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OZET

KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGI ALEVLENME iLE YATAN HASTALARDA,
DECAF, BAP 65 VE NEWS2 SKORLARININ MEKANiIK VENTILASYON iHTiYACINI
ONGORMEDEKI ROLU
Dr. Mustafa ALKAN

Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis Hastaliklari ABD, Sivas 2023

Kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH), diinya capinda 6nemli bir morbidite ve
mortalite nedenidir. KOAH alevlenmesi, ila¢ tedavisinin degistiriimesinden, hastaligin
seyrine kadar dnemli degisikliklere neden olur. Hastanin yasam kalitesini olumsuz etkiler,
akciger fonksiyonunda distsia hizlandirir, hastaneye yatisa neden olup mortalite ile
iliskilidir. Hastaneye vyatis gerektiren alevlenmelerde, DECAF, BAP 65 ve NEWS2
skorlarinin mekanik ventilator ihtiyacini 6ngérmedeki rollini karsilastirmak istiyoruz.

Bu prospektif calisma 20 Kasim 2022 ile 20 Mayis 2023 tarihleri arasinda Sivas
Cumbhuriyet Universitesi Saghk Hizmetleri Uygulama ve Arastirma Hastanesi Gogiis
Hastaliklari Anabilim Dali servisinde yapildi. KOAH alevlenme ile yatisi yapilan, ¢alismaya
alinma kriterlerine uygun hastalar alinarak verileri kaydedildi. Hastalarin DECAF, BAP-65
ve NEWS?2 skorlari hesaplandi.

Calismaya katilan 67 hasta degerlendirildi. Mekanik ventilasyon ihtiyaci agisindan;
DECAF skoru, AUROC 0,975 (%95 GA=0,943-1,000), %94,7 duyarlihga ve %87,5 6zgillige
sahipti. BAP-65 skoru, AUROC degeri 0,908 (%95 GA=0,814-1,000), %94,7 duyarhliga,
%70,8 Ozgullige sahipti. NEWS2, AUROC degeri 0,964 (%95 GA=0,920-1,000), %94,7
duyarhliga ve %71,4 0Ozgillige sahipti. DECAF, BAP-65 ve NEWS2 skorlari mekanik
ventilasyon ihtiyacini tespit etmede etkili bulundu.

Mevcut veriler degerlendirildiginde mekanik ventilasyon ihtiyacini 6ngérmede en
etkili DECAF skoru bulundu. KOAH alevlenmesi ile hastaneye yatirilan hastalarda tedavi

planlamasina yardimci olabilir.

Anahtar Kelimeler: Mortalite, Hastane yatis siiresi, eozinopeni, NLR, DECAF



ABSTRACT

THE ROLE OF DECAF, BAP-65 AND NEWS2 SCORES IN FORESEEING THE NEED FOR
MECHANICAL VENTILATION IN PATIENTS HOSPITALIZED WITH CHRONIC
OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE EXACERBATION
Dr. Mustafa ALKAN
Sivas Cumhuriyet University Faculty of Medicine, Department of Chest Diseases

Sivas 2023

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a major cause of morbidity and
mortality all around the world. COPD exacerbation causes significant changes, from
changing drug therapy to the course of the disease. Affects the patient’s life quality
negatively, accelerates the deterioration of the functions of lungs, causes to be
hospitalized and is related to mortality. In exacerbation which necessitate
hospitalization, we would like to compare the role of DECAF, BAP-65 and NEWS2 scores
in terms of foreseeing the need for mechanical ventilation.

This prospective study has been made in the Sivas Cumhuriyet University Health
Services Practice and Research Hospital Department of Chest Diseases service between
the dates of 20 November 2022 and 20 May 2023. Patients which have been hospitalized
with COPD inflammation and were meeting the criteria to be included in the study have
been taken and their data have been recorded. The DECAF, BAP-65 and NEWS2 scores
of the patients have been calculated.

The 67 patients which participated in the study have been evaluated. In terms of
the need for mechanical ventilation; the DECAF score had an AUROC value of 0,975 (95%
GA=0,943-1,000), 94,7% sensitivity and 87,5% specificity. The BAP-65 score had an
AUROC value of 0,908 (95% GA=0,814-1,000), 94,7% sensitivity and 70,8% specificity.
NEWS2 had an AUROC value of 0,964 (95% GA=0,920-1,000), 94,7% sensitivity and
71,4% specificity. The DECAF, BAP-65 and NEWS2 scores have been found effective in

detecting the need for mechanical ventilation.



Vi

When the present data are evaluated, the most effective score to foresee the
need for mechanical ventilation has been found to be DECAF. It can be helpful in the

treatment planning for the patients hospitalized with COPD exacerbation.

Keywords: Mortality, Hospitalization duration, eosinopenia, NLR, DECAF
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SIMGELER VE KISALTMALAR

: BUN, Altered Mental Status (Bozulmus Zihinsel Durum)
: CAT: COPD Assessment Test (KOAH degerlendirme testi)
: Diinya Saglik Orgiiti

: Diffusing capacity of the lung for carbon monoxide

: Birinci saniye zorlu ekspiratuvar volim

: Zorlu Vital Kapasite,

: Dispne, Eozinopeni, Konsolidasyon, Asidemi, Atriyal Fibrilasyon
: Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease

: Human Immunodeficiency Virus

: inhaler Kortikosteroid

: Invaziv Mekanik Ventilasyon

: Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi

: Long Acting Beta, Agonist

: Long Acting Muscarinic Antagonist

: Modifiye Medical Research Council

: Mekanik Ventilasyon

: National Early Warning Score (Ulusal Erken Uyari Skoru) 2
: Noninvaziv Mekanik Ventilasyon

: Notrofil Lenfosit Orani

: Trombosit Lenfosit Orani

: Short Acting Beta, Agonist

: Short Acting Muscarinic Antagonist

: Oksijen Satiirasyonu

: Study to Understand Mortality and Morbidity in COPD

: Viicut Kitle indeksi
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1. GiRiS VE AMAC

Kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) diinya ¢apinda ¢ 6lim nedeninden
biridir ve bu olimler dusiik ve orta gelirli tlkelerde goriilmektedir. Diinyadaki tim
olimlerin %6'si KOAH'tan kaynaklanmaktadir. KOAH, tim diinyada kronik morbidite ve
mortalitenin baslica nedenidir. Solunum semptomlarinin ek tedavi gerektirecek diizeyde
akut olarak kotllesmesi KOAH alevlenme olarak tanimlanir (1). Alevlenmelerin daha sik
gorilmesi, akciger fonksiyonunda hizh disise (2), yasam kalitesinde bozulmaya (3), ve
mortalitede artisa neden olur (4).

Alevlenmeler, ¢ogu durumda enfeksiyon tarafindan tetiklenen hava vyolu
inflamasyonuna bagl olaylardir. Solunum yolu viral enfeksiyonlari en sik neden olup
bakteriyel enfeksiyonlar, hava kirliligi ve ortam sicakhgi gibi cevresel faktorler bu olaylari
tetikler veya kotulestirir (5,6). Alevlenmeler ayrica saglik harcamalarina 6nemli dlclde
etki eder (1,7). Bu nedenle alevlenmelerin 6nlenmesi ve hafifletiimesi KOAH yonetiminin
temel hedefleridir (7,8). KOAH alevlenmede glivenilir ve objektif bir prognostik faktérin
olmasi, uygun tedaviyi yonlendirmesi agisindan paha bigilmez olacaktir. Laboratuvar
parametreleri ve skorlama sistemlerinin mekanik ventilasyon ihtiyacini éngérmede
kullanilmasi, erken ventilasyon ihtiyacinin tespitine, hastalarin takip ve tedavisinin
planlanmasina biyuk katki sunacaktir.

Steer ve ark. DECAF skoru olarak adlandirilan KOAH alevlenme de hastane igi
mortalite riskini tahmin etmek icin kapsamli bir skor gelistirdi. DECAF; dispne,
eozinopeni, konsolidasyon, asidemi ve atriyal fibrilasyon olmak lizere bes parametreden
olusur. DECAF skoru, yatista mevcut olan indeksleri kullanarak yatak basinda
uygulanabilen basit bir aractir (9). Andrew Shorr tarafindan gelistirilen BAP-65 skoru, kan
Ure azotu (BUN>25 mg/L), mental durum degisikligi, nabiz (>109 atim/dakika) ve hasta
yasl (265 yas) olmak Uzere dort parametreden olusur. Class | ve Il dislk riskli grubu
olustururken; class lll, IV ve V yiksek riskli grubu olusturur. BAP-65 skorlama sistemi,
mekanik ventilasyon ihtiyacini belirlemek, hastane ici mortalite riskini ve yatis siresini

tahmin etmek icin kullanilmaktadir (10). NEWS2 (Ulusal Erken Uyari Skoru) hastalarin



klinik gidisati, hastanede kalis sireleri, mekanik ventilasyon ihtiyaci ve mortalite
tespitinde kullanilabilen bir skorlamadir. NEWS2’de degerlendirilen parametreler;
solunum sayisi, oksijen satlrasyonu, ek oksijen tedavisi, viicut sicakligi, sistolik kan
basinci, kalp hizi ve biling diizeyidir. Skorlama neticesinde 0-4 puan duisuk riskli, 5-6 puan
orta riskli, 7 puan ve Uzeri yuksek riskli olarak tespit edilmistir (11).

Bu ¢alismanin amaci, hastaneye KOAH alevlenme ile yatan hastalarda laboratuvar
parametreleri, DECAF, BAP-65 ve NEWS2 skorlarinin etkinligini saptamaktir. Bu skorlama
sistemlerini karsilastirarak, mekanik ventilatér ihtiyacini ve hastane i¢i mortaliteyi

ongoérmede en etkili skorlama sistemini tespit etmeyi hedefliyoruz.



2. GENEL BILGILER

2.1. KRONiK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGI

2.1.1. Tanim

Kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH); solunum vyollarinda bronsit veya
bronsiolit ve alveollerde amfizem gibi hastaliklardan kaynaklanan, kronik solunum
semptomlari ile karakterize hava yolu kisitlihgiyla seyreden kalici ve ilerleyici heterojen
bir akciger durumudur (12). KOAH nefes darligi, 6ksliriik ve balgam c¢ikarma gibi solunum
semptomlari ve risk faktorleri varliginda spirometri ile post-bronkodilator
FEV1/FVC<0.70 6l¢iilmesi ile tani alir (1)

KOAH’In genetik yatkinligi olan bireylerde titln Grlinlerini kullanimi nedeniyle
olustuguna dair geleneksel goris vardir. Ancak KOAH kisinin yasami boyunca karsilastigi
gen ve cevre etkilesimlerinden kaynakli yapisal ve fonksiyonel bozukluklarla karakterize,

kronik semptomlarla seyreden bir sendrom modelidir (13).

2.1.2. Epidemiyoloji

2.1.2.1. Prevalans

KOAH ile ilgili prevalans verileri tani koyma kriterleri, anket yontemleri ve
kullanilan metodoloji nedeniyle farkliliklar gostermektedir (14). Sanayilesmis tlkelerde
sigara kullanimi azalmakta buna karsin astim, atopi, diyet ve hava kirliligi gibi KOAH icin
risk faktorleri artmakta veya degismektedir bu da hastaligin prevalansini tahmin etmeyi
zorlastirmaktadir (15).

Klresel Hastalik Yiki calismasina gore 2019 yilinda 212 milyon KOAH hastasi
bulunmaktadir. 12 (lkede vyapilan Burden of Obstructive Lung Disease (BOLD)
calismasina gore evre 2 ve daha yiksek KOAH prevalansi %10.1, cinsiyet dagilimi
erkeklerde %11.8, kadinlarda %8.5 bulunmustur (16). Hig sigara igmemis olanlarda %3-
%11 arasinda KOAH prevalansi bildirilmistir (1).



Bes Latin Amerika sehrinde yapilan PLATINO calismasi 40 yas Uzeri kisilerde
bronkodilator sonrasi hava akimi kisithhgini incelemistir. Toplam popilasyondaki
prevalans en distk Mexico City'de %7,8, en yiksek Uruguay Montevideo'da %19,7
olarak bulunmustur. Prevalans yasla birlikte artmakta olup erkeklerde daha yuksektir

(17).

2.1.2.2. Morbidite

Morbidite hastanin poliklinik, acil servis bagvurusu ve hastaneye yatis gibi
Olcltlere dayanarak degerlendirilmektedir. KOAH’ta morbidite erken vyaslarda
gelisebilmekte ve yasla birlikte artmaktadir. KOAH’In morbiditesini sigara kullanimi,
yaslanma ve eslik eden kronik hastaliklar (kardiyovaskiiler hastaliklar, diabetes mellitus,

kas ve kemik hastaliklari) etkilemektedir (1).

2.1.2.3. Mortalite

Kiresel Hastalik Yiki calismasina gore KOAH’a bagli 6limler 2019 yilinda 3.28
milyon olup 6lim nedenleri arasinda 3. sirada yer almaktadir. Saglik Bakanhgi tarafindan
2000 yilinda ulkemizde yapilan ¢alismada KOAH, 6lim nedenleri arasinda 3. Sirada,

Disability Adjusted Life Years (DALY) gore 8. Siradadir (18).

2.1.2.4. Ekonomik Yiik

KOAH Amerika Birlesik Devletleri ve Avrupa Birligi tlkelerinde saglik harcamalari
icerisinde 6nemli bir yer tutmaktadir. Ekonomik maliyetleri belirleyen Gg¢ ana faktor,
hastaligin siddeti, alevlenmelerin sikhgl ve komorbiditelerin varhgidir. KOAH
alevlenmeleri, KOAH’a bagh ekonomik yikiin biyik bir bolimini olusturmaktadir. Bati
Ulkelerinde klinik ve ekonomik yiki hafifletmek icin hastaligin ilerlemesi 6nlemek,

alevlenmelerin ve eslik eden komorbiditelerin azaltilmasi amaclanmaktadir (1,8).



2.1.3. Risk Faktorleri

KOAH’In geleneksel olarak tatin UGrlnlerinin igilmesinden kaynakh oldugu
disunidliyordu ancak KOAH vakalarini yaklasik yarisi, cografi bolgelere gore degisim
gostermekle birlikte, tltln disi risk faktorlerinden kaynaklanmaktadir. KOAH igin ¢ok

cesitli genetik ve cevresel risk faktorleri mevcuttur (19,20).
2.1.3.1. Genetik Faktorler

Sigara icen siddetli KOAH tanili hastalarin kardeslerinde hava akimi kisithhigi riski
gozlenmis bu durumun genetik duyarlilikla iligkili oldugu disinilmektedir. Bilinen en
onemli genetik risk faktoru serpina 1 geninde mutasyon sonucu olusan Alfal-antitripsin

eksikligidir. Erken baslangich amfizem ve karaciger hastaligi ile iliskilidir(21,22).
2.1.3.2. Yas ve Cinsiyet

KOAH prevalansi, morbiditesi ve mortalitesi yasla birlikte artis gosterir. Akciger
fonksiyonlari genc¢ yaslarda zirveye ulasip 3. Dekattan itibaren gerilemeye baslar.
Cocukluk cagi enfeksiyonlarinin azalmasi, iyi beslenme, genc yaslarda 6liime neden olan
hastaliklarin tedavisi ile yasam stresi uzamis ve KOAH gibi kronik hastaliklarin prevalansi
artmistir (23).

KOAH prevalansinin erkeklerde kadinlara gore titin Grinleri kullanimi nedeniyle
daha yulksek oldugu belirtilmistir. Gelismis llkelerde yapilan son calismalarin verileri
KOAH prevalansinin kadin ve erkeklerde esit oldugunu gostermektedir. Sigara dumani
bagl akciger fonksiyonundaki etkilenmeye, kadinlarin daha duyarli oldugu belirtilmistir

(24,25).
2.1.3.3. Tiitiin Dumani ve i¢ Ortam Hava Kirliligi

KOAH icin en &nemli risk faktéri tutin Griinlerinin kullanimidir. DSO, KOAH

mortalitesinin yuksek gelirli Glkelerde %73, dusiik ve orta gelirli Gilkelerde %40 sigarayla



iliskili oldugunu tahmin etmektedir. Tutln Grlnleri maruziyeti ile FEV1 dlsus hizi arasinda
anlamli bir iliski vardir. Hamilelik sirasinda sigara icmek fetal akciger gelisimini etkileyerek
akciger hastaliklarinin olusmasina neden olabilir (23,26).

Isinmak ve yemek pisirmek i¢in kullanilan odun, hayvan glbresi ve Grin atiklari i¢
ortam hava kirliligine neden olmaktadir. ic ortam hava kirliligine maruziyet KOAH ve

kronik bronsit icin risk faktéri olup, KOAH riskini 2,65 kat artirmaktadir (27,28).
2.1.3.4. Hava Kirliligi

Hava kirliligi diislik oranda olsa bile kronik maruziyet cocuklarda akciger gelisimini
bozar, yetiskinlerde akciger fonksiyonlarinda dislisi hizlandirarak KOAH igin risk faktori
olusturur. Hava Kkirliligi KOAH hastalarinda alevlenmelere, hastaneye yatis ve 6lim

riskinde artisina neden olur (1).
2.1.3.5. Mesleki Maruziyet

Mesleki maruziyet ile KOAH iligkilidir ve KOAH’in vyaklasik %15 is yeri
maruziyetlerine atfedilmektedir. Son incelemeler, baslica tozlar (silika, odun, kémdir,
pamuk ve tahil) ve dumanlar (kauguk, kaynak ve kadmiyum) olmak Gzere birkag¢ spesifik
mesleki kirletici ile KOAH gelisimi arasindaki iliski gosterilmistir. (29) De Matteis ve
arkadaslarinin yaptigi calismada el sanatlari (ressam, heykeltras, oymaci), bahgivanlik,
yiyecek-icecek islemi yapan sektorlerde g¢alisma, plastik malzeme isleyiciligi, depo stok

calisanlari, tarim ve balik¢ilik meslekleri KOAH ile iliskili bulunmustur (30).
2.1.3.6 Enfeksiyonlar

Cocukluk caginda gecirilen agir solunum yolu enfeksiyonlari, eriskin donemde
solunum fonksiyonlarinda azalmaya, solunum semptomlarinda ve KOAH riskinde iki kat
artisa neden olur (31). Pseudomonas aeruginosa’ya bagh kronik bronsiyal
enfeksiyonlarda hizlh FEV1 distst gozlenmistir (32). Tiiberkiiloz ve HIV enfeksiyonlari

KOAH igin risk faktoradir (33,34).



2.1.3.7. Kronik Bronsit

Kronik bronsit, yilda en (g ay boyunca kronik okstiriik ve balgam ¢ikarma olarak
tanimlanabilir. Kronik bronsit prevalansi %27-35 arasinda degismektedir. Sigara
kullanimi, i¢ ve dis ortam hava kirliligi, mesleki maruziyet, tekrarlayan solunum yolu
enfeksiyonlari ve gastrotzofageal refli kronik bronsite neden olabilir. Goblet hiicreleri
tarafindan Gretilen MUC5AC, submukozal bez hiperplazisi nedeniyle MUC5B seviyeleri

artirarak hava yolu obstriiksiyonuna neden olur ve KOAH gelisme riski artar (1).

2.1.3.8. Astim ve Havayolu Hiperaktivitesi

Astim hastalarinda KOAH gelisme riski 12,5 kat daha yliksektir. Boylamsal yapilan
bir calismada astimli hastalarda, astim olmayanlara gore énemli 6lclide FEV1 disusl
saptanmistir. Hava yolu asiri duyarliligi ise en 6nemli 2. risk faktorl olup vakalarin %15-

%17’sinden sorumludur (31,35,36).

2.1.3.9. Sosyoekonomik Durum

Yoksul popllasyonlar, zenginlere gore daha yiksek KOAH riskine sahiptir.
Yoksulluk, kotl beslenme, yiksek oranda mesleki maruziyet dahil olmak (zere
kirleticilere maruz kalma ve yliksek sigara igme oranlari, saglik hizmetlerine zayif erisim
ve c¢ocukluk ¢agindaki solunum yolu enfeksiyonlarin tedavisinin yapilamamasi mevcut

riskin olusmasina katki saglamaktadir (26,37,38).

2.1.4. KOAH Patoloji, Patogenez, Patofizyoloji

KOAH’ta solunum yollarinda, akciger parankiminde ve akciger damarlarinda
patolojik degisiklikler meydana gelir. Temel degisiklik, kronik enflamasyon ve
enflamatuvar hiicrelerde artis, yaralanma ve tamir mekanizmalarinda degisikliklerdir.
Kronik irritanlara maruziyet, oksidatif stres ve asiri proteaz tGretimi KOAH’ta bazi patolojik

degisikliklere neden olurken otoantijenler ve akciger mikrobiyotasi enflamasyonun



devam etmesinde etkilidir. Oksidatif stres, KOAH igin amplifikasyon mekanizmasidir.
Oksidanlar, tatin dumani ve diger maruziyetler nedeniyle Uretilerek, makrofaj ve nétrofil
gibi htcrelerden salinir. Proteaz ve antiproteaz arasindaki dengesizlik nedeniyle
parankim dokusundaki elastin, proteaz araciligiyla yikilir ve bu durumun amfizem ile
iliskili oldugu duslinilmektedir. KOAH’ta hava yollarinda makrofaj artisi, pulmoner
damar ve akciger parankiminde artmis notrofil aktivitesi, Tcl, Thl, Thl7 ve ILC3
lenfositlerde artis meydana gelir. Bu enflamatuvar hiicreler cok sayida enflamatuvar
mediyatoriin salinimina sebep olur. Bu enflamatuvar hiicreler, mediyatorleri dolasimdan
ceker, enflamatuvar silirecini uzatir ve yapisal degisikliklere neden olur. Tekrarlayan
yaralanmalar, kas ve fibroz doku uretimini artirarak fibrozis gelisimine neden oldugu
bildirilmistir (18).

Hava yollarinda enflamasyon, fibrozis ve luminal eksuda miktari hava akim
kisithhgina ve hava hapsine neden olur. Bu durum FEV1 ve FEV1/FVC'de dislse sebeptir.
KOAH’In ilerlemesi ile ventilasyon bozulur. Oksijen ve karbondioksit transferi de
bozularak, karbondioksit retansiyonu gelisir. Kronik bronsitin bir nedeni olan asiri mukus
sekresyonu olur. Asiri mukus yapimi, sigara dumani ve diger maruziyetlerin goblet
hiicrelerinde artis ve submukozal hiperplazi nedeniyledir. KOAH ilerledikge hipoksik
vazokonstriksiyon nedeniyle pulmoner hipertansiyon gelisir. Pulmoner hipertansiyon
alevlenme riski ile iliskili bulunmustur. Alevlenmelerde hava hapsi ve enflamasyonda
artisla birlikte agir nefes darhgi gorilir. KOAH’a bagh hipoksi nedeniyle iskemik kalp
hastalig, kalp yetmezligi, osteoporoz, normositik anemi, diyabet ve metabolik sendrom

gorilebilir (18).

2.2. TANI VE DEGERLENDIRME

Nefes darligi, kronik o©ksurik ve balgam c¢ikarma sikayetleri ile basvuran
hastalarda, risk faktorlerine maruziyet oykisi mevcutsa spirometri yapiimalidir. Bu
hastalar bronkodilator sonrasi spirometri sonucu FEV1/FVC<0.7 durumunda KOAH tanisi

alr (2).
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Sekil 2.1. KOAH tanisi

KOAH’In erken teshisinde zorluklar bulunmaktadir. Solunum semptomlari ve
akcigerdeki yapisal degisiklikler spirometri sonuglariyla uyumsuz olabilir. Bunun nedeni
FEV1ve FVC'nin yas, cinsiyet, sigara icme ve bolgeye gore farkhliklar gdstermesidir.
Gorintlileme ve biyobelirteclerin kullanilmasi KOAH'In erken saptanmasinda umut vaat

edebilir (39,40).
2.2.1. Semptomlar

Nefes darhgi, oksirik ve balgam ¢ikarma KOAH’In karakteristik semptomlaridir.
Nefes darhigi en sik gorilen semptom olup egzersiz kapasitesini dnemli 6lctide sinirlar.
KOAH semptomlari hastalarin glinllk aktiviteleri, saglik durum ve yasam kalitesi lizerinde
onemli bir etkiye sahiptir. GUnin her saatinde gorilen semptomlar kaygi ve depresyona
neden olur ve uyku kalitesi bozulur. Semptomlari azaltmak, egzersiz kapasitesini artirmak
ve saglk durumunu iyilestirmek, stabil KOAH icin ana hedeflerdir (41,42).

Nefes darligi, KOAHIn en sik goriilen ve en 6nemli semptomudur. Ayaktan
basvuran hastalarin dértte birinin sikayeti nefes darligidir. ilerleyen nefes darhg
hastalarin fiziksel aktiviteden kaginmasina neden olarak; kondisyon kaybina,
anksiyeteye, depresyona ve sosyal izolasyona yol acar. Nefes almak icin inspiratuar néral
dirtd ile solunum sisteminin dinamik yanit arasindaki iliskinin bozulmasindan kaynakl
oldugu duslinilmektedir. Bronkodilatorler, oksijen, egzersiz egitimi, inspiratuar kas
egitimi ve opiatlari iceren terapotik miidahaleler, nefes darligini azaltabilir (43—-45).

Kronik o©ksiiriik, sekiz haftadan uzun siren oOksirik olarak tanimlanir.

Etyolojisinde bircok neden olup, KOAH bunlardan biridir. KOAH’ta siklikla ilk gorilen
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semptomdur. Oksiiriik KOAH icin bir fenotip olarak kabul edilen kronik bronsitin en
onemli semptomudur. Landt ve ark.’nin yaptigl calismada, kronik oksliriikle seyreden
KOAH’ta, hastalarin daha fazla solunum semptomu yasadigi ve daha sik saglik hizmeti
kullanimi oldugu bildirilmistir (46,47).

Balgam, sigara igenlerde yaygin bir semptomdur. KOAH hastalarinda oksiriikle
birlikte az miktarda balgam ¢ikarma olur. Fazla miktarda kronik balgam ¢ikarma, kronik
bronsitte gorilmektedir. KOAH hastalarinda balgam ¢ikarma sik alevlenmelerle, FEV1
degerinde diisus, sik hastaneye yatis ve ylksek mortalite ile iligkilidir (48).

Hinltil solunum ve goégiiste sikisma, giin icinde degisen semptomlardir. Gogliste
sitkisma Ozellikle efor sonrasi, izometrik interkostal kaslarin kasilmasindan kaynakl
olabilir. Bu semptomlarin olmamasi KOAH tanisini dislamaz.

Yorgunluk KOAH hastalarinin yasadigl yaygin bir sorundur. Yorgunluga bagh
hastalarin sosyal aktiviteleri azalir. KOAH ilerlediginde hastalarda kilo kaybi, kas

kitlesinde azalma ve anoreksi gortlebilir (1).
2.2.2. Fizik Muayene

KOAH’ta akciger fonksiyonunda ciddi kayip olmadikca fizik muayene bulgulari
belirgin hale gelmez. Hastada takipne, kesik kesik konusma, bilzik dudak solunumu, 6ne
dogru egilerek oturma, gégiis 6n arka capinda artis ve siyanoz gériilebilir. inspirasyon
sirasinda trakeanin gogus kafesine dogru cekilmesi (trakeal tug) hiperinflasyonun
bulgusu olarak degerlendirilir. Palpasyonda akcigerin havalanma artisina bagh karaciger
palpe edilebilir. Sag kalp yetmezligi gelisen hastalarda gode birakan 6dem izlenebilir.
Perkiisyonda timpanik ses ve sondritede artma gozlenebilir. Oskiiltasyonda;

ekspiryumda uzama, solunum seslerinde azalma, ronkdis ve raller duyulabilir (49).
2.2.3. Spirometrik Degerlendirme

Nefes darligi, uzun siire devam eden oOkstirik ve balgam cikarma sikayetleri ile

basvuran ve risk faktorlerine sahip kisilere spirometri yapilarak KAOH agisindan
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degerlendirilmelidir. Yiksek bir duyarliiga sahip olmasina karsin sadece zirve akim
hizinin 6l¢im, zayif 6zgllligl nedeniyle KOAH tanisi icin tek basina yeterli degildir.
Spirometrik olclimler boy, kilo, yas, cinsiyet ve irk dikkate alinarak referans degerlere
gore hesaplanir. Bronkodilatér olarak 400 mcg kisa etkili betaz-agonist, 160 mcg
antikolinerjik veya her ikisinin kombinasyonu verilir. Beta;-agonistten 10-15 dakika sonra
veya antikolinerjikten 30-45 dakika sonra 6l¢iim yapilir. Spirometrik olgim ile glicli ve
derin inspirasyondan sonra zorlanmis eforla ¢ikarilan maksimal hava hacmi (Zorlu Vital
Kapasite, FVC), zorlu ekspirasyonun ilk saniyesinde ¢ikarilan maksimum hava hacmi
(Birinci saniye zorlu ekspiratuvar voliim, FEV1) ve bu iki 6lgimin orani (FEVi/FVC)
hesaplanir. Bronkodilatér sonrasi FEV1/FVC<0.7 orani, hava akim kisithihgi olarak kabul
edilir. Geri donlslimsliz hava akim kisithhginda sadece KOAH disiinilmemeli astim ve
obstriiksiyon yapan diger hastaliklar dikkate alinmalidir (1). FEV1/FVC orani yasla birlikte
azalma gosterir; bu durum yasli bireylerde KOAH’In asiri teshisine, gencg bireylerde eksik

teshise neden olur (50).

Tablo 2.1. KOAH’ta FEV; degerine gore evreleme

FEV: /FVC <0.70 olan hastalarda

GOLD Evre 1

FEV; 2%80 (beklenenin)
(Hafif)

GOLD Evre 2

%50 < FEV,; <%80 (beklenenin)
(Orta)

GOLD Evre 3

. %30 < FEV,; <%50 (beklenenin)
(Agir)

GOLD Evre 4

. FEV; <%30 (beklenenin)
(Cok agir)
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2.2.4. KOAH Degerlendirme Anketleri

Modifiye Medical Research Council (mMRC) nefes darligini 6lgmek igin gelistirilen
anket olup saghk durumuyla iliskilidir (51). Bu 6lgegin kullanimi kolay olup, BODE indeksi

gibi basitlestirilmis prognostik skorlara dahil edilmistir.

Tablo 2.2. Modifiye Medical Research Council (mMRC) dispne 6lgegi

Tanim MRCD | eMRCD
Sadece agir egzersiz yaparken nefesim daraliyor. 1

Sadece diiz yolda hizli yaridigimde ya da hafif yokus ¢ikarken
nefesim daraliyor

Nefes darligim nedeniyle diz yolda kendi yasitlarima gore daha
yavas ylrimek ya da ara ara durup dinlenmek zorunda 3
kaliyorum.

Duz yolda 100 m veya birkag dakika yuridikten sonra nefesim
daraliyor ve duruyorum.

Nefes darligim ylziinden evden ¢ikamiyorum. 5
Yardimsiz giyinip soyunabiliyorum /yikanabiliyorum 5a
Yardimsiz giyinip soyunamiyorum /yitkanamiyorum 5b

St. George’s Solunum Anketi (SGRQ) ve Kronik Solunum Anketi (CRQ) mevcut
hastaliga 6zgl saglik durumu o6lciimleri agisindan givenli olup klinik arastirmalarda
kullanilmaktadir; ancak bu anketlerin uzun ve karmasik olmasi rutin pratikte
kullanilmasini engellemektedir. KOAH Kontrol Anketi (CCQ) ve KOAH Degerlendirme
Anketi (CAT) daha kisa degerlendirme yontemleridir (52).

KOAH Degerlendirme Anketi (CAT), KOAHli hastalarda saglik durumunu
degerlendiren 8 soru ve toplam 40 puandan olusan bir ankettir. GOLD, hastalari hafif ve
agir semptomlu gruplara ayirmak icin semptom kesme noktasini CAT skoru 210 olarak
belirlemistir. CAT skorunun bircok dile cevirisi ve validasyonu yapilmistir; KOAH
hastasinin saglik durumunun tespitinde ve klinisyenlerin tedavileri planlamasina yardimci

olur (53,54).
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2.2.5. Alevlenme Riskinin Degerlendirilmesi

KOAH alevlenme degiskin seviyelerde fizyolojik bozulma ile iliskili ek tedavi
gerektiren solunum semptomlarinin akut kotllesmesi olarak tanimlanir. KOAH
alevlenmenin nedenleri arasinda enfeksiyonlar, hava kirliligi, ic ortam hava kirliligi,
pulmoner emboli, konjestif kalp yetmezligi ve KOAH ilaglarinin uygunsuz kullanimi yer
alir. KOAH'In siddeti arttik¢a alevlenme siddeti ve sikligi artar. Yilda iki ve Uzeri alevlenme
oykisd, sik alevlenme olarak belirtilmistir. Sik alevlenme 6ykisi olan hastalar daha sik

hastane yatis ve daha yiksek mortaliteye sahiptirler (7,55).

2.2.6. Komorbiditelerin Degerlendirilmesi

Komorbidite terimi, bir hastaligi klinik seyri sirasinda var olan veya ortaya
cikabilecek diger hastaliklarin varligi olarak tanimlanmistir. KOAH’ta komorbiditeler sik
goralur. Hastalarin yasam kalitesini, alevlenme sikligini ve sag kalimini énemli dlglde
etkiler (56). KOAH'a eslik eden en yaygin komorbiditeler arasinda kardiyovaskiler
hastaliklar, metabolik bozukluklar, osteoporoz, iskelet kasi disfonksiyonu, anksiyete,
depresyon, gastrointestinal hastaliklar, astim, bronsektazi ve akciger kanseri yer alir.
Komorbiditelerin varhgl yaslanma, sigara icme, diyet, hareketsizlik ve sistemik

inflamasyon ile iliskilidir (57).

2.2.7. KOAH’In Birlesik Degerlendirilmesi

GOLD 2011 yilinda hastaligin siddetini degerlendirilmesi ve tedavinin belirlenmesi
icin KOAH ABCD birlesik degerlendirme sistemini gelistirdi. Bu degerlendirme sisteminin
belirlenmesinde hava akimi kisitlihk derecesi (GOLD evrelemesi), semptomlarin dizeyi
(mMRC veya CAT skoru) ve alevlenme sikhigi yer almaktaydi.

GOLD 2023 kilavuzunda hava akimi kisithhginin derecesini degerlendirme

sisteminden c¢ikardi. ABCD birlesik degerlendirme sisteminde degisiklik yaparak ABE
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sistemini gelistirdi. A ve B gruplari degismemistir. Alevlenmenin 6nemini vurgulamak igin

C ve D gruplarini E grubu olarak tek bir grupta birlestirmistir.

