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OZET
Acil Serviste KOAH Alevlenme Olgularinda Kisa Donem Prognoz Tahmininde Ottawa
KOAH Risk Skalas1 (OCRS) ile DECAF Skorunun Karsilastirilmasi
Dr. Ali Unal, Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiltesi Acil Tip Anabilim Dali, Izmir

Amagc: Calismamizda acil servise bagvuran KOAH alevlenme hastalarinin kisa dénem prognozlarini
tahmin etmek icin Ottawa KOAH risk skalas1 ve DECAF skorunun karsilastirmasini amagladik.
Yontem: Bu prospektif gozlemsel ¢alismaya Ekim 2019-Nisan 2020 araliginda acil servisimize bas-
vuran KOAH alevlenme hastalarindan diglanma Kriterlerini tasimayanlar dahil edildi. Hastalarin de-
mografik verileri, hastalikla iligkili 6ykdleri, gelis vital bulgulari, son 1 yil icinde alevienme nede-
niyle acil servise bagvuru sayilari, hastaneye yatis, entiibasyon veya noninvaziv ventilasyon dykuleri
kayit altina alind1. Hastalar sonraki 14 gun icerisinde takip edilerek, taburculuk sonrasinda kotu son-
lanim (tekrar acil servise basvurup yatis gereksinimi veya ilk bagvuruda mekanik ventilasyon ihtiyaci
veya hastanede >14 glin yatis veya 6lim) ve 30 ginde sagkalimlart 6grenildi. Hastalarin OCRS ve
DECAF skorlar1 hesaplandi ve koti sonlanim ve sagkalimi édngérmeleri agisindan karsilastirildi.
Bulgular: Calisma suresince toplam 385 hasta KOAH alevienme nedeniyle basvurdu, dislama Kri-
terlerini tasiyan hastalar ¢ikarildiktan sonra 300 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin %20,7’sinde
kotl sonlanim gelisti. Kotl sonlanim agisindan OCRS’de skor ikinin altinda ise duyarlilik %82,3
0zgullik %56,7 (%95 GA: 50,2-63,1); DECAF skorunun U¢ln altinda olan hastalarda duyarlilig
%69,3 (%95 GA: 56,4-80,4) ozgiillugi %74,8 (%95 GA: 68,8-80,2), olarak saptandi. Hastaneden
taburcu edilen hastalar arasinda kotli sonlanim igin degerlendirildiginde ise; OCRS toplam skoru iki-
nin altinda olan hastalarda OCRS’in duyarlilig1 %66,7 (%95 GA; 41,0-86,7), dzgilligi %59,7 (%95
GA; 52,7-66,5), DECAF skoru Ugln altinda olan hastalarda DECAF skorunun duyarliligi %33,3
(%95 GA; 13,3-59,0), ozgiilliigi %92,7 (%95 GA; 88,2-95,8) olarak saptandi.

Sonug: KOAH alevlenme hastalarinda kotu sonlanimi belirleme agisindan OCRS’in duyarliligi DE-
CAF skorundan daha iyi ancak 6zgtlligii diisiik olarak saptandi. Buna karsilik mortaliteyi 6ngérmede
DECAF skorunun daha iyi oldugu goruldi. Acil servisten taburcu edilen hastalarda OCRS’in 6zg(il-
lugi diisiik olsa da duyarliliginin oldukca ylksek oldugu belirlendi. Bu nedenle KOAH alevlenme
hastalarinin acil serviste taburculuk kararinda OCRS hastalarin olasi risklerinin degerlendirilmesi i¢in
kullanilabilir.

Anahtar kelimeler: Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi (KOAH), KOAH alevlenmesi, DECAF,
OCRS, Ayaktan tedavi edilen hasta, Hastaneye yatan hasta, Acil Servis



ABSTRACT
Comparison of Ottawa COPD Risk Scale (OCRS) and DECAF Score for Short-Term
Prognosis Estimation in patient with COPD Exacerbation in the Emergency Department
Ali Unal, MD

Dokuz Eylul University, School of Medicine, Department of Emergency Medicine, Izmir

Introduction: We aimed to compare the sensitivity and specificity of the Ottawa COPD risk scale
and DECAF score to estimate the short-term prognosis of COPD exacerbations in patients presenting
with dyspnea.

Materials and Methods: In this prospective cross-sectional study, COPD exacerbation patients who
applied to our emergency department between October 2019 and April 2020 were included who did
not meet the exclusion criteria. The demographic data of the patients, histories related to the disease,
vital signs of arrival, the number of admissions to the emergency department due to exacerbation in
the last 1 year, hospitalization, intubation, or noninvasive ventilation histories were recorded. Patients
were followed up within the next 14 days, and poor discharge after discharge (re-admission to the
emergency room, need for mechanical ventilation at the first admission or hospