark.’nin
calismasinda KOAH hastalarinda KKY hastalig1 eslik ettiginde 6liim riski %10 artmustir (211).
Roberts ve ark.’nin ¢alismasinda yatis1 yapilan KOAH alevlenme hastalarinda, ek hastalik
olarak KKY varligi, 90 giinliikk mortalite riskini %60 arttig1 gosterilmistir (212). Gudmundsson
ve ark.’nm calismasinda KOAH alevlenme nedeniyle yatan hastalarda DM varliginin 6liim

riskini 2 kattan fazla artirdig1 gosterilmistir (198).

Cahismamizda KOAH alevlenme nedeniyle acil serviste takip edilen hastalarda
mortalite ag¢isindan anlamli bulunan veriler c¢ok degiskenli regresyon analizi ile
degerlendirildiginde; ileri yas, gelis kan gazi1 laktat degeri, DECAF skorlamasi ve Ottawa
KOAH skalas1 30 giinliik mortaliteyi belirlemede en degerli parametreler oldugu gosterilmistir.
Groenewegen ve ark.’in yaptigi calismada, KOAH alevlenme hastalarinin mortalitesi izerine
etkili veriler, cok degiskenli regresyon analizi ile degerlendirildiginde ileri yas ve yiiksek
PaCo2 degeri bagimsiz risk faktorii olarak bulunmustur (213). Esteban ve ark.’mn yaptigi
calismada ise ¢ok degiskenli regresyon analizi sonucu ileri yas, FEV1 degeri ve hastane yatis

siklig1 en degerli parametreler olarak bulunmustur (214).

5.1 Kisithhklar
Calismanmn tek bir merkezde yapilan sonuglar1 kapsamasi ve 6rneklem buyukhiginin
siirli olmasi bir kisithliktir. Caligma sonuglarinin genellenmesini engellemektedir.

KOAH hastalarida akut bir bagvuru sonrasinda yapilan degerlendirmeden sonraki 1 ay
icinde gergeklesen Oliimiin ¢alismada izlenmesi kisitlilik yaratmis olabilir. Daha uzun izlem

stireleriyle 6liimii etkileyen faktorler arastirilabilir.
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6- SONUC VE ONERILER

Calismamizda DECAF skorlamasi ve Ottowa KOAH risk skalasmin, en yiksek risk
olarak belirledigi durumlarm 30 gunlik mortaliteyi 6ngérebildigini saptadik. Ottowa KOAH
skalasiin ¢ok yiiksek riskli olarak belirledigi hastalarin 30 gtinlik mortaliteyi belirlemede daha
duyarli oldugu, DECAF puanlamasmin yiiksek risk olarak belirledigi hastalarin 30 gunlik

mortaliteyi belirlemede daha 6zgiil oldugu bulunmustur.

DECAF skorlamas1 ve Ottawa KOAH risk skalasinin, diistik laktat diizeyine sahip hasta
grubununda da 30 glnlik mortaliteyi 6n gormede yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliik degerlerine

sahip oldugu saptanmustir.
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8- EKLER

Ek 1. Etik Kurul Onay Belgesi
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 Hastaliklar

n Has!
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Ek 2. Gonulli Onam Formu

BILGILENDIRILMiS OLUR FORMU

LUTFEN DiKKATLICE OKUYUNUZ!

Bu calismaya katilmak {izere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu g¢alismada yer almayi kabul etmeden oOnce
calismanm ne amagla yapilmak istendigini anlamaniz ve kararinizi bu bilgilendirme sonrasi dzgiirce vermeniz
gerekmektedir. Size 6zel hazirlanmis bu bilgilendirmeyi litfen dikkatlice okuyunuz, sorularmiza agik yanitlar
isteyiniz.

Bu calismanin adi ne?

Acil serviste KOAH alevlenme tanisi alan hastalarda mortalitenin belirlenmesinde DECAF ve Ottawa KOAH risk
skalasinin kargilagtirilmasi

Bu calismanin amaci ne?

Bu c¢alismada, acil serviste KOAH alevlenme tanisi alan hastalarda mortalitenin belirlenmesinde DECAF ve
Ottawa KOAH risk skorlamasinin karsilastirilmasi amaglanmaistir.

Size nasil bir uygulama yapilacak?

Size kendi hekiminizin yaptig1 uygulamalar diginda herhangi bir uygulama yapilmayacak olup sadece toplanan
veriler degerlendirilecektir.

Farkh tedaviler icin arastirma gruplarina rastgele atanma olasihg nedir?

Hastalara farkli tedaviler uygulanmayacaktir. Bu ¢alismanin hastalarin tan1 ve tedavi siirecine etkisi olmayacaktir.

Ne kadar zamamnizi alacak?

Bilgilendirilmis Olur Formu’nu okumak ve imzalamak birkag¢ dakikanizi alacaktir. Calisma i¢in daha fazla
zamaniniz alinmayacaktir.