E 2 2 orta alevlenme veya
- 7 > 1 hastaneye vyatis
f A ) ( ) 0 veya 1 orta alevlenme
L ) L B ) (hastaneye yatis olmaksizin)
mMRC 0-1 mMRC > 2
CAT <10 CAT>10

Sekil 2.2. GOLD KOAH ABE degerlendirmesi

2.2.8 Ek Tetkikler

Hava akimi kisitlihgl seviyesi ile semptomlar arasinda uyumsuzluk oldugunda

ayrintili bir degerlendirme yapilmalidir.
2.2.8.1. Akciger Voliimleri ve Difiizyon Kapasitesi

KOAH hastalarinin erken evrelerinden itibaren hava hapsi géralir ve hava akimi
kisithihg! arttikca egzersiz sirasinda hiperinflasyon olusur. Bu degisiklikler pletismograf ya
da helyum diliisyon akciger voliim ol¢limleriyle tespit edilir. Karbonmonoksit Diflizyon
Kapasitesi Ol¢limii (DLCO Testi), alveolar kapiller arayiizde olusan gaz degisiminin bir
Olclistidiir. Hava akimi obstriiksiyonunun derecesiyle orantisiz nefes darligi olan kisilerde
DLCO olglilmelidir. DLCO, KOAH'ta akciger fonksiyonunda azalma, klinik semptomlar ve
ciddi alevlenmeler ile iliskilidir. DLCO, FEV1 ile karsilastirildiginda orantisiz sekilde azalmis

hastalarda amfizem isareti olabilir (1,58).
2.2.8.2. Oksimetri ve Arter Kan Gazi

Oksimetri hastanin arteriyel oksijen satlirasyonunun tespiti ve oksijen ihtiyacinin

belirlemesi i¢in kullanilir. Solunum yetmezligi ya da sag kalp yetmezligi dislinilen
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olgularda oksimetri ile 6lcim yapilmalidir. oksijen satlrasyonu (Sp02)<%92 olmasi

durumunda arter kan gazi bakilmahdir (59,60).

2.2.8.3. Egzersiz Testleri ve Fiziksel Aktivitenin Degerlendirilmesi

Hava akimi kisithhgl siddetli olmasina ragmen semptomlar az olabilir (61). Bu
durum hastalarin fiziksel aktivitelerini kisitlamasindan kaynakli olabilir. Alti dakika
ylurime testi gibi egzersiz testleri bu kisithhgl ortaya cikarir. Ylirime mesafesindeki
azalma ile degerlendirilen egzersiz testleri saghk durumundaki bozulmanin glgli bir
gostergesidir. Egzersiz testleri mortalite riskinin tahmininde, maluliyet durumunun
belirlenmesinde ve pulmoner rehabilitasyonun etkinliginin saptanmasinda kullanihr (62—

65).

2.2.8.4. Goriintlileme

Gogiis grafisi, KOAH tanisi konulmasinda yarah degildir ancak alternatif tanilarin
ve eslik eden komorbiditelerin dislanmasinda degerli bilgiler saglar. KOAH’lI hastalarda
hiperinflasyona ait belirtiler (retrosternal hava hapsi alanlari ve diyafram diizlesmesi),
akcigerlerde hiperlisensi ve vaskiler izlerde azalma bulgulari saptanir (1).

Bilgisayarli Tomografi (BT), amfizemin saptanmasinda ve gogls grafisi ile
gorilemeyen bronsektazilerin belirlenmesinde kullanilir. Akciger hacim kigultme

cerrahisi ve endobronsiyal kapak yerlestiriimesinde yardimci olur (1).

2.2.8.5. Alfa-1 antitripsin eksikligi (AATD)

Panlobiler bazal amfizemli, 45 yas alti hastalarda AATD bakilmalidir. Ayrica AATD
prevalansinin yiiksek oldugu boélgelerde KOAH tanisi alan hastalar icin bir kez taranmasi

onerilmektedir (66,67).
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2.2.8.6. Biyobelirtegler

KOAH tanisi icin spesifik bir biyobelirteg¢ yoktur ancak semptomlarin nedenleri ve
komorbiditelerin ayirici tanisinda bilgi verir. KOAH tedavisinde, inhaler kortikosteroid

ihtiyaci agisindan eozinofil sayisi rehberlik saglamaktadir (68).

2.2.9. Ayirici Tani

KOAH’In ayirici tanisinda akla ilk astim gelmelidir. Her iki hastalikta obstriktif
tiptedir. Bu ylizden KOAH’In astimdan ayrimi zordur. Her iki hastalik, 6zellikle yashlarda
ve sigara icenlerde siklikla 6rtisir. Hem astimin hem de KOAH'In klinik 6zellikleriyle
birlikte geri donlisimsiiz hava akimi sinirlamasi ile karakterize edilen bir klinik olan AKOS
(Astim KOAH overlap sendromu) tanimlanmistir. Astim disinda bronsektazi, konjestif kalp
yetmezligi, tlberkiloz, obliteratif bronsiyolit, difliz panbronsiyolit, kistik fibrozis gibi
hastaliklar distnilmelidir (18,69).

2.3. ONLEME VE TEDAVi

KOAH risk faktorleri ve maruziyete bagh ortaya cikmaktadir. KOAH oOnleme
stratejileri arasinda sigara birakma, cevresel ve mesleksel maruziyeti azaltilmasi, uygun
asllama yapilmasi ve fiziksel aktivitelerin arttirilmasi yer alir (18).

Tutdn Grtnleri kullanimi KOAH’In en 6nemli risk faktoéridur. Sigarayl birakmak
kullanan kiside KOAH gelisme riskini azalttig gibi pasif maruziyet nedeniyle aile
bireylerinde de maruziyeti ortadan kaldirir. Sigaray! birakmak sadece onleyici bir tedbir
olarak distintilmemelidir. KOAH'in ilerlemesini yavaslattigi bilinen tek yontemdir (70).

Hem i¢ ortam hem de dis ortam hava Kkirliligi KOAHIn gelisiminde ve
progresyonunda 6nemli bir etkiye sahiptir. Bu ylzden i¢ ve dis ortam hava kirliliginin
azaltilmasi, biyomass maruziyetinin 6nlenmesi 6nerilmektedir. Mesleki olarak duman ve

biyolojik tozlara maruziyet KOAH riskini artirmaktadir. Bu nedenle is yerlerinde mesleki
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maruziyeti azaltmak ve bu yonde dizenli denetleyici kontrollerde bulunmak KOAH
gelisimini dnlemede etkili olacaktir (18).

Enfeksiyonlar KOAH hastalarinda alevlenme, morbidite ve mortalite nedenidir.
Grip ve pnodmokok asilari yapilan hastalarda, akut alt solunum enfeksiyonu ile hastaneye

yatisin, alevlenme sikliginin ve 6lim oraninin azaldigi bildirilmistir (1).
2.3.2. Farmakolojik Tedavi

KOAH’ta farmakolojik tedavi semptomlari, alevlenme sikhigini ve siddetini
azaltmak; egzersiz toleransini ve saglik durumunu iyilestirmek icin kullanihr (1).

Beta, agonistler, B2-adrenoreseptorlere baglanarak siklik AMP’yi artirir, bunun
sonucunda hava yolu diiz kasini gevseterek bronkodilatasyonu saglar. Kisa Etkili 2-
agonistler (SABA) salbutamol, levosalbutamol ve terbutalindir. Orta ve ciddi KOAH'li
hastalarda tedavinin temelini uzun etkili bronkodilatorler (LABA) olusturmaktadir.
Formoterol, salmeterol, indakaterol, oladaterol ve vilanterol bu grupta yer alir (71-76).

Antimuskarinik ilaglar, hava yolu diz kasinda yer alan M3 muskarinik reseptorler
Gzerindeki bronkokonstriktor etkilerini bloke eder. Kisa etkili antimuskarinikler (SAMA)
hem M2 hem de M3’ii bloke ederler. ipratropium ve oksitropium SAMA grubunda yer
alir. Tiotropium, umeklidinyum, glikopironyum ve aklidinyum uzun etkili muskarinik
antagonistler (LAMA) grubunda yer (77,78).

inhale kortikosteroidler (IKS) havayolunda inflamasyonu azaltir. LABA veya LAMA
ile kullanildiginda akciger fonksiyonunda iyilesme ve alevlenme riskinde azalma
gdzlemlenmistir. Eozinofil sayisi azaldikca IKS etkisi azalmaktadir. Kanda eozinofil sayisi
>300 hiicre/uL oldugu durumda hastanin IKS tedavisinden fayda goérme olasiligi
yiksektir. Sistemik kortikosteroidler KOAH alevlenmesinde tedavi basarisini artirir, ek
tedavi ihtiyacini azaltir ve hastanede yatis stresini kisaltir (79-81).

Fosfodiesteraz-4 (PDE-4) inhibitorleri siklik adenozin monofosfat ve siklik
guanozin monofosfati inaktive ederek inflamasyonu azaltir. Roflumilast bu grupta yer alir

(82). Ksantin tlirevi grupta, teofilin en sik kullanilan ilactir. Bronkodilatasyona ek olarak
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anti-inflamatuar etkilere sahiptir (78). Antibiyotiklerin KOAH alevlenme sikligi tzerine
etkisi olmadigi bildirilmistir (83). Mukolitik ajanlarin kronik bronsitte alevlenme sikligini
azalttigr saptanmistir (84). Alfa-1 antitripsin yerine koyma tedavisi kullanilan diger

ilaglardir. AntitUsiflerin faydasi yoktur (1).
2.3.3. Nonfarmakolojik Tedaviler

Hastaneye yatista veya taburcu olduktan dort hafta sonra baslanilan pulmoner
rehabilitasyonun mortaliteyi azalttigi bildirilmistir. KOAH hastalarinda pulmoner
rehabilitasyon nefes darligini, saglk durumunu ve egzersiz toleransini iyilestirir (1).
Kronik solunum yetmezI|igi olan hastalara uzun siireli oksijen tedavisi (glinde 15 saatten
fazla) istirahatte hipoksemisi olan hastalarda sagkalimi arttirmaktadir (85). KOAH
hastalarinda, NIMV kullanimi hastaneye yatisi sikligini ve mortaliteyi azaltmaktadir.
KOAH’li olgularda NiIMV oksijen satiirasyonunu artirir, hiperkapniyi azaltir, asidozun

diizelmesini saglar, solunum kaslarinin dinlendirir ve nefes darliginda rahatlama saglar

(1).
2.3.3.4. Girisimsel ve Cerrahi Tedaviler

Girisimsel ve cerrahi tedaviler arasinda bullektomi, akciger voliim azaltici cerrahi,
endobronsiyal valf yerlestirilmesi, hava yolu baypas stentleri takilmasi, buhar ablasyonu

yapilmasi, nitinol sarmallari ve akciger nakli yer alir (1).
2.3.3.5. Destek, Palyatif ve Yasam Sonu Tedaviler
Semptom kontroll, beslenme destegi, psikolojik destek saglanir.
2.4. KOAH YONETIMi

KOAH tedavisinde kullanilan ila¢ tedavilerinin ¢ogu inhaler tipte oldugu icin
hastalara uygun inhaler teknigi anlatiimalidir. inhaler cihaz seciminde hastanin becerisi

ve tercihine gore yapilmalidir. inhaler tedavisi dogru kullaniimadiginda semptom
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kontroli saglanamamaktadir (86). Semptomlari olan tim hastalara, semptomatik
rahatlamasi igin kurtarici kisa etkili bronkodilator regete edilmelidir.

A grubundaki hastalara nefes darliginin durumuna gore bronkodilatér tedavi
onerilmelidir. Bu kisa veya uzun etkili herhangi bir bronkodilator olabilir.

B grubundaki hastalara LABA+LAMA kombinasyon tedavisi baslanmalidir.

E grubundaki hastalara LABA+LAMA kombinasyon tedavisi baslanmalidir ancak
kandaki eozinofil sayisi > 300 hiicre/uL ise tedaviye iKS eklenmelidir ve tedavi sekli

LABA+LAMA+IKS seklinde olmalidir (87,88).

BASLANGIC FARMAKOLOJiIK TEDAVI

4 )

2 2 orta alevlenme veya

LABA+LAMA*
2 1 hastaneye yatis

\LABA+LAMA+iKS** (eozinofil sayisi>300) )

4 ) 4 )

0 veya 1 orta alevlenme

Bir LABA+LAMA*
(hastaneye yatis olmaksizin)

bronkodilator
\_

N J

mMRC 0-1 mMRC = 2
CAT <10 CAT =210

* Tekli inhaler tedavi, coklu inhalerden daha uygun ve etkili olabilir.

Sekil 2.3. Baslangi¢ farmakoloji tedavisi

2.5. KOAH ALEVLENME

KOAH alevlenme, nefes darligi, okstiriik ve balgamla karakterize semptomlarin 14
gln icinde kotlilesmesi, takipne veya tasikardinin eslik ettigi, hava yolunda artmis

inflamasyonla iliskili bir olaydir (89). KOAH alevlenme, ila¢ tedavisinin degistiriimesi ve
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hastaligin seyrinde 6nemli degisikliklere neden olur. Hastanin yasam kalitesini olumsuz
etkiler, akciger fonksiyonunda diistist hizlandirir, hastaneye yatisa neden olup mortalite
ile iliskilidir (90). KOAH alevlenmeleri sirasinda hava yolunda inflamasyon artar. Bu
durum hava yolu 6demi, bronkospazm ve balgam Uretiminde artisa neden olup hava
akimi kisithiligini artirir ve dinamik hiperinflasyon gelisimine yol agar (91).

KOAH alevlenmelerin %50-%70’inden solunum yolu enfeksiyonlari (bakteriler,
virlsler ve atipik organizmalar) sorumludur (92). Enfektif mikroorganizmalar disinda i¢ ve
dis ortam hava kirliligi, meteorolojik etki (hava sicakliginda diisme) ve komorbiditelerin
varligi alevlenme etiyolojisi icerisinde yer almaktadir (55).

Yilda iki veya daha fazla alevlenme sik alevlenme olarak tanimlanir. Alevienme
sikhigl az olan hastalarda saghk durumu daha iyidir (3). Bir hastanin bir yil boyunca
yasayacagl alevlenme sayisi, onceki yilda gecirdigi alevlenme sikligi ile iliskilidir.
Alevlenme sikliginin KOAH'ta 6nemli bir fenotip oldugu disinilmektedir (93). KOAH
alevlenmede, risk faktorlerine sahip hastalarin daha erken belirlenmesi, alevlenmeye

bagl komplikasyonlardan kaynakh morbidite ve mortaliteyi azaltabilir (3).

Tablo 2.3. KOAH’ta sik alevlenme risk faktorleri

e Onceki alevlenme 8ykiisii e Bilgisayarli toraks tomografide

e leriyas, sigara kullanimi Pulmoner arter ¢api/Aort gapi>1
e VKi<20kg/m? Amfizem orani %35

e Siddetli KOAH Brons duvar kalinhigi = 1.75 mm

e Eozinofilik hava yolu inflamasyonu 5 Ellkasan AlsEla

e Periferik kanda yuksek eozinofil sayisi Kardiovaskiiler hastaliklar

e Stabil durumda yiksek bakteri Anksiyete veya Depresyon

miktari Gastrodzofageal reflii

e Kronik bronsiyal asiri sekresyon Bronsektazi

olmasi
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KOAH alevlenmenin tanisi, mevcut semptomlarda akut bir artisin kligine
yansimasidir. Alevlenme ile basvuran hastalarda hastanin sikayetleri, mevcut
sikayetlerinin ne zaman arttigi, yeni gelisen bulgular, daha 6nceki alevlenme 6ykiisi ve
aldig1 tedaviler sorgulanmalidir. Detayli oykiden sonra hastanin fizik muayenesi
yapiimalidir. Mevcut durumun tanisi igin bir biyobelirteg yoktur. Hastaligin etiyolojisine
yonelik tetkikler ¢alisiimali, solunum yetmezligi agisindan pulse oksimetre ile satlirasyon
Olclilmeli gerekli durumda arter kan gazi degerlendirilmelidir. Alevlenme distinilen
hastalarda pnémoni, pulmoner emboli, kalp yetmezligi, pndmotoraks, plevral eflizyon ve
akut koroner sendrom gibi klinik durumlara yonelik tetkikler yapiimalidir. Hastaligin
ciddiyetine gore hastaneye yatis ve mekanik ventilasyon ihtiyaci degerlendirilmelidir.
KOAH alevlenmelerde tedavinin amaci, alevlenmenin etkisini en aza indirmek sonradan
olusabilecek etkileri dnlemektir. Bir alevlenmenin ve altta yatan hastaligin ciddiyetine
gore alevlenmeler ayaktan veya vyatarak tedavi edilebilir. Hastalar ayaktan
bronkodilatorler, kortikosteroideler ve antibiyotikler ile tedavi edilir. Yatarak tedavi

edilecek hastalar icin KOAH alevlenmede hastaneye yatis endikasyonlari soyledir (55).

e istirahat halinde nefes darliginin ani kétiilesmesi, solunum sayisinda artis,
oksijen satlrasyonunda diisme, konfilizyon, uyku hali

e Akut solunum yetmezligi

e Yeni belirti ve bulgularin baslamasi (periferik 6dem, siyanoz)

e Alevlenme nedeniyle verilen ilk tedaviye yanit alinamamasi

e Ciddi komorbiditelerin varhgi (kalp yetmezligi, yeni olusan aritmiler, vb.)

e Evde bakimin yetersiz olmasi

Hastane yatan hastalarda hastane i¢i mortalite %6,7 olarak bildirilmistir (94).
KOAH alevlenme vyatisini takiben tim nedenlere bagh olim orani %45 olarak
bulunmustur. Mortalite riskini artiran faktorler arasinda yashhk, disiik VKi, eslik eden
komorbiditelerin varligi, daha dnce alevlenme nedeniyle yatis 6ykisi, biling bulanikhg

ve alevlenme nedeniyle oksijen tedavisi ihtiyaci yer almaktadir (95,96). Taburculuk
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sonrasli tekrar hastaneye yatis igin risk faktorleri komorbiditelerin varhgi (kalp yetmeazligi,
bobrek yetmezligi, depresyon), alkol kullanimi, 6nceki alevlenmeler nedeniyle hastaneye
yatislar, yatis siiresinin uzun olmasi, sigara kullanimi, disiik VKi, sosyoekonomik
durumun disik olmasidir (97).

Hastaneye vyatan hastalarda KOAH alevlenme siddetinin belirlenmesi igin

asagidaki siniflama 6nerilmektedir (Tablo 2.4).

Tablo 2.4. KOAH alevlenme siddetinin belirlenmesi

Solunum yetmeazligi yok

Solunum yetmeazligi var
Yasami tehdit edici degil

Solunum yetmeazligi var
Yasami tehdit edici

Solunum hizi £24/dakika

Solunum hizi >24/dakika

Solunum hizi >24/dakika

Yardimci solunum kaslari
kullanilmaz

Yardimci solunum kaslari
kullantlr.

Yardimci solunum kaslari
kullanthr.

Mental durumda degisiklik
yok

Mental durumda degisiklik
yok

Mental durumda akut
degisiklik var

Maske ile verilen oksijenle
diizelen hipoksemi

Maske oksijen> %35 FiO»
ile iyilesen hipoksemi

Maske ile verilen oksijenle
hipoksemi diizelmedi

PaCO,’de artis yok

PaCO; artmis veya
PaCO; 55-60 mmHg

PaCO; artmis veya
>60 mmHg (pH < 7.25)

KOAH alevlenmelerin farmakolojik tedavisinde bronkodilatorler,

kortikosteroidler, antibiyotikler, gerekli durumda dilretik ve antikoagilan ilaglar
kullanihr.

inhaler beta2 agonistler alevlenmenin tedavisi icin ilk tercih edilen

bronkodilatorlerdir. Uzun etkili bronkodilatorler semptom siddetini ve hiperinflasyonu
azaltir, mukus sekresyonunu azaltir ve KOAH'li hastalarda hava yollarini stabilize ederek
semptomlari iyilestirir ve semptom degiskenligini azaltir (98). Kombine tedaviler,
monoterapilere gére alevlenme sikhigini  azaltmaktadir. Yapilan calismalar
LABA+LAMA+IKS olusan {clii tedavinin alevlenmeleri azaltmada LABA/ICS veya

LABA/LAMA kombinasyonlarindan daha etkili oldugunu gostermistir (99,100).
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KOAH alevlenmede inflamasyonun artmasina bagl kullanilan kortikosteroidler
tedavinin temel tasidir. Steroidlerin tedavi basarisizligini ve niiksi azaltir, hastanede kalis
suresini kisaltir; alevlenme sirasinda akciger fonksiyonunda ve semptomlarda daha hizh
iyilesme saglar. Hiperglisemi en sik goriilen komplikasyondur (80,101). Bes glin boyunca
ginde 40 mg prednizon dozu oOnerilir (102).

Alevlenme ile basvuran hastalarin yaklasik yarisinda bakteriyel enfeksiyon
mevcuttur (103). Balgam pirilansinda artis bakteriyel enfeksiyon varligi destelemekte
ve antibiyotik kullanimini 6nermektedir (104). Antibiyotikler, kisa siireli mortalite riskini
%77 oraninda ve tedavi basarisizligi riskini %53 oraninda azaltmaktadir; artmis 6kstruk
ve balgam pirilansi olan hastalar icin antibiyotik tedavisi dnerilmektedir (105,106).
Onerilen antibiyotik tedavisi siiresi 5-7 giindiir (107).

Mukolitik tedavinin alevlenme Uzerinde itlimh bir etkisi vardir (84). Hastanin klinik
durumuna gore dilretik, antikoagtilan tedavisi yapilmali, beslenme destegi saglanmali,
sivi elektrolit dengesi diizenlenmelidir. Hastalarda hipoksiyi iyilestirmek igin oksijen
destegi %88-92 seviyesinde olacak sekilde titre edilmelidir (108).

NIMV hiperkapnik solunum vyetmezliginin tedavisinde standart bir tedavi
olup tibbi tedaviye ragmen PaCO; yuksekligi ve respiratuar asidoz tedavisinde kullanilir.
NIMV endikasyonlari (1);

e Solunum asidozu (arteriyel pH < 7,35 veya PaCO22> 45 mm Hg)

e Yardimci solunum kaslarinin kullanimi, karnin paradoksal hareketi veya

interkostal bosluklarin geri ¢cekilmesi gibi solunum kasi yorgunluguna isaret
eden belirti ve bulgular

e Oksijen destek tedavisine ragmen devam eden hipoksemi

NIMV tedavisi, solunum kaslarinin yikind alr ve alveoler ventilasyonu
iyilestirerek solunum cabasinda azalmaya ve gaz degisiminde iyilesmeye yol acar (109).
NIMV oksijenasyonu ve akut respiratuar asidozu iyilestirir; pH'l arttirir ve PaCO;'yu
azaltir. NIMV, entibasyon oranlarini azaltir, sagkalimi artirir ve hastanede yatis siiresini

azaltir (110-114).
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Yogun bakim ihtiyaci olan hastalar acil yogun bakima alinmalidir. Yogun bakim

endikasyonlari ;

ilk acil tedaviye yetersiz cevap veren siddetli nefes darlig

Biling durumdaki degisiklikler (konflizyon, uyusukluk, koma)

Ek oksijen ve noninvaziv ventilasyona ragmen kalici veya kotilesen hipoksemi
invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci

Hemodinamik instabilite ve vazopresor ihtiyaci olmasidir.

KOAH tedavisinde NIMV kullanimi arttikga iMV ihtiyaci azalmistir. Baslangig

tedavisi icin NIMV kullaniminin basarisiz oldugu durumlarda iMV kullanilmaktadir. iMV

endikasyonlari (1);

e NIMV kullaniminin basarisizligi veya NIMV kullaniminin tolere edilememesi

e Solunum veya kalp durmasi

¢ Biling bozuklugu, sedasyonla kontrol edilemeyen psikomotor ajitasyon

® Yogun aspirasyon veya sirekli kusma

¢ Solunum salgilarini gikarmada yetersizlik

e Sivilara ve vazoaktif ilaglara yanit vermeyen siddetli hemodinamik instabilite

e Siddetli ventrikiler veya supraventrikiiler aritmiler

e NIMV'i tolere edemeyen hastalarda yasami tehdit eden hipoksemi

Hastalarda hem baslangicta mekanik ventilasyon ihtiyacina neden olan faktorler

hem de hastaligi seyri sirasinda ortaya ¢ikan komplikasyonlar mortaliteyi etkilemektedir.

Solunum yetmezligi olan KOAH’li hastalarda akut mortalite, KOAH disi nedenlerle iIMV ile

tedavi edilen hastalardan daha distktir (115). NIMV tedavisinde basarisizlik nedeniyle

IMV uygulanan hastalarda komorbidite, hastanede yatis siiresi ve mortalite daha fazladir

(116). Akut solunum yetmezligi olan KOAH hastalarinda %17-49 oraninda hastane igi

mortalite bildirilmistir (117).

Alevlenmeleri takiben taburculuk sonrasi 90 giin icinde yatis orani %35 olup

artmis mortalite ile iliskilidir (118). Alevlenmelerin 6nlenmesine yonelik sigara birakma
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danismanhgi, pndmokok ve influenza asisi, pulmoner rehabilitasyon, hasta egitimi, uygun

farmakolojik tedavi 6nerilmektedir (119).
2.6. SKORLAMALAR
2.6.1. DECAF SKORU

Stabil KOAH’ta prognoza yonelik indeksler detayli bir sekilde aragtirmistir. KOAH
alevlenme nedeniyle hastaneye yatan hastalarda prognoza yénelik éngéri skorlari
yeterli degildir. Ozellikle alevlenme nedeniyle yatan hastalarda mekanik ventilasyon
ihtiyaci belirlemek ve mortalite riskini tahmin etmek icin basit ve kullanish bir skorlama
sistemine ihtiya¢ vardir. Steer ve arkadaslari bilimsel verilerdeki bu boslugu inceledi ve
DECAF skoru olarak adlandirilan KOAH alevlenme de hastane igi mortalite riskini tahmin
etmek icin kapsaml bir skor gelistirdi. DECAF skoru dispne, eozinopeni, konsolidasyon,
asidemi ve atriyal fibrilasyon olmak lizere bes parametreden olusur. DECAF skoru, yatista
rutin olarak mevcut olan indeksleri kullanarak yatak basinda uygulanabilen basit bir
aractir (120). Skorlama neticesinde 0-1 puan dustik riskli, 2 puan orta riskli ve 3-6 puan

yluksek riskli olarak degerlendirilmistir (Tablo 2.5).

Tablo 2.5. DECAF Skoru

DECAF SKORU
Parametreler SKOR
. ¢ s mMRC 5a 1
D Dispne (Nefes Darligi) MRCSh 5
E Eozinopeni (kanda eozinofil <0,05x10%/L) 1
C Konsolidasyon 1
A Asidemi (pH<7.30) 1
F Atriyal Fibrilasyon 1
TOPLAM SKOR 6
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2.6.2. BAP-65 Skoru

Andrew Shorr tarafindan gelistirilen skorlama sistemi, mekanik ventilasyon
ihtiyacini belirlemek, hastane i¢i mortalite riskini ve yatis stresini tahmin etmek igin
kullanilmaktadir. Kan ire azotu (BUN), mental durum degisikligi, nabiz ve hasta yasl
olmak lzere dort parametreden olusur. Class | ve Il diistik riskli grubu olustururken; class
1, IV ve V yiksek riskli grubu olusturur (10,121,122). BAP-65 skorunun degerlendirilmesi
asagidaki tabloda gosterilmistir (Tablo 2.6).

Tablo 2.6. BAP-65 Skoru

BAP 65 SKORU
DEGERLER SKOR
BUN>25 mg /dL 1
Mental durum degisikligi (GKS<14) 1
Nabiz >109 /dk 1
CLASS BAP YAS
I 0 <65 yas
1l 0 265 yas
11 1 Herhangi bir yas
v 2 Herhangi bir yas
Vv 3 Herhangi bir yas

2.7. NEWS (National Early Warning Score) 2

NEWS (National Early Warning Score) 2 hastalarin acil servise basvurduklarinda
ve serviste takiplerinde mekanik ventilasyon ihtiyacini ve hastane i¢i mortaliteyi tahmin
etmek icin kullanilir. Gary B. Smith tarafindan gelistirilmistir. Solunum sayisi, oksijen
satlirasyonu, ek oksijen ihtiyaci, viicut sicaklgl, sistolik kan basinci, nabiz sayisi ve biling
diizeyi gibi fizyolojik 6lcimlere dayanan basit bir puanlama sistemidir (11,123). 0-4 puan
duslik riskli, 5-6 puan orta riskli, 7 puan ve Uzeri yiksek riskli grupta yer alir. NEWS 2

skorlama sistemi asagidaki tabloda gosterilmistir (Tablo 2.7).
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Fizyolojik 3 N 1 0 1 N 3
Parametreler
Solunum Sayisi <8 9-11 12-20 21-24 225
Sp0; (%) <91 92-93 | 94-95 >96
Sp0; (%
H?p:rLa:)nik 88-92 93-94 | 95-96 297
<83 84-85 | 85-86 | >93(od i i -
solunum (oda Ek O; Ek O, Ek O;
s havasi)

yetmezligi varsa
Ek Oksijen Evet Hayir
Viicut Sicakhg: °C <35 35.1-36 | 36.1-38 | 38.1-39 >39.1
Sistolik K

1stoll | <90 | 91100 |101-110 | 111-219 >220
Basinci (mmHg)
Kal H

ap 2 <0 4150 | 51-90 | 91-110 | 111-130 | 2131
(atim/dk)
Biling Diizeyi

A V,P, U

(AVPU) Y
AVPU: A; Allert=Uyaniklik, V; Verbal=S6zel, P; Pain=Agr, U; Unresponsive=Yanitsiz
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3. GEREC VE YONTEMLER
3.1. CALISMA SEKLI

Bu ¢alisma prospektif ve gdzlemsel bir ¢alismadir. Calismamiz Sivas Cumhuriyet
Universitesi Tip Fakiltesi Etik Kurul Baskanhg’ndan 2022-10/06 sayili karar ile

onaylanmistir.
3.2. CALISMA GRUBU

Yaptigimiz ¢calismaya 20 Kasim 2022 ile 20 Mayis 2023 tarihleri arasinda Sivas
Cumhuriyet Universitesi Saghk Hizmetleri Uygulama ve Arastirma Hastanesi Gogis
Hastaliklari Anabilim Dali servisine Kronik obstriktif Akciger Hastaligi alevlenme ile yatisi
yapilan, ¢calismaya alinma kriterlerine uygun 64 erkek, 3 kadin toplam 67 hasta alindi.

Klinik olarak stabil oldugu dénemde spirometri ile Kronik obstriktif Akciger
Hastaligl tanisi almig, KOAH alevlenme nedeniyle hastaneye yatisi yapilan, cinsiyet ayrimi
gozetmeksizin, 40 yas Ustl, en az 10 paket yil sigara kullanim 6ykisi bulunan hastalar
dahil edilmistir.

Uzun sireli mekanik ventilasyon kullanan, sagkalimi 12 aydan kisa olmasi
beklenen (esas olarak metastatik malignite) komorbiditesi olan, akut miyokard
enfarktisu ve birincil basvuru nedeni KOAH alevlenme disinda olan hastalar ¢alisma disi

birakilmistir.
3.3. CALISMA PROTOKOLU

Tum hastalarin yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi, sigara kullanim 6ykisi (paket x
yil), yatisi sirasinda olglilen vital bulgulari, kanda olg¢lilen WBC, noétrofil sayisi, lenfosit
sayisi, eozinofil sayisi, hemoglobin diizeyi, trombosit sayisi, RDV-CV %, RDV-SD, BUN,
kreatinin, pH, laktat, CRP degerleri, NLR (notrofil/lenfosit orani) ve PLR
(trombosit/lenfosit orani) kaydedildi. Hastalara ait tam kan sayimi parametreleri Sysmex

XN-1000 marka hemogram cihazinda, rutin biyokimya tetkikleri (BUN, kreatinin) Roche
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Cobas 800 marka cihazinda ve arter kan gazlari ABL800 FLEX marka cihazinda Sivas
Cumbhuriyet Universitesi Saglik Hizmetleri Uygulama ve Arastirma Hastanesi biyokimya
laboratuvarinda calisildi. Hastanemizde yapilan SFT’ler Carefusion cihazi ile yapildi.

Hastalarin komorbiditeleri; atriyal fibrilasyon, diabetes mellitus, hipertansiyon,
kalp yetmeazligi, koroner arter hastaligi, anemi, kronik bobrek yetmezligi, serebrovaskiler
hastalik, karaciger hastaliklari, obezite, benign prostat hiperplazisi ve depresyon varhgi
kaydedildi. Hastalarin solunum fonksiyon testi degerlerine gore havayolu kisitlilig hafif,
orta, agir, cok agir olarak GOLD evrelemesi yapildi. Hastalarin hastanede ki yatis stireleri
kaydedildi.

Hastalarin DECAF skoru, BAP 65 skoru ve NEWS2 skoru hesaplandi.

DECAF skoru; mMRC 5a (evden g¢ikamayan ama yardimsiz ev islerini yapabilen) 1
puan, 5b (evden gikamayan ama yardimsiz ev islerini yapamayan)2 puan, eozinopeni
(kanda eozinofil sayisi < 0.05x10°/L) 1 puan, basvuru aninda akciger grafisinde
konsolidasyon varligi 1 puan, yatisin arter kan gazinda asidemi bulunmasi (pH<7,30)
lpuan ve yatis aninda EKG’de veya oykisiinde atriyal fibrilasyon olmasi 1 puan olmak
Uzere toplam 6 puan Uzerinden hesaplandi. Skorlamada 0-1 puan disuk risk, 2 puan orta
risk ve 3-6 puan yuksek risk olarak alindi.

BAP 65 skoru; BUN>25 mg/dL olmasi 1 puan, mental durum degisikligi (GKS<14)
1 puan, nabiz>109 atim/dakika olmasi 1 puan olarak hesaplandi. 0 puan alan ve 65 yas
alti hastalar Class 1, 0 puan alan 65 yas ve lizeri hastalara Class 2 grubuna alindi. Yastan
bagimsiz 1 puan alanlar Class 3, 2 puan alanlar Class 4 ve 3 puan alan hastalar Class 5
grubuna dahil edildi. Class | ve Il distik riskli grubu olustururken; class lll, IV ve V yliksek
riskli grubu olusturdu.

NEWS2 skoru, solunum sayisi, oksijen satlirasyonu, ek oksijen ihtiyaci, viicut
sicaklig, sistolik kan basinci, kalp hizi ve biling diizeyinden olusan parametrelere gére 20
puan Uzerinden hesaplandi. 0-4 puan distk riskli, 5-6 puan orta riskli, 7 puan ve Gzeri

yluksek riskli olarak alindi (Bkz. Tablo 2.7).
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Kan tetkikleri, solunum fonksiyon testi, akciger grafisi ve EKG degerlendirilmesi,
DECAF, BAP 65 ve NEWS2 skorlarinin hesaplanmasi Prof. Dr. Sulhattin Arslan tarafindan

yapild.