Arastirmaya katilmasi beklenen tahmini goniillii sayis1 kactir?

Aragtirmaya katilmasi beklenen tahmini goniillii sayisi 159 dur.

Sizden alinacak biyolojik materyallere ne olacak ve analizler nerede yapilacak? (analizlerin yurtdisinda
yapilmasi durumunda biyolojik materyallerin nereye gonderileceginin agiklanmasi)

Sizden ¢aligma i¢in herhangi bir biyolojik materyal almmayacaktir.

Sizden beklenen nedir? Sizin sorumluluklarimz nelerdir?

Aragtirma ile ilgili olarak herhangi sorumlulugunuz bulunmamaktadir.
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Calismaya katilmak size ne yarar saglayacak?

Caligmaya katilmaniz bilimsel katki diginda size fayda saglamayacaktir.

Arastirmaya katihminin sona erdirilmesini gerektirecek durumlar nelerdir?

Arastirmaya katilimin sona erdirilmesini gerektirecek 6ngoriilen bir durum yoktur.

Calismaya katilmak size herhangi bir zarar verebilir mi?

Size uygulanan tani ve tedavi degismeyecektir. Rutin igleyisin disinda farkli bir uygulama yapilmayacaktir.
Caligmaya katilmanin size herhangi bir zarar vermesi s6z konusu degildir.

Eger katilmak istemezseniz ne olur?

Katilmak istemezseniz dahi standart tani ve tedavi siireci devam edecektir.

Size uygulanabilecek olan alternatif yontemler nelerdir?

Size uygulanacak alternatif bir yontem yoktur.

Bu calismaya katildigim i¢in bana herhangi bir iicret 6denecek mi?

Hayir, size bu galismaya katildiginiz i¢in herhangi bir iicret 6denmeyecektir.

Bu calismaya katildigim icin ben herhangi bir iicret 6deyecek miyim?

Hayir, siz bu ¢aligmaya katildiginiz i¢in herhangi bir iicret 6demeyeceksiniz. Yapilacak her tiir tetkik, fizik muayene
ve diger arastirma masraflari size veya giivencesi altinda bulundugunuz resmi ya da 6zel higbir kurum veya kurulusa
ddetilmeyecektir.

Bilgilerin gizliligi: Ttim kisisel ve tibbi bilgileriniz gizli kalacak, sadece bilimsel amaglarla kullanilacaktir. Arastirma
sonuglarmin yayimlanmasi halinde dahi kimliginiz gizli kalacaktir.

Bu ¢alismanin sorumlusunun iletisim bilgileri
Adu, soyadi: Dr. Ogretim Uyesi Enver OZCETE
Ulasilabilir telefon numarasi:

Gorev yeri: Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali
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Calismaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baglanmadan 6nce goniillitye verilmesi gereken bilgileri gosteren okudum ve sozlii
olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorular1 arastiriciya sordum, yazil ve sozlii olarak bana yapilan tiim agiklamalar1
ayrintilartyla anlamig bulunmaktayim. Calismaya katilmay: isteyip istemedigime karar vermem igin bana yeterli
zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gézden gecirilmesi, transfer edilmesi ve iglenmesi
konusunda arastirma yiiriitiiclisiine yetki veriyor ve so6z konusu arastirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini
hicbir zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir goniilliilik igerisinde kabul ediyorum. Arastirmaya goniillii olarak
katildigimi, istedigim zaman gerekgeli veya gerekgesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi biliyorum. Bu formu
imzalamakla yerel yasalarin bana sagladigi haklar1 kaybetmeyecegimi biliyorum.

Bilgilendirilmis goniilli olurunun imzali ve tarihli bir kopyasinin bana verilecegini biliyorum.

GONULLUNUN IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TELEFONU

TARIH

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar icin veli veya vasinin IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TELEFONU

TARIH

Arastirma ekibinde yer alan ve arastirma hakkinda bilgilendirmeyi yapan

. IMZASI
yetkin bir aragtirmacinin

ADI & SOYADI

ADRESI

TELEFONU

TARIH
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Ek 3. Olgu Rapor Formu

Acil serviste KOAH alevlenme tanisi alan hastalarda mortalitenin belirlenmesinde DECAF ve Ottawa KOAH risk skalasmin
kargilagtinlmasi

Olgu No:

Tarih/ Saat:

Yas:

Cinsiyet:

Bagvuru Vitalleri

Tansiyon

Oksijen saturasyonu

Solunum sayisi

Nabiz
Ates

Sigara
| Aktif | | Birakmig | | Hig kullanmamig | |

Tedavi
| LABA | I LAMA | | IKS | |

Evde

Var Yok

Non invaziv mekanik ventilatdr (NIMV )
Uzun siireli oksijen tedavi cihazi (USOT )

Kronik Hastaliklar
KOAH Konjestif Kalp Yetmezligi Kronik Bobrek Yetmezligi
Diyabetes Mellitus Koroner Arter Hastaligi Malignite ( )
Hipertansiyon Serebrovaskiiler Hastalk Diger (...