3.4. ISTATISTIKSEL YONTEM

Calismamizdan elde edilen veriler SPSS (Statistical Package for Social Sciences for
Windows) 23.0 yazilm programina yuklendi. Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayici
istatistiklerden ortalama, standart sapma, ortanca ve min-max degerleri verildi. Sayimla
elde edilen veriler sayi (n) ve ylzde (%) olarak ifade edilmistir. Strekli degiskenler igin 2
ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi yapildi.

Hastalara ait demografik verileri ve tetkik sonuglari, mekanik ventilasyon ihtiyaci
ve hastane i¢i mortalite oranlari Bagimsiz t testi ve Mann Whitney U Testi kullanilarak
degerlendirildi. Komorbidite ve GOLD evresi ile mekanik ventilasyon ve hastane igi
mortalite arasindaki iliskinin degerlendirilmesinde Ki-Kare Testi kullanildi. Yatis streleri
ve skorlamalar arasinda korelasyon analizi yapildi. Hastalarin DECAF skorlari BAP 65
skorlari, NEWS2 skorlari, NLR ve PLR oranlarini mekanik ventilasyon ihtiyaci ve hastane
ici mortalite agisindan karsilagtirmak icin ROC analizi kullanildi. Verilerin normallik testi
Kolmogorov-Simirnov testi veya Shapiro-Wilk testine gore yapildi. p<0.05 anlamh kabul

edildi.
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4. BULGULAR

Bu c¢alismada KOAH alevlenme nedeniyle hastaya yatirilan 67 hasta dahil

edilmistir. Hastalara ait demografik veriler Tablo 4.1.”de agiklanmistir.

Tablo 4.1. Demografik Veriler

Degiskenler Sonuglar

Yas (Ortalama Yil £ SS,) 68,96 + 8,28
Cinsiyet (Erkek/Kadin) 64(%95) / 3(%4,5)
Viicut Kitle indeksi (Ortalama+SS kg/m?) 27,76 £5,21
Sigara (OrtalamazSS Paket-Yil) 48,36 + 25,27

Galismaya alinan hastalarin 64’0 (%95,5) erkek, 3’l (%4,5) kadindi. Yag ortalamasi
68,96 + 8,28 yil olup minimum yas 51, maksimum yas 85’tir. Viicut kitle indeksi 27,76 +
5,21 kg/m? olarak saptanmistir. Calismaya en az 10 paket-yil sigara icen hastalar
alinmustir. Sigara kullanimi ortalama 48,36 + 25,27 paket-yil tespit edilmis olup en fazla
130 paket-yil sigara 6ykisii mevcuttur.

Calismaya katilan hastalarin, hastaneye yatis sirasinda kaydedilen vital bulgulari;
vucut sicakhgr ortalamasi 36,07+2,46 °C, nabiz sayisi ortalamasi 93,13+19,11 atim/dk
olarak tespit edildi. Arastirmada yer alan hastalarin 6lglilen en distk sistolik kan basinci
80 mmHg, en yiksek 171 mmHg olup ortalama 123,04+15,33 mmHg olarak tespit edildi.
Diyastolik kan basinci en diisiik 50 mmHg, en yiiksek 112 mmHg ve ortalama 75,45+10,65
mmHg saptandi. Solunum sayisi ortalama 23,13+4,33/dk ve SpO. %88,94+6,42 olarak
izlendi (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2. Vital Bulgular (n=67)

Degiskenler Ortalamaz SS Min. Max.

Viicut Sicakhig (°C) 36,07+ 2,46 36 37,10

Nabiz (atim/dakika) 93,13+19,11 50,00 136,00
Sistolik kan basinci (mmHg) 123,04+15,33 80,00 171,00
Diyastolik Kan Basinci (mmHg) 75,45%10,65 50,00 112,00
Solunum Sayisi (/dakika) 23,1344,33 16,00 34,00
Sp02 (%) 88,9416,42 61,00 98,00

Calismada yer alan hastalarin stabil donemde yapilan spirometrik incelemesine
gore GOLD evrelerinin dagilimi; 3’G hafif, 25’i orta, 30’u agir ve 9’u cok agir derece oldugu

saptandi (Sekil 4.1).

HASTALARIN GOLD EVRELEMESINE GORE
DAGILIMI

m HAFiF (n=3) M ORTA (n=25) ®AGIR (n=30) COK AGIR (n=9)

Sekil 4.1. Hastalarin GOLD evrelemesine gore dagilimi

Yas, vicut kitle indeksi ve sigara oykusi ile hastalin GOLD evresi arasinda iliski
bulunamadi. GOLD evresi ile lenfosit sayisi, eozinofil sayisi, hemoglobin diizeyi, NLR, PLR
degerleri, DECAF skoru ve NEWS 2 skoru arasinda anlamh (p<0,05) farkhliklar tespit

edildi. Bu sonuclara gore, lenfosit sayisi ve hemoglobin diizeyi cok agir KOAH alevlenmesi
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olan hastalarda daha duslik bulundu. NLR ve PLR diizeyi orta evreden itibaren yliksek

bulundu. KOAH agirligi arttikca DECAF SKORU artmaktadir. Orta evreden itibaren KOAH

agirlastikca NEWS2 skorunda artis izlendi (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. GOLD Evresinin Degiskenlere Goére Sonuglari

GOLD
Degiskenler HAFIF ORTA AGIR COK AGIR p
OrtalamatSS | OrtalamazSS | OrtalamazSS | Ortalama+SS

Yas (yil) 72,67+4,04| 68,04+7,65| 68,97+9,07| 70,22+8,84| 0,780
VKi (kg/m?) 28,00+4,00| 30,00+5,45| 26,47+4,83| 25,78%4,44| 0,060
Sigara (Paket-Yil) 31,67+12,58| 43,84+26,33| 52,83+27,12| 51,56+15,06| 0,241
Sp02 (%) 90,33+3,51| 90,60+4,48| 87,67+7,69| 88,11+6,81| 0,493
WABC (10°/L) 8,92+3,95| 10,70+3,76| 10,52+3,06| 14,63+7,69| 0,353
NEU (10%/L) 7,81+4,24 7,6513,08 8,10+3,30| 12,56+7,59| 0,237
LYM (10°/L) 0,62%0,29 1,88+0,81 1,44+0,76 1,04+0,85| 0,007
EOS (10°%/L) 0,07+0,10 0,21+0,15 0,1610,26 0,07+0,07| 0,014
HGB (g/dL) 14,00+2,35| 14,33+2,46| 15,19+2,42| 12,57+2,50| 0,049
RDV CV (%) 14,70+2,66| 15,44+3,60| 15,88+2,86| 16,08+3,49| 0,763
RDV-SD 44,90+6,35| 46,18+5,33| 48,47+7,75| 47,89+4,37| 0,569
PLT (10°%/L) 214,67+85,3 | 265,48+90,7 | 239,00+84,8 | 224,78+90,0| 0,511
NLR 17,27+15,95 4,89+13,01 9,00+8,88 | 21,36+15,83| 0,018
PLR 356,46+71,2| 167,16+109,| 218,89+157,| 316,77+240,| 0,030
BUN (mg/dL) 22,03+8,78| 20,20+5,92| 25,53+16,25| 28,88+12,69| 0,218
Kreatinin (mg/dL) 0,93+0,18 1,04+0,30 1,11+0,48 1,07+0,54| 0,954
BUN/Kreatinin 25,08+13,15| 20,0945,68| 23,54+10,56| 30,73+14,00| 0,176
pH 7,45+0,05 7,42+0,05 7,39+0,08 7,35+0,11| 0,131
LAKTAT 1,23+0,40 2,58%1,38 2,56%1,79 1,87+0,80| 0,109
CRP 62,81+48,48| 39,28+53,35| 61,27+63,76| 103,10+102,| 0,129
DECAF Skoru 1,67+1,15 1,20+0,96 2,47+1,83 4,33+1,87| 0,001
NEWS2 Skoru 5,67+2,52 5,20+2,24 7,43+3,33| 11,11+4,17| 0,002
Yatis Stresi 9,00+3,46| 9,20+10,68| 10,07+6,41| 12,00+7,02| 0,101

VKi: Viicut Kitle indeksi, SpO,: Oksijen satiirasyonu, WBC: Lokosit sayisi, NEU: Nétrofil
sayisi, LYM: Lenfosit sayisi, EOS: Eozinofil sayisi HGB: Hemoglobin diizeyi PLT:

Trombosit sayisi, NLR: notrofil sayisi/lenfosit sayisi orani, PLR: trombosit sayisi/ lenfosit

sayisl orani
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Tablo 4.4’e gore calismamiza katilan 67 hastanin 18’i noninvaziv mekanik

ventilasyon tedavisi almistir. Bu hastalardan 9’u entiibe edilerek mekanik ventilasyon ile

takip edildi. Hastalarin 6’s1 6ld.

Tablo 4.4. Mekanik Ventilasyon Kullanimi ve Hastane i¢i Mortalite Dagilimi

Degiskenler Frekans (n) Yiizde (%)
NIVM Var 18 26,9
Noninvaziv Mekanik Ventilasyon Yok 49 73,1
IMV Var 9 13,4
invaziv Mekanik Ventilasyon Yok 58 86,6
MV Var 19 28,4
Mekanik Ventilasyon Yok 48 71,6

. . ) Var 6 9,0
Hastane I¢i Mortalite

Yok 61 91

Hastalarin yatis sliresi ortalamasi 9,9618,17 giin olup, minimum yatis siiresi 3 glin,

maksimum yatis sliresi 58 giin olarak gézlemlendi. Ortalama yatis sliresi NIMV tedavisi

alanlarda 16,56+12,99 giin, IMV tedavisi alanlarda 20+15,98 giin, MV ile takip edilenlerde

16+12,85 glin ve 6len hastalarda 21,5+ 18,80 glindii. Hastanede en uzun yatis sliresi 6len

hastalarda oldugu gézlemlendi (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Yatis Siireleri

DEGiSKENLER Frekans QBTAL!\MA YATIS
(n) SURESI (Giin) + SS
NIVM VAR 18 16,56+12,99
Noninvaziv Mekanik Ventilasyon YOK 49 7,53+3,11
IMV VAR 9 20,00+15,98
invaziv Mekanik Ventilasyon YOK 58 8,40+4,80
MV VAR 19 16,00+£12,85
Mekanik Ventilasyon YOK 48 7,56+3,13
HASTANE iCi MORTALITE VAR 6 21,50+18,80
YOK 61 8,82+5,41
CALISMA HASTALARI 67 9,96+8,17
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Komorbidite Dagilimi

Hipertansiyon

Diabetes Mellitus
Koroner Arter Hastalig
Obezite

Kalp Yetmezligi

Anemi

Atriyal Fibrilasyon
Serebrovaskiler Hastalik
Depresyon

Kronik Bobrek Yetmezligi
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B Hasta Sayisi (n=67)

Sekil 4.2. Komorbiditelerin dagilimi

Yaptigimiz arastirmada KOAH alevlenme ile hastaneye yatan hastalara en sik eslik
eden komorbidite hipertansiyon olup onu diabetes mellitus ve koroner arter hastaligi
izledi. En az gorilen komorbidite kronik bébrek yetmezligi olarak bulundu. Hastalarin
komorbidite dagilimi Sekil 4.2'de gosterilmistir.

Tablo 4.6’da yer alan verilen incelendiginde, calismaya katilan 67 hastanin,
36’sinda pndmoni tespit edilmistir. Pndmoni durumu mekanik ventilasyon ihtiyacini ve
hastane ici mortaliteyi tahmin etme noktasinda anlamh bulunmadi (p>0,05). Atriyal
fibrilasyon 20 hastada izlendi. Mekanik ventilasyon ile takip edilen 19 hastanin 13’linde,
Olen hastalarin ise 5’inde atriyal fibrilasyon mevcuttu. Atriyal fibrilasyonu olan hastalar
mekanik ventilasyon ihtiyaci ve mortalite agisindan risk grubunda yer aldi (p<0,05).
Mekanik ventilasyon ihtiyaci agisindan anemisi olan hastalar ve mortalite acisindan
obezitesi olan hastalar riskli grupta yer aldi. Anemisi olan hastalarin %52,6’sinin mekanik

ventilasyon ile takip edildigi saptanirken 6len hastalarin %83,3’linde obezite saptandi.
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Tablo 4.6. Komorbidite Durumuna Gére MV Kullanimi ve Hastane i¢i Mortalite

KOMORBIDITELER MV p HASTANE iCi | p
Var Yok Var Yok

Diabetes Mellitus n 9 20 0,880 4 25 0,391
% 47,4% | 41,7% 66,7% | 41,0%

Koroner Arter Hastaligi n 6 20 0,627 3 23 0,670
% 31,6% | 41,7% 50,0% | 37,7%

Hipertansiyon n 13 29 0,741 5 37 0,399
% 68,4% | 60,4% 83,3% | 60,7%

Kalp Yetmezligi n 8 13 0,367 4 17 | 0,072
% 42,1% | 27,1% 66,7% | 27,9%

Anemi n 10 11 0,038 3 18 | 0,368
% 52,6% | 22,9% 50,0% | 29,5%

Kronik Bobrek Yetmezligi n 4 4 0,209 1 7 0,549
% 21,1% | 8,3% 16,7% | 11,5%

Serebrovaskiiler Hastalik n 5 8 0,494 2 11 0,329
% 26,3% | 16,7% 33,3% | 18,0%

Obezite n 7 17 0,913 5 19 0,020
% 36,8% | 35,4% 83,3% | 31,1%

Depresyon n 3 7 0,901 2 8 0,217

Var % 15,8% | 14,6% 33,3% | 13,1%

Pnomoni n 13 23 | 0,213 |5 31 0,205
% %36,1 | %63,9 %13,9 | %86,1

Atriyal Fibrilasyon n 13 7 <0,001 | 5 15 0,008
% %65 %35 %25 %75

MV: Mekanik Ventilasyon

Tablo 4.7’ye gore, mekanik ventilasyon kullanimi ile nabiz sayisi, solunum sayisi,
Sp0,, I6kosit sayisi, notrofil sayisi, lenfosit sayisi, eozinofil sayisi, trombosit sayisi, NLR,
PLR, BUN, BUN/Kreatinin orani ve CRP arasinda istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)
farkliliklar tespit edilmistir. Caismamizda yer alan verilen gére, mekanik ventilasyon ile
takip edilen hastalarin nabiz ve solunum sayisi yiiksek bulunurken oksijen satiirasyonlari
dislik bulundu. Mekanik ventilasyon ihtiyaci duyan hastalarin I6kosit ve notrofil sayisi

daha yiksek, lenfosit, trombosit ve eozinofil sayisi daha disik tespit edildi. Mekanik
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ventilasyon ile takip edilen hastalarda NLR ve PLR degerleri yiiksek izlendi. BUN dizeyi

ve BUN/kreatinin orani ve CRP seviyeleri daha ylksek saptandi.

Tablo 4.7. Degiskenlere Gore Mekanik Ventilasyon ihtiyaci

MEKANIK VENTILASYON
Degiskenler Var Yok P
OrtalamatSS OrtalamatSS

Yas (Yil) 70,1148,25 68,50+8,33 0,479
VKi (kg/m?) 28,00+6,39 27,67+4,73 0,861
Sigara (paket-Yil) 42,63+13,99 50,63+28,34 0,447
Viicut Sicakligi (°C) 35,43+4,62 36,33+0,27 0,148
Nabiz Sayisi (atim/dakika) 108,21+23,32 87,17+13,29 <0,001
Sistolik kan basinci (mmHg) 125,84+22,35 121,94+11,59 0,251
Diyastolik Kan Basinci 78,42+15,46 74,27+7,92 0,290
Solunum Sayisi (dakikada) 28,47+3,58 21,02+2,31 <0,001
Sp02 (%) 85,3718,46 90,35+4,83 <0,01
Lékosit Sayisi (10°/L) 13,4845,52 10,12+3,43 0,008
Notrofil Sayisi (10°/L) 11,7145,32 7,25+3,04 <0,001
Lenfosit Sayisi (10°/L) 0,86+0,57 1,78+0,79 <0,001
Eozinofil sayisi (10°/L) 0,04+0,08 0,21+0,22 <0,001
Hemoglobin diizeyi (g/dL) 13,63+2,83 14,80+2,37 0,089
RDV CV% 16,2343,14 15,4743,20 0,245
RDV-SD 49,60+6,55 46,5016,27 0,051
Trombosit Sayisi (10°/L) 200,84+84,20 263,71+82,78 0,007
NLR 19,44+12,74 5,5615,57 <0,001
PLR 296,86+£199,19 188,03+131,85 0,006
BUN (mg/dL) 34,42+17,94 19,6516,24 <0,001
Kreatinin (mg/dL) 1,14+0,50 1,04+0,38 0,602
BUN/Kreatinin 31,65+11,93 19,97+6,95 <0,001
pH 7,35+0,11 7,42+0,05 0,075
LAKTAT 2,4712,04 2,39+1,28 0,392
C-Reaktif Protein 93,87+88,28 44,85+52,32 0,04
VKi: Viicut Kitle indeksi, SpO2: Oksijen satiirasyonu, NLR: nétrofil sayisi/lenfosit sayisi
orani, PLR: trombosit sayisi/ lenfosit sayisi orani
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Hastane i¢i Mortalite

Degiskenler Var Yok P
OrtalamazSS OrtalamatSS

Yas (il) 68,83+9,13 68,9718,27 0,970
VKi (kg/m?) 31,33+7,69 27,41+4,85 0,107
Sigara (paket-Yil) 45,33+17,96 48,66+25,97 0,843
Viicut Sicakhig: (°C) 36,45+0,31 36,03+2,57 0,520
Nabiz (atim/dakika) 122,83+19,82 90,21+16,50 0,002
Sistolik kan basinci (mmHg) 127,67+10,25 122,59+15,73 0,153
Diyastolik Kan Basinci (mmHg) 81,50+15,35 74,85+10,05 0,251
Solunum Sayisi (dakikada) 29,17+2,71 22,54+4,00 0,001
Sp02 (%) 81,00+11,01 89,7245,33 0,018
Lékosit Sayisi (10°/L) 10,40+2,98 11,14+4,49 0,826
Notrofil Sayisi (10°/L) 9,01+3,18 8,47+4,40 0,539
Lenfosit Sayisi (10°/L) 0,69+0,45 1,60+0,83 0,006
Eozinofil sayisi (10°/L) 0,01+0,01 0,18+0,21 0,004
Hemoglobin diizeyi (g/dL) 13,1343,17 14,60+2,46 0,181
RDV CV% 17,58+3,91 15,50+3,07 0,157
RDV-SD 50,80+6,52 47,0416,40 0,160
Trombosit Sayisi (10°/L) 145,50+£109,06 255,75+79,34 0,003
NLR 17,02+10,78 8,76+10,04 0,019
PLR 210,76+125,49 | 219,69+163,97 0,759
BUN (mg/dL) 34,35+21,24 22,80+11,26 0,132
Kreatinin (mg/dL) 1,08+0,58 1,07+0,40 0,653
BUN/Kreatinin 32,05+10,60 22,4219,68 0,024
pH 7,40+0,12 7,40+0,07 0,390
LAKTAT 3,6343,25 2,30%1,22 0,717
C-Reaktif Protein 127,00+99,08 52,04+60,81 0,072

VKi: Viicut Kitle indeksi, Sp0O2: Oksijen satiirasyonu, NLR: nétrofil sayisi/lenfosit sayisi
orani, PLR: trombosit sayisi/ lenfosit sayisi orani

Hastane ici mortalite ile nabiz sayisi, solunum sayisi, SpO», lenfosit sayisi, eozinofil

sayisl, trombosit sayisi, NLR degeri ve BUN/Kreatinin orani istatistiksel olarak anlamli

(p<0,05) bulunmustur. Hastanede 6len hastalarda; nabiz ve solunum sayisi daha yiksek
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tespit edilirken oksijen satlirasyonu daha disiik tespit edildi. Ayrica 6len hastalarin
lenfosit, trombosit ve eozinofil sayilari daha disik saptanirken NLR dizeyleri ve

BUN/kreatinin oranlari daha yiksek saptandi (Tablo 4.8).

Tablo 4.9. DECAF Skoru ile MV ihtiyaci ve Hastane igi Mortalite Arasindaki iliski

DECAF SKORU
DEGISKENLER 0 1 2 3 4 5 6 p
(n=9) | (n=24) | (n=10) | (n=8) (n=5) (n=6) (n=5)
n 0 0 1 3 4 6 4
pliMv <0.001
(n=18) % | %0,0 %0,0 %5,6 | %16,7 | %22,2 | %33,3 | %22,2
n 0 0 0 1 0 5 3
IMV <0.001
(n=9) % | %00 | %00 | %00 | %11,1 | %0,0 | %556 | %33,3
n 0 0 1 3 4 6 5
Mv <0.001
(n=19) % | %0,0 %0,0 %5,3 | %15,8 | %21,1 | %31,6 | %26,3
i n 0 0 0 1 0 3 2
HIM 0,001
(n=6) % | %0,0 %0,0 %0,0 | %16,7 | %0,0 | %50,0 | %33,3
NIMV: Noninvaziv Mekanik Ventilasyon, IMV: invaziv Mekanik Ventilasyon, MV: Mekanik
Ventilasyon, HIM: Hastane i¢i Mortalite

Tablo 4.9’a bakildiginda, DECAF Skoru ile NIMV, IMV ve MV kullanimi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edildi (p<0.001). Hastane igi mortalite ile DECAF
skoru iliski bulundu (p=0,001). Buna gore, mekanik ventilasyon ihtiyaci duyan 19 hastanin
18’inin DECAF skoru 3 ve lizeri tespit edildi. Tedavisi sirasinda 6len hastalarin tamaminin
DECAF skoru 3 puan ve lzeri bulundu.

DECAF skoru parametrelerini inceledigimizde, dispne derecesi 5a ve 5b olan 18
hasta, eozinopenisi olan 16 hasta, akciger grafisinde konsolidasyon bulunan 13 hasta,
arter kan gazinda pH degeri 7.30’un altinda olan 9 hasta ve EKG’sinde atriyal fibrilasyon
bulunan 13 hasta mekanik ventilasyon ile takip edildi. Dispne derecesi (p<0,001),
eozinopeni (p<0,001), asidemi (p<0,001) ve atriyal fibrilasyon (p<0,001) mekanik

ventilasyon ihtiyaci agisindan anlamli bulundu (Tablo 4.10).



Tablo 4.10. DECAF Skoru Parametreleri ile Mekanik Ventilasyon ihtiyaci iliskisi
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MEKANIK VENTILASYON
iHTIYACI

DECAF SKORU PARAMETRELERI p
Var Yok

Dispne Derecesi (mMRC 5a ve 5b) 18 (%51,4) 17 (%48,6) <0,001

Eozinopeni (<0,05 10°/L) 16 (%61,5) 10 (%38,5) <0,001

Konsolidasyon 13 (36,1) 23 (%63,9) 0,176

Asidemi (pH<7,30) 9 (%100) 0 (%0) <0,001

Atriyal Fibrilasyon 13 (%65) 7 (%35) <0,001

Tablo 4.11’de yer alan veriler incelendiginde dispne derecesi 5a ve 5b olan 35

hastanin 6’si, eozinopenisi olan 26 hastanin 6°si, akciger grafisinde konsolidasyon

bulunan 36 hastanin 5’i, arter kan gazinda asidozu olan 9 hastanin 2’si, EKG’de atriyal

fibrilasyon olan 20 hastanin 5’i tedavi sirasinda 6ldi. DECAF skoru parametreleri hastane

ici mortalite acgisindan degerlendirildiginde, dispne derecesi (p=0,025), eozinopeni

(p=0,002) ve atriyal fibrilasyon (p=0,008) anlamli bulundu. Konsolidasyon (=0,205) ve

asidemi (p=205) ile hastane ici mortalite arasinda iliski kurulamadi. Toplam 67 hastanin,

36’sinda konsolidasyon bulunmasi ve 6rneklem blydkligl icerisinde yeterli sayida

olmasina karsin konsolidasyon hem mekanik ventilasyon ihtiyacini 6ngérmede hem de

hastane ici mortaliteyi tahmin etmede etkili bulunmadi.

Tablo 4.11. DECAF Skoru Parametreleri ile Hastane i¢i Mortalite iliskisi

HASTANE iCi MORTALITE

DECAF SKORU PARAMETRELERI p
Var Yok

Dispne Derecesi (mMMRC 5a ve 5b) 6 (%17,1) 29 (%82,9) 0,025

Eozinopeni (<0,05 10%/L) 6 (%23,1) 20 (%76,9) 0,002

Konsolidasyon 5(13,9) 31 (%86,1) 0,205

Asidemi (pH<7,30) 2 (%22,2) 7 (%77,8) 0,181

Atriyal Fibrilasyon 5(%25) 15 (%75) 0,008
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Tablo 4.12. BAP-65 Skoru ile MV ihtiyaci ve Hastane i¢i Mortalite Arasindaki iligki

BAP 65 SKORU
DEGISKENLER CLASS1 | CLASS2 | CLASS3 | CLASS4 | CLASSS p
(n=14) (n=21) (n=18) (n=10) (n=4)
n 1 0 5 8 4
:‘"_“q:) <0.001
n= % %5,6 %0,0 %27,8 %44, 4 %22,2
n 0 0 2 6 1
IMV <0.001
(n=9) % %0,0 %0,0 %22,2 %66,7 %11,1
n 1 0 5 9 4
Mv <0.001
(n=19) % %5,3 %0,0 %26,3 %47,4 %21,1
i n 0 0 2 4 0
Filg 0,004
(n=6) % %0,0 %0,0 %33,3 %66,7 %0,0
NIMV: Noninvaziv Mekanik Ventilasyon, IMV: invaziv Mekanik Ventilasyon, ~MV: Mekanik
Ventilasyon, HIM: Hastane i¢i Mortalite

Tablo 4.12'deki verilere gore, BAP 65 skoru ile NIMV, IMV, MV kullanimi arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi (p<0.001). Ayni sekilde hastane i¢i mortalite ile
BAP 65 skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski tespit edildi (p=0,004). Buna gore,
mekanik ventilasyon ile takip edilen 19 hastanin 18’inin BAP 65 skoru class 3 ve Uizerinde

bulundu. Olen hastalarin tamami class 3 ve 4 olarak tespit edildi.

Tablo 4.13. BAP-65 Skoru Parametreleri ile Mekanik Ventilasyon ihtiyaci ilikisi

MEKANIK VENTILASYON

BAP-65 SKORU PARAMETRELERI iHTIYACI P
Var Yok

>65 yas 13 (%28,9) | 32(%71,1) 0,890

BUN (kan ure azotu)>25 mg/L 13 (%56,5) 10 (%43,5) <0,001

Mental durum degisikligi (GKS<14) 11 (91,7) 1 (%8,3) <0,001

Nabiz>109 /dakika 11 (%73,3) 4 (%26,7) <0,001

Tablo 4.13’e gore, 65 yas ve Uzeri 13 hasta, BUN dizeyi 25 mg/L lizeri olan 13

hasta, mental durum degisikligi olan 11 hasta, nabiz sayisi dakika 109’un Uzeri 11 hasta
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mekanik ventilasyon tedavisi aldi. Mekanik ventilasyon ihtiyaci agisindan BUN duzeyi

(p<0,001), mental durum degisikligi (p<0,001) ve nabiz sayisi (p<0,001) anlamli bulundu.

Tablo 4.14. BAP-65 Skoru Parametreleri ile Hastane i¢i Mortalite iliskisi

HASTANE iCi MORTALITE

BAP-65 SKORU PARAMETRELERI p
Var Yok

>65 yas 3 (%6,7) 42 (%93,3) 0,386

BUN (kan ire azotu)>25 mg/L 3 (%13) 20 (%87) 0,406

Mental Durum Degisikligi (GKS<14) 2 (16,7) 10 (%83,3) 0,291

Nabiz>109 /dakika 5 (%33,3) 10 (%66,7) 0,002

Tablo 4.14’e gore 65 yas ve Uzeri 3 hasta, BUN dlzeyi 25 mg/L lzerinde olan 3

hasta, mental durum disikligi olan 2 hasta ve nabiz sayisi dakikada 109’un lizerinde

olan 5 hasta 6ldi. Calismamizda ki verilere gore nabiz sayisi hastane i¢i mortalite

acisindan anlamli bulundu (p=0,002). Yas, BUN dizeyi ve mental durum degisikligi

hastane ici mortalite agisindan iliskili bulunamadi.

Tablo 4.15. NEWS 2 Skoru ile MV ihtiyaci ve Hastane igi Mortalite Arasindaki iliski

Ventilasyon, HIM: Hastane ici Mortalite

NEWS 2 SKORU
DEGISKENLER 0-4 Puan 5-6 Puan 27 Puan p
(n=18) (n=18) (n=31)
n 0 1 17
NIMV <0.001
(n=18) % %0,0 %5,6 %94,4
n 0 0 9
IMV <0.001
(n=9) % %0,0 0,0% 100,0%
n 0 1 18
MV <0.001
(n=19) % %0,0 %5,3 %94,7
i n 0 0 6
HIM 0,032
(n=6) % %0,0 %0,0 %100,0
NIMV: Noninvaziv Mekanik Ventilasyon, IMV: invaziv Mekanik Ventilasyon, ~MV: Mekanik
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Tablo 4.15 incelendiginde NEWS2 Skoru ile NIMV, IMV ve MV kullanimi arasinda
anlamli iliski bulunmustur (p<0.001). Hastane i¢i mortalite ile NEWS 2 skoru arasinda
ayni sekilde istatistiksel olarak anlamli sonuclar elde edilmistir (p=0,032). Mevcut
sonuglar incelendiginde, NEWS2 skoru 7 ve Uzeri olanlarin %54,8’inin NIMV tedavisi
aldigi, %58,1’inin MV tedavisi aldigi, 6len hastalarin tamaminin NEWS 2 skorunun 7 ve

Uzeri oldugu gézlemlenmistir.
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Sekil 4.3. Mekanik ventilasyon ihtiyaci agisindan ROC analizi

Sekil 4.3’te yer alan mekanik ventilasyonu 6ngérmede ROC analizine gore egri
altinda kalan alan en fazla DECAF skorunda izlendi. DECAF skorunu sirasiyla NEWS2,
BAP-65 skorlari, NLR ve PLR degerleri izledi.

Tablo 4.16’da yer alan verilere gére, DECAF skoru, AUROC 0,975 (%95 GA=0,943—
1,000), %94,7 duyarhliga ve %87,5 6zgiillige sahipti. DECAF skorunun pozitif prediktif
degeri %75,03 iken negatif prediktif degeri %97,67 olarak bulundu. BAP-65 skoru, AUROC
degeri 0,908 (%95 GA=0,814-1,000), %94,7 duyarliliga, %70,8 6zgiillige sahipti. BAP-65
skorunun pozitif prediktif degeri %56,25 iken negatif prediktif degeri %97,14 olarak
saptandi. NEWS2 skoru, AUROC degeri 0,964 (%95 GA=0,920-1,000), %94,7 duyarliliga
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44 ve %71,4 6zgillige sahipti. NEWS2 skorunun pozitif prediktif degeri %57,76 iken
negatif prediktif degeri %97,17 olarak tespit edildi. NLR degeri, AUROC degeri 0,87 (%95
GA=0,769-0,970), %84,2 duyarhliga ve %83,4 6zgillige sahipti. NLR degerinin pozitif
prediktif degeri %66,67 iken negatif prediktif degeri %93,02 olarak bulundu. PLR degeri,
AUROC degeri 0,717 (%95 GA=0,577-0,857), %73,7 duyarliiga ve %72,9 ozgillige
sahipti. PLR degerinin pozitif prediktif degeri %51,85 iken negatif prediktif degeri %87,5

olarak izlendi.

Tablo 4.16. ROC Analizi (Mekanik Ventilasyon ihtiyacina Gore)

DECAF BAP 65 NEWS 2

SKORU SKORU SKORU NLR PLR
AUC (95% | 0,975(0,943- | 0,908(0,814- | 0,964(0,920- | 0,87(0,769- | 0,717(0,577-
(o)} 1,000) 1,000) 1,000) 0,970) 0,857)
Sensitivite 94,7 94,7 94,7 84,2 73,7
Spesifite 87,5 70,8 71,4 83,3 72,9
PPV (%) 75,03 56,25 56,76 66,67 51,85
NPV (%) 97,67 97,14 97,17 93,02 87,5
p <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0,006
Dogruluk 89,55 77,61 77,94 83,58 73,13
AUC: Egri altinda kalan alan, PPV: Pozitif prediktif deger, NPV: Negatif prediktif deger
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Sekil 4.4. Hastane i¢i mortalite agisindan ROC analizi
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Sekil 4.4’te hastane ici mortaliteyi tahmin etmek icin yapilan ROC analizine gore

egri altinda kalan en fazla DECAF ve NEWS2 skorunda bulundu.
Tablo 4.17 incelediginde, DECAF skorunun AUC degeri (0,915) ve NEWS2

skorunun AUC degeri (0,900) bulundu. Her iki skor mortaliteyi tahmin etme acisindan

etkili bulundu.

Tablo 4.17. ROC Analizi Sonuglari (Hastane i¢i Mortaliteye Gore)
BAP 65 NEWS2
DECAF SKOR SKOR SKOR NLR PLR
AUC (95% | 0,915(0,835- | 0,825(0,714- | 0,900(0,820- | 0,792(0,659- | 0,538(0,296-
Cl) 0,995) 0,937) 0,981) 0,925) 0,780)
Sensitivite 83,3 100 100 83,3 -
Spesifite 90,2 57,4 77 73,8 -
PPV (%) 45,59 18,83 30,07 23,91 -
NPV (%) 98,2 100 100 97,81 -
p 0,001 0,009 0,001 0,019 0,759
Dogruluk 89,55 61,2 78,64 74,63 -
AUC: Egri altinda kalan alan, PPV: pozitif prediktif deger, NPV: Negatif prediktif deger
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Tablo 4.18’e gore DECAF skoru, BAP 65 skoru ve NEWS 2 skoru artik¢a yatis

suresinin uzadigl bulundu.

Tablo 4.18. DECAF, BAP 65, NEWS 2 Skorlari ile Yatis Siiresi Arasindaki iliski

DEGISKEN SKOR n YATIS SURESI ORTALAMASI p

0 Puan 9 6,89+1,71
1 Puan 24 7,1743,45

PlEEy 2 Puan 10 8,50+2,55

SR 3 Puan 8 14,63+17,73 RS
4 Puan 5 13,60+11,76
5 Puan 6 16,17+8,40
6 Puan 5 13,20+4,76
CLASS 1 14 6,57+2,24

BAP 65 CLASS 2 21 8,24+3,81

SKORU CLASS 3 18 12,61+13,55 e
CLASS 4 10 12,8046,37
CLASS 5 4 11,7546,34

NEWS 2 0-4 Puan 18 6,50+2,90 <0.001

SKORU 5-6 Puan 18 7,4442,94 ’
>7 Puan 31 13,42+10,67

Yatis suresi ile DECAF, BAP-65, NEWS2 skorlari ve NLR degeri arasinda anlaml

(p<0,05) ve pozitif yonde bir korelasyon saptandi. PLR degeri ile hastanede yatis slresi

arasinda anlamh iliski bulunmadi. Hastanede vyatis sliresini gostermekte en etkili

skorlama sistemi, DECAF skoru olarak tespit edildi (Tablo 4.19).