mMRC Dispne Skorlamasi

MRCD eMRCD

Sadece agir egzersiz yaparken nefesim daraliyor. 1
Sadece diiz yolda hafif yurtudigimde ya da yokus ¢cikarken nefesim daraliyor. 2
Nefes darligim ylzinden duz yolda yirurken yavaslamak ya da durup dinl k zorunda kaliyorum. 3
Duz yolda 100 metre yiriiyiince ya da birkag dakika ylriytnce nefesim daraliyor ve duruyorum. 4
Nefes darligim yizinden evden gikamiyorum. 5
-Yardimsiz giyinip soyunabiliyorum/ yikanabiliyorum. Sa
-Yardimsiz giyinip soyunamiyorum/ yikanamiyorum. Sb




DECAF Skorlamasi

Extended MRC Dyspnea Scale (
eMRCD )

Evden ¢ikmak igin nefes darligi
yok.

Evden ¢ikmak icin nefes darligi
var ancak yitkanma ve giyinmeye

Yikanma ve giyinmeye engel
olacak kadar nefes darligi var.

( son 3 ay ayda iyi hissedilen bir engel degil. (2)

giinde ) (0) (1)

Eosinopeni ( 0.05x10°/L ) Evet (1) Hayir (0)

PAAC de konsolidasyon Evet (1) Hayir (0)

Asidemi ( pH<7.30) Evet (1) Hayir (0)

Bagvuru EKG sinde Atriyal Evet (1) Hayir (0)

Fibrilasyon

Toplam skor

Ottawa KOAH Skalasi

Baslangi¢ degerlendirmesi Bypass oykusu Evet (1) Hayir (0)
Periferik damar hastaligi 6ykusu Evet (1) Hayir (0)
Solunum zorluguna bagh entiibasyon oykisu Evet(2) Hayir (0)
Acil servis bagvurusunda nabiz>110 / dk Evet (2) Hayir (0)

incelemeler EKG de iskemik degisiklik olmasi Evet(2) Hayir (0)
PAAC de herhangi bir pulmoner konjesyon olmasi Evet (1) Hayir (0)
Hemoglobin < 10 mg/ dL Evet(3) Hayir (0)
Ure (BUN ) > 34mg /dL Evet(1) Hayir (0)
Serum CO,> 35 mmol/ L Evet(1) Hayir (0)

Acil servisteki tedavi sonrasi Oda havasinda veya surekli kullandigi oksijen altinda sat 0,<90

yeniden degerlendirme veya Nabiz> 120 / dk olmasi Evet (2) Hayir (0)

Toplam skor

Gelis Kan Gazi Laktat:

30. gin mortalite:

Acil servis takibi stiresince

Var Yok

Non invaziv Mekanik Ventilator ihtiyaci

Yuksek akimli nazal kanil ihtiyaci

Entiibasyon ihtiyaci

Acil Servis Sonlanimi

Taburcu

Servis/ yogun bakim yatis

Sevk Exitus
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Ek 4. Tez Calismasi Orijinallik Raporu

T.C.
EGE UNIVERSITESI REKTORLUGU
Tip Fakiiltesi Dekanhg
Asistan Biirosu

Sayi :E-T1437136-302.14.06-1321894
Konu :Dr. Hact Ugur EKEN

DAGITIM YERLERINE

flg1  : 14.06.2023 tarihli ve 1313390 sayili yaz,

Anabilim Dalhimzda tipta uzmanhk Ogrencisi olarak gérev yapmakta olan Dr. Haci Ugur
EKENin "Acil Serviste KOAH Alevlenme Tamsi Alan Hastalarda Mortahitenin Belirlenmesinde
DECAF Ve Ottawa KOAH Risk Skalasimn Karsilastinlmasi" konulu tezi, Tez Calismasi Benzerlik
Tespit Yazihm Programinda incelenmis olup tez savunma simavina girmesi, Dekanhgimizea uygun

goriilmistir,

Bilgilerinizi ve geredini rica ederim.

Prof. Dr. Cemil GURGUN
Dekan V.

Ek:Tez

Dagitim:
Acil Tip Anabilim Dal Bagkanh@ma
Sayin Dr. Ogr. Uyesi Enver OZCETE

90



	ÖZET
	ABSTRACT
	TABLOLAR LİSTESİ
	ŞEKİLLER LİSTESİ
	KISALTMALAR
	1-GİRİŞ
	2- GENEL BİLGİLER
	2.1. KOAH TANIMI VE EPİDEMİYOLOJİ
	2.1.1. KOAH tanımı
	2.1.2. KOAH epidemiyolojisi

	2.2. KOAH PATOLOJİSİ, PATOGENEZİ VE PATOFİZYOLOJİSİ
	2.2.1. Patoloji
	2.2.2. Patogenez
	2.2.2.1. Oksidatif stres
	2.2.2.2. Proteaz-antiproteaz dengesizliği
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