Tablo 4.19. Hastanede Yatis Siiresinin Korelasyon Analizi

DECAF BAP 65 NEWS 2 NLR PLR
r 0,379 0,278 0,377 0,355 0,180
Yatis Siiresi p 0,002 0,023 0,002 0,003 0,144
n 67 67 67 67 67
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5. TARTISMA

KOAH alevlenme, hastaneye yatislara sik sebep olmakla birlikte 6nemli mortalite
ve morbidite nedenleri arasindadir. Stabil KOAH icin cok sayida prognostik calisma
yapiimistir ancak KOAH alevlenmeye bagli hastaneye yatan hastalarda, prognozun
tespitine yonelik az sayida calisma vardir (124). KOAH alevlenme ile basvuran yliksek
riske sahip hastalari belirlemek, daha erken mekanik ventilasyon ihtiyacini tespit etmeye
ve mortaliteyi azaltmaya yardimci olabilir. Biz de g¢alismamizda Sivas Cumhuriyet
Universitesi Saglik Hizmetleri Uygulama ve Arastirma Hastanesine KOAH alevlenme
nedeni ile yatan hastalarda prognostik skorlari karsilastirarak literatiire katki saglamayi
amacladik.

Echevarria ve ark.’nin yaptigi calismada, KOAH alevlenmesi basvuran hastalarda
DECAF ve NEWS skorlar karsilastiriimis ve calismada ortalama yas 73,1 bulunmustur
(125). Sangwan ve arkadaslarinin DECAF ve BAP-65 skorlarini, mortalite agisindan
karsilastirdigl calismada ortalama yas 62,16 olarak tespit edilmistir (126). Gayaf ve
arkadaslari KOAH alevlenmesinde 30 ve 90 glinlik mortaliteyi 6ngérmede DECAF, CURB-
65, PSI, BAP-65, PLR ve NLR'yi karsilastiklari calismada, ortalama yasi 69,65 saptanmistir
(127). Nafae ve arkadaslari KOAH alevlenme ile yatan hastalarda, DECAF skorunu
kullanarak hastane mortalitesini 6ngérmek icin yaptiklari ¢alismada ortalama yas 69,3
bulunmustur (128). Bizim yaptigimiz calismada ortalama yas 68,96+8,28 bulunmus olup
literatir ile uyumludur.

Yas, cinsiyet, VKi ve sigara igme &ykisiinin mekanik ventilasyon ihtiyacini
ongormede ve hastane i¢i mortaliteyi tahmin etmede etkili bulunmadi. Sangwan ve ark.
(126), Bansal ve ark. (129) KOAH alevlenme Uizerine yaptiklari ¢alismalarda benzer
sonuclar elde etmislerdir.

KOAH hastalarinda dinlenme halinde yiiksek kalp hizi mortalite ile iliskili
bulunmustur (130). KOAH'lI hastalarda kalp hizi artisi, uzun siiredir devam eden periyodik
hipoksemiye bagli otonomik disfonksiyonun tetiklenmesinden kaynaklanmaktadir (131).

KOAH'll 405 hasta ile yapilan prospektif bir kohort ¢alismasinda, kalp hizindaki her 10
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atim/dakika artis, tim nedenlere bagl 6lum riski %21 arttirdig saptanmistir (132).
Jensen ve ark.'nin galismasinda istirahat kalp hizinin KOAH siddeti ve KOAH'a bagh
mortalite ile iliskili oldugu bulunmustur (133). Bryd ve ark. SUMMIT ¢alismasinda KOAH
hastalarinda kalp hiziile tiim nedenlere bagh 6liimler ve kardiyovaskiiler olaylar arasinda
dogrusal bir iliski oldugu bildirilmistir (134). Yaptigimiz ¢alismada kalp atim hizi, mekanik
ventilasyon ile takip edilen hastalarda yliksek bulundu (p<0,001) ve kalp hizinin hastane
mortalitesi ile iliskili oldugu saptandi (p=0,002). Yetersiz kalp hizi kontrolii, yasam
kalitesini kotulestirmekte olup (135), pulmoner rehabilitasyon ile iyilesme saglanabilir
(136). Calismamizda KOAH alevlenmeye en sik eslik eden komorbidite hipertansiyon olup
onu diabetes mellitus ve koroner arter hastaligi izledi. Atriyal fibrilasyon hem mekanik
ventilasyon ihtiyacini 6ngérmede hem de hastane mortalitesini tahmin etmede etkili
bulundu. Anemisi olan hastalarda mekanik ventilasyon ihtiyaci daha yliksekken obez
hastalarda olim riski daha yliksekti. Aneminin hastaneye yatis ve 6lim sikhigini artirdig
bildirilmistir (137). Jordan ve ark. (138) VKi>40 olan obez hastalarin daha mortal
seyrettigini belirlemelerine karsin bazi ¢alismalarda zayif olan hastalar kilolulara goére
daha mortal seyrettigi belirtilmistir.(139,140).

Cesitli  biyokimyasal belirtecler KOAH sonucunu 6n gormeye yonelik
arastirillmistir.  Rutin  hemogram testindeki parametrelere dayali hesaplanan
biyobelirtecler, KOAH progresyonunu ve sonucunu ongorebilir (141).

KOAH’li hastalarda hem stabil dénemde hem de alevlenme déneminde eozinofilik
hava yolu inflamasyonu oldugu disinidlmektedir. KOAH'lI hastalarda yiksek kan
eozinofil sayimlarinin, sik alevienmelerle iliskili oldugu bildirilmistir. Yiiksek eozinofil
sayisinin, alevlenmeyi 6nlemek igin inhale kortikosteroidlere daha iyi yanit verdigi ileri
surdlmuastir (142,143). KOAH alevlenmesi ile hastanede yatan hastalarda Rahimi ve
ark.’nin calismasinda, eozinopenisi olanlarin %36’si, eozinopenisi olmayanlarin %12’si
mekanik ventilasyona ihtiyac duymustur. Eozinopenik ve eozinopenik olmayan
hastalarda hastane ici 6lim orani sirasiyla %37.5 ve %7.6 saptanmistir (144). Holland ve

ark.’nin calismasinda, eozinopenik grupta, eozinopenik olmayan gruba kiyasla yiiksek
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olam riski tespit edilmistir. (145). Hindistan’da Sangwan ve ark.’nin 50 hasta ile yaptiklari
calismada oOlen hastalarda ortalama eozinofil sayisi daha dislk izlenmistir.(126) Steer ve
ark. ingiltere’”de KOAH alevlenmesi ile hastaneye vyatirilan 920 hasta ile yaptiklari
calismada, eozinopeni mortalite agisindan anlamli goézlemlenmistir (120). Bizim
¢alismamizda mekanik ventilasyon ile takip edilen ve 6len hastalarda eozinofil sayisi daha
distk bulundu. Bunun nedeni diisiik eozinofil sayisi olan hasta grubunun kortikosteroid
tedavisine iyi yanit vermemis olmasi olabilir.

Lonergan ve ark.’nin stabil KOAH'li 7220 hastayi iceren bir ¢alismasinda, notrofil
sayisI yiksek olan hastalarda mortalitenin daha yliksek, alevlenmelerin daha siddetli ve
sik oldugu bildirilmistir. (146). Yao ve ark. KOAH alevlenmesi olan hastalarda NLR ve PLR
degerlerinin hastane i¢i mortalite Uzerindeki prognostik rolinin incelendigi bir
calismada, olen hastalarda notrofil sayisi yasayanlara gore daha yiksek saptanmistir
(147). Guo ve ark. KOAH siddetini degerlendiren bir calismada, siddetli KOAH
hastalarinda nétrofil sayilarinin daha ylksek oldugunu bulmuslar ve nétrofil sayilarinin,
hastaligin siddetini belirlemede bagimsiz bir risk faktori oldugunu bildirmislerdir (148).
Bizim galismamizda mekanik ventilasyon ihtiyaci olan hastalarda nétrofil sayisi yiksek
bulundu ve literaturle benzerdi.

Calismamizda, GOLD evresine gore KOAH’In agirligi arttikca lenfosit sayisi
azalmaktadir. Mekanik ventilasyon ile izlenen hastalarda lenfosit sayisi daha duisuk
izlendi. Olen hastalardaki lenfosit sayisi, yasayan hastalardan daha disiikti ve
mortalitenin bir gostergesi olarak belirlendi (p=0,006). Semenzato ve ark. KOAH'l
hastalarda daha distik lenfosit sayilari bildirmistir. Bu calismada lenfosit sayisi azaldikc¢a
alevlenme sikliginin arttigr ve sag kalimin azaldigi saptanmistir. Sonuglar bizim
¢alismamizla benzer 6zelliktedir.

Son calismalar, akcigerlerin trombosit biyosentezine biylik Olciide katkida
bulundugunu gostermistir. Kemik iliginden akciger gelen megakaryositler, trombosit
Uretiminin yaklasik %50’sine katki saglamaktadir (149). Levine ve ark. pulmoner arter

kanindaki bozulmamis megakaryosit sayisinin aort kanindakinden 10 kat daha fazla
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oldugunu gostermistir; ayrica akcigeri terk eden megakaryositlerin %98’i sitoplazmadan
yoksundu, bu da akciger megakaryositinden trombosit olusumunun gerceklestigini
gostermektedir (150). Rahimi-Rad ve ark.'nin KOAH alevlenmesi ile yatan hastalarda
yaptiklari ¢alismada, mekanik ventilasyon ile tedavi edilen hastalarda trombositopenisi
olanlar %30.9, tedavi sirasinda 6len hastalarda trombositopenisi olanlar %25 olarak
bulunmustur (151). Lopez-Delgado ve ark. tarafindan H1N1'e bagh akut solunum
yetmezligi olan hastalarda yapilan bir calismada, basvuru sirasinda diisik trombosit
sayisinin varhgl hastane ici mortalite ile iliskilendirilmistir. Trombositopeni varhig, HIN1
enfeksiyonuna yetersiz bagisiklik sistemi tepkisinden kaynaklandigli one sirilmustr.
(152). Le ve ark.nin calismasinda trombositopeni, idiopatik pulmoner arteriyel
hipertansiyonu olan hastalarinda yiksek mortalite ile iliskilendirilmistir (153). Yang ve
ark. tarafindan 2020'de yapilan bir calismada, Covid-19'dan 6len hastalarda hayatta
kalanlara kiyasla daha dislik trombosit sayilari tespit edilmistir (154). Vanderschueren
ve ark. diistik sayida olan ve keskin bir sekilde azalan trombosit sayilarinin yogun bakim
Unitelerinde ylksek mortalite ile iliskili oldugunu bulmuslardir (155). Bizim ¢alismamizda
trombosit sayisi, mekanik ventilasyon ile takip edilen hastalarda daha diistik bulundu
(p=0,007). Ayrica trombosit sayisi, hastanede 6len hastalarda hayatta kalan hastalarda
gore daha dislik saptandi (p=0,003). Bazi calismalarda trombosit diistikligi enfeksiyona
karsi olusan yanita bagl olarak disinilse de bizim calismamizda pnémonisi olan
hastalarin mekanik ventilasyon ihtiyaci (p=0,213) ve hastane i¢ci mortalite (p=0,205)
anlaml bulunmadi. Hastanin genel durumu kétilestikce trombosit sayisi azalmaktadir.
Bu durumun kotiilesen akcigere bagl trombosit Uretiminin bozulmasindan kaynakli
oldugu soylenebilir.

Hipoksi, kemorefleks, hiperkapni ve sistemik inflamasyon dahil olmak Uzere
bircok faktoér, KOAH alevlenmeli hastalarda kardiyorenal fonksiyonu ve nérohumoral
reglilasyonu bozarak kan ire azotu (BUN) dizeyinde yikselmeye neden oldugu
bildirilmistir (156,157). Cin Halk Cumhuriyeti’nde Giri ve ark. cut-off BUN degeri 23 mg/dL

esas alarak yaptiklari calismada, yiksek BUN seviyeleri, KOAH alevlenme ile yogun



51

bakimda takip edilen hastalarda artan hastane i¢i mortalite iliskili bulunmustur (158). Acil
servise KOAH alevlenmesi ile basvuran 842 hastanin yer aldigi baska bir ¢alismada,
yuksek BUN seviyeleri hastane ici mortalite ile iliskilendirilmistir (159). Calismamizda
mekanik ventilasyon ihtiyaci duyan hastalarda, BUN diizeyi ve BUN/kreatinin orani
yuksek bulunurken 6len hastalarda sadece BUN/kreatinin orani yiiksek bulundu.
BUN/kreatinin orani mekanik ventilasyon ihtiyacini 6ngérmede (p<0,001) ve hastane igci
mortaliteyi tahmin etmede (p=0,024) etkili saptandi. Sonuclarimiz literatiirle uyumlu
izlendi.

Notrofil lenfosit orani (NLR) ve trombosit lenfosit orani (PLR) tam kan sayimindaki
parametreler ile kolay bir sekilde hesaplanan KOAH ile iligkili degerlerdir. Cin Halk
Cumhuriyeti’'nde yapilan c¢alismada, KOAH alevlenme nedeniyle yatan 303 hasta
degerlendirilmis olup NLR ve PLR seviyeleri 6len hastalarda yliksek tespit edilmistir (160).
Baska bir ¢alismada ise Lu ve ark. 604 hastayi retrospektif olarak incelemis, yiksek NLR
degerine sahip hastalarin sik alevlenme yasadigi ve daha yilksek 6lim riski oldugu
saptanmistir. Sik alevlenmeleri, degisen alt solunum yolu florasina ve bozulmus antiviral
bagisikhiga baglanmistir. (161). Teng ve ark.’nin 906 hasta ile yaptiklari ¢alismada,
NLR>8,130 olan hastalarin 28 glinlik mortalite orani daha ylksek bulunurken
NLR>10,345 olan hastalarda, invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci daha yiksek izlenmistir
(162). Avustralya’da Kumar ve ark. 181 hasta ile yaptiklari ¢calismada, PLR >235%in 90
gunlik mortaliteyi tahmin etmede %63'llk bir duyarliliga ve %74'lik bir 6zgillige sahip
oldugu tespit edilmistir. Calismanin etkinligi, hipoksinin tromboz riskini yikseltmesi ve
lenfopeninin KOAH’ta olumsuz sonuglarla seyretmesinden kaynakh oldugu o6ne
strtlmustir (163). Ulkemizde biri prospektif, ikisi retrospektif olmak tizere Kurtipek ve
ark, in ve ark, Bilir ve ark. tarafindan ¢ ¢alisma yapilmistir. Bu calismalarda, KOAH
hastalarinda saglikli kontrollere kiyasla daha yiiksek NLR degerleri oldugu saptanmistir
(164-166). Wang ve ark. NLR seviyesi arttikca hastanede yatis siresinin uzadigini
belirtmislerdir (167). Bizim calismamizda ise agir siddette KOAH hastalarinda NLR ve PLR

seviyeleri yiuksek saptandi (p=0,018 ve p=0,030). Mekanik ventilasyon ihtiyaci agisindan
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NLR AUROC degeri 0,87 (%95 GA=0,769-0,97) ve PLR AUROC degeri 0,717 (%95
GA=0,577-0,857) olarak bulundu. Mekanik ventilasyon ihtiyacini 6ngérmede NLR degeri
PLR degerinden daha etkili oldugu saptandi. Hastane ici mortaliteyi 6ngéormede NLR
degeri (p=0,019) anlamli bulunurken PLR degeri etkili bulunamadi. NLR degeri arttikca
hastanede yatis sliresinin uzadigi gézlemlendi ancak PLR degeri ile yatis slresi arasinda
iliski saptanamadi. Calismamizdan elde ettigimiz sonuglar literatiirle benzerdi. Bu durum
Ozellikle viicutta olusan strese bagh olarak noétrofil sayisinin artisi ve lenfosit sayisinin
azalmasina bagh oldugunu soyleyebiliriz. PLR degerinin hastane i¢i mortaliteyi tahmin
etmekte etkin olmamasi, calismamizda o6len hastalarin trombosit sayisinin disik
olmasindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz. Ozellikle NLR degeri, KOAH alevlenmesi ile
basvuran hastalarinin ciddiyetini ve prognozunu degerlendirmeye yardimci olabilir ve
erken mudahaleyi kolaylastirabilir.

Stabil KOAH igin prognostik indeksler detayli olarak arastiriimis ancak KOAH
alevlenme ile yatan hastalarda prognoza yonelik arastirmalar sinirli kalmistir. Steer ve
ark. bu durumu inceleyerek KOAH alevlenme ile yatan hastalarda mortaliteyi tahmin
etmek igin Dispne, Eozinopeni, Konsolidasyon, Asidemi ve atriyal Fibrilasyon (DECAF)
skorunu gelistirmislerdir. Bes farkli kategorik degiskenden ve toplam 6 puandan
olusmaktadir. Parametreleri olusturan eMRCD (5a ve 5b), eozinopeni, konsolidasyon,
asidemi ve atriyal fibrilasyon varligi hastane i¢ci mortaliteyi tahmin etmekte anlaml
bulunmustur. Calismada 3 ve Ulizeri puan alan hastalarda, mortaliteyi tahmin ettigi
saptanmistir(9). Misir'da 100 hasta ile Zidan ve ark.’nin ¢alismasinda, dispne derecesi,
konsolidasyon ve asidemi anlamli bulunmustur. DECAF, KOAH alevlenmelerine bagli
hastane ici mortaliteyi tahmin etmede etkin bir skor olarak tespit edilmistir (168).
Hindistan'da KOAH alevlenme nedeniyle hastaneye yatirilan 228 hasta lizerinde yapilan
bir calismada, DECAF parametrelerinden dispne derecesi, konsolidasyon ve asidemi
mortalite ile iliskilendirilmis ve DECAF skorunun mortaliteyi 6ngérmede etkili oldugu
saptanmistir. Calismanin baska bir 6zelligi de DECAF skoru arttikca hastanede kalis

siiresinin uzadigi bildirilmistir (129). ingiltere’de 66 hasta ile retrospektif yapilan bir
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calismada ise DECAF skoru artik¢a, hastanede yatis slresinin uzadigi tespit edilmistir
(169). Yaptigimiz calismada DECAF parametrelerinden dispne derecesi, eozinopeni,
asidemi ve atriyal fibrilasyon mekanik ventilasyon ihtiyaci d6ngérmede anlaml bulundu
(p<0,05). Hastane i¢ci mortalite tahmin etmede dispne derecesi, eozinopeni ve atriyal
fibrilasyon anlamli saptandi (p<0,05). Konsolidasyon ile hem mekanik ventilasyon ihtiyaci
hem de mortalite agisindan herhangi bir iliski tespit edilmedi. Mevcut parametreler
literatlirde galismalara benzerlik gosterdi. DECAF skorunun mekanik ventilasyon ihtiyaci
acisindan AUROC degeri 0,975 (%95 GA=0,943-1,000), %94,7 duyarhliga, %87,5
Ozglllige sahipti. Hastane ici mortalite agisindan AUROC degeri 0,915 (%95 GA=0,835—
995), %83,3 duyarliliga, %90,2 6zgillige sahipti. Calismamizda DECAF skoru KOAH
alevlenme ile yatan hastalarda hem mekanik ventilasyon ihtiyacini hem de hastane igi
mortaliteyi 6n gormede gliclii bir prognostik faktor olarak saptandi. Hastanede yatis
suresi ile dogrusal bir iliski mevcuttu. DECAF parametrelerinin kotlilesen hastalari, glicli
sekilde tespit ettigini sdyleyebiliriz.

Shorr ve ark. hastane i¢i mortalite, mekanik ventilasyon ihtiyaci ve hastane yatis
stresini degerlendirmek icin BUN duzeyi >25 mg/dL, mental durum degisikligi,
nabiz>109/dk ve 265 yas parametrelerinde olusan BAP-65 skorunu gelistirmislerdir. Kan
Ure azotu solunum hastalarinda olumsuz sonuglarla iliskisi olmakla birlikte, yetersiz oral
alimi ve yetersiz intravaskiler hacmi gostermektedir. Tasikardi, hipoksi ve genel durum
bozuklugunu vyansitmakta ve mental durum degisikligi ise hiperkapni kaynakl
olusmaktadir. Hastane i¢i mortalite veya mekanik ventilasyon ihtiyacini tespit etmek igin
kronik durumlar degil, altta yatan hastaliklarin patofizyolojik belirtileri parametre olarak
secilmistir. BAP-65 skoru class 1,2,3,4,5 olarak skorlanmistir (10). Amerika Birlesik
Devletleri’'nde Shorr ve ark. 34.699 hastay! analiz ederek yaptiklari ¢calismada, BAP-65
skorunun hastane mortalitesi, mekanik ventilasyon ihtiyaci ve hastanede yatis siiresini
tahmin etmekte etkili oldugunu bulmuslardir (121). Libnan’da Tabet ve ark. KOAH
alevlenmesi olan 980 hasta ile yaptiklari calismada, BAP-65 skorunu tim parametreleri

mortalite agisindan anlamli iken mekanik ventilasyon acgisindan BUN diizeyi, mental
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durum degisikligi ve nabiz sayisi anlamli bulunmustur. Hastane ici mortalite ve mekanik
ventilasyon ihtiyacini 6n gérmede BAP-65 skoru ile etkili tespit edilmistir (170). Zhang ve
ark.’nin yaptigi 369 hastayi iceren retrospektif bir calismada, BAP-65 skorunun KOAH
alevlenmesi olan hastalarda yogun bakim ihtiyacini 6ngdérmede etkili oldugunu
bildirmislerdir (171). Bizim ¢alismamizda, BAP-65 skoru parametrelerinden BUN diizeyi,
mental durumda bozulma ve nabiz sayisi mekanik ventilasyon ihtiyacini géstermekte
etkiliydi (p<0,05). Hastane i¢i mortaliteyi tahmin etmesi noktasinda sadece nabiz sayisi
ile glglu bir iliski saptandi (p<0,05). Yas prognostik olarak BAP-65 skorunun en zayif
parametresiydi. BAP-65 skorunun mekanik ventilasyon ihtiyaci agisindan AUROC degeri
0,908 (%95 GA=0,814-1,000), %94,7 duyarhliga, %70,8 6zgiillige sahipti. Hastane ici
mortalite agisindan AUROC degeri 0,825 (%95 GA=0,714-937), %100 duyarhliga, %57,4
0zglillige sahipti. KOAH alevlenme ile yatan hastalarin yatis siiresi ile dogrusal bir iligki
izlendi. BAP-65 skoru mekanik ventilasyon ihtiyacini, hastane i¢ci mortaliteye gore daha
glcll bir sekilde 6ngoérdigi bulundu. Bu durumu skorlari olusturan parametrelerinin,
mekanik ventilasyonu ihtiyacini daha glicli tespit etmesinden kaynakli oldugunu
disinmekteyiz.

Ulusal Erken Uyari Skoru (NEWS) 2, solunum sayisi, oksijen satiirasyonu, ek
oksijen ihtiyaci, vicut sicakhgi, sistolik kan basinci, nabiz sayisi ve biling diizeyi gibi
fizyolojik dlclimlere dayanan basit bir puanlama sistemidir. 0-4 puan dusuk riskli, 5-6
puan orta riskli, 7 puan ve (zeri yiiksek riskli grupta yer alir (11). ingiltere’de Stone ve
ark. 52.284 hastanin verilerini analiz eden arastirmasinda, NEWS2 skorunun KOAH
alevlenme basvuran hastalarda, hastane ici mortaliteyi ve akut noninvaziv ventilasyon
ihtiyacini glcli bir sekilde tahmin ettigi saptanmistir. Ayni calismada hastanede yatis
suresi hakkinda NEWS2 skorunun bilgi saglamadigini bildirmislerdir (172). Norvecg'te
COVIiD-19 nedeniyle basvuran 66 hasta ile yapilan bir calismada, NEWS2 skoru > 6 kesim
noktasi alindiginda, %80,0 duyarhlik ve %84,3 6zgullik sahip olup ciddi hastaligi tahmin
etme ve hastane ici mortaliteyi tespit etmede etkili bulunmustur (172). ispanya’da 2335

hasta ile Martin-Rodriguez ve ark. yaptigi calismada NEWS2, ozellikle ilk 2 glndeki
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hastane ici mortaliteyi tahmin etmede ekili oldugu tespit edilmistir. (173). Forster ve
ark.’nin calismasinda, NEWS2 skoru 7 ve Uzeri puan olan hastalarda olim riski 11 kat
daha fazla gozlemlenmistir (174). Yaptigimiz ¢alismada NEWS2>7 alindiginda, mekanik
ventilasyon ihtiyacini dngérmede (p<0,001), hastane i¢i mortaliteyi tespit etmede
(p=0,032) etkili bulundu. Ayrica NEWS2>7 olan hastalarda, hastanede yatis siiresinin
uzadigl gozlemlendi. NEWS2 skorunu etkili kilan; solunum sayisi, oksijen satiirasyonu,
hiperkapnik solunum yetmezligi ve ek oksijen tedavisi gibi parametrelerin solunumsal
patolojileri yansitmasindan kaynakli oldugunu séyleyebiliriz.

ispanya’da Parras ve ark. 164 hasta ile yaptiklari calismada, noninvaziv mekanik
ventilasyon ihtiyacini 6ngérmede DECAF ve BAP-65 skorunu anlamli tespit etmislerdir.
Ayni ¢calismada, DECAF skoru noninvaziv mekanik ventilasyon ihtiyacini 6ngérmede, BAP-
65 skorundan daha etkin bulunmustur (175). Memon ve ark. tarafindan Pakistan'da
yapilan bir ¢alismada, yogun bakim (nitesinde KOAH alevlenme nedeniyle izlenen
hastalarda; DECAF ve BAP-65 skorunun mortaliteyi ongdérme duyarhhgi %100 ve
0zgullugl sirasiyla %34.1 ve %63.4 saptanmistir. Ayrica bu skorlar karsilastirildiginda,
DECAF BAP-65 skorundan daha iyi performans gosterdigi bildirilmistir. DECAF skoru,
KOAH alevlenme ile yatan hastalarda hastanede kalis siiresini 6lgmek icin de kullanilmis;
DECAF skoru ne kadar yiksekse, hastanede kalis siiresi o kadar uzun bulunmustur (176).
KOAH alevlenmesi olan 50 hastayi iceren prospektif bir calismada, DECAF skorunun
bilesenleri olan dispne derecesi, eozinopeni, konsolidasyon ve atriyal fibrilasyon
mortalite acisindan anlamli bulunurken, asidemi ile mortalite arasinda bir iliski
bulunamamistir. BAP-65 skorun parametrelerinden yas, BUN degeri ve nabiz sayisi
mortalite agisindan iligkili saptanirken mental durum degisikligi arasinda iliski
saptanamamistir. Bu calismada DECAF ve BAP-65 skorlari mortaliteyi esit seviyede
tahmin ettigi bildirilmistir. Mekanik ventilasyon ihtiyacini 6ngérmede her iki skorlama
etkili olsa da DECAF skorunun BAP-65’ten daha Ustiin oldugu bulunmustur (126).
Echevarria ve ark. 2645 KOAH alevlenme hastasi ile yaptiklari ¢calismada DECAF Skoru,

yatista prognostik acidan NEWS2’den daha Ustiin bulunmustur (125). Gayaf ve ark. 141
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hasta ile yaptiklari calismada, DECAF, CURB-65, PSI, BAP-65 skorlari, PLR ve NLR
degerlerinin 30 glinlik ve 90 glnlik mortaliteyi 6ngordiginid bildirmislerdir. Ancak,
CURB-65’in, 30 ve 90 glinlik mortaliteyi 6ngérmede digerlerinden Ustlin oldugunu
saptamislardir (127). Hollanda’da Brink ve ark. 8204 hasta ile yaptiklari calismada; sepsis
sliphesiyle acil servise basvuran hastalarda NEWS2 skorunun 10 ve 30 giinlik mortaliteyi
gSOFA ve SIRS skorlarindan daha iyi tahmin ettigini bildirmistir (177).

Bizim ¢alismamizda birincil sonlamin noktasi olarak mekanik ventilasyon ihtiyaci
acisindan DECAF, BAP-65, NEWS2 skorlarini, NLR VE PLR degerini karsilastirdik. DECAF
skoru, AUROC 0,975 (%95 GA=0,943-1,000), %94,7 duyarliiga ve %87,5 ozglllige
sahipti. DECAF skorunun pozitif prediktif degeri %75,03 iken negatif prediktif degeri
%97,67 olarak bulundu. BAP-65 skoru, AUROC degeri 0,908 (%95 GA=0,814-1,000),
%94,7 duyarlhiliga, %70,8 ozgilliige sahipti. BAP-65 skorunun pozitif prediktif degeri
%56,25 iken negatif prediktif degeri %97,14 olarak saptandi. NEWS2 skoru, AUROC
degeri 0,964 (%95 GA=0,920-1,000), %94,7 duyarliiga ve %71,4 oOzglllige sahipti.
NEWS2 skorunun pozitif prediktif degeri %57,76 iken negatif prediktif degeri %97,17
olarak tespit edildi. NLR degeri, AUROC degeri 0,87 (%95 GA=0,769-0,970), %84,2
duyarliliga ve %83,4 6zgullige sahipti. NLR degerinin pozitif prediktif degeri %66,67 iken
negatif prediktif degeri %93,02 olarak bulundu. PLR degeri, AUROC degeri 0,717 (%95
GA=0,577-0,857), %73,7 duyarliiga ve %72,9 ozgillige sahipti. PLR degerinin pozitif
prediktif degeri %51,85 iken negatif prediktif degeri %87,5 olarak izlendi. Mevcut veriler
degerlendirildiginde mekanik ventilasyon ihtiyacini 6ngérmede en etkili DECAF skoru
bulundu. DECAF skoru parametreleri mekanik ventilasyon ihtiyacini 6ngérmede yiiksek
tahmin gicline sahipti. Mevcut parametrelerin DECAF skorunun tahmin gliclini
arttirdigini séyleyebiliriz.

Calismamizda ikincil sonlanim noktasi olarak skorlarin hastane ici mortaliteyi
tahmin etme gini karsilastirdik ve skorlama sistemleri ile yatis stiresi arasindaki iliskiyi
degerlendirdik. Hastane ici mortaliteyi tahmin etme noktasinda DECAF, BAP-65, NEWS2

skorlari ve NLR degeri anlamli bulunurken PLR degeri etkili bulunmadi. Hastane igci
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mortaliteyi 6ngormede, DECAF ve NEWS2 skorlari benzer tahmin giicline sahip olup
digerlerinden daha Gstiin bulundu. DECAF, BAP-65, NEWS2 skorlari ve NLR degeri arttik¢a
hastanede yatis siiresinin uzadigi gdzlemlendi.

Calismamizin sonuglari, KOAH alevlenme ile yatan hastalar hakkinda degerli
bilgiler ve o©6nemli g¢ikarimlar saglamaktadir. Mevcut skorlama sistemleri kolay
hesaplanabilir ve ucuz olmasi nedeniyle KOAH alevlenme ile basvuran hastalarda tedavi
planlamasina yardimci olabilir. Riskli hasta gruplarinin belirlenmesine katki saglayarak

mekanik ventilasyon ile tedavi kararina rehberlik edebilir.

Calismanin sinirlari ve kisitliliklari: Ornekler tek bir merkezden segilmistir. KOAH
alevlenmesi ile basvuran hastalarda hastaneye yatis karari, tedavi planlamasi bolgeler ve
Ulkeler arasinda farkliliklar gésterebilir. Bu nedenle ¢cok merkezli galismalarin sonuglariyla
farkhliklar olabilir. Literatlirle karsilattirildiginda 6rneklem bayikliguimiz kiglkti. Bu
durum calismayi kisa siirede yapmamizda kaynaklanmaktadir. Calisma popilasyonunun
%95’i erkek olup orantisiz bir cinsiyet dagilimi vardi, bu nedenle kesin bir iliski

kurulamadi.
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6. SONUCLAR

Yaptigimiz calismada kalp atim hizi ve solunum sayisi, mekanik ventilasyon ile
takip edilen hastalarda yiiksek bulundu. Yas, cinsiyet, VKi ve sigara icme 6ykisiniin
mekanik ventilasyon ihtiyaci ve hastane i¢i mortalite Gzerine etkisi olmadig1 gozlemlendi.
En sik eslik eden komorbiditeler, hipertansiyon olup onu diabetes mellitus ve koroner
arter hastalig izledi.

Mekanik ventilasyon ihtiyaci olan hastalarda noétrofil sayisi yiksek bulunurken
lenfosit, eozinofil ve trombosit sayisi diisiik bulundu. Hastanede 6len hastalarda lenfosit,
eozinofil ve trombosit sayilari dusik olup mortalite agisindan anlaml tespit edildi.
BUN/kreatinin orani mekanik ventilasyon ihtiyacini 6ngérmede ve hastane i¢i mortaliteyi
tahmin etmede etkili bulundu. Agir siddette KOAH hastalarinda NLR ve PLR seviyeleri
yuksek saptandi. NLR degerinin mekanik ventilasyon ihtiyacini 6ngérmede PLR
degerinden daha etkili oldugu bulundu.

DECAF skoru, mekanik ventilasyon ihtiyacini 5ngérmede %94,7 duyarliliga, %87,5
0zglllige ve hastane ici mortalite tahmini %83,3 duyarliliga, %90,2 6zgillige sahipti.
Calismamizda DECAF skoru KOAH alevlenme ile yatan hastalarda hem mekanik
ventilasyon ihtiyacini hem de hastane i¢ci mortaliteyi 6n gérmede gliclii bir prognostik
faktor olarak saptandi. BAP-65 skorunun mekanik ventilasyon ihtiyacini éngérmede
%94,7 duyarlihga, %70,8 6zgiillige ve hastane ici mortalite tahmin etmede %100
duyarliiga, %57,4 ozgillige sahipti. NEWS2 skoru 7 ve Uzeri puan alan hastalarda,
mekanik ventilasyon ihtiyacini 5ngérmede ve hastane i¢i mortaliteyi tespit etmede etkili
bulundu.

Mevcut veriler degerlendirildiginde mekanik ventilasyon ihtiyacini 6ngérmede en
etkili DECAF skoru bulundu. DECAF skoru parametreleri mekanik ventilasyon ihtiyacini
ongormede ylksek tahmin glicline sahipti. Hastane ici mortaliteyi 6ngérmede, DECAF ve
NEWS2 skorlari benzer tahmin giciline sahip olup digerlerinden daha Ustlin bulundu.
DECAF, BAP-65, NEWS2 skorlari ve NLR degeri arttikca hastanede yatis sliresinin uzadigi

gozlemlendi.
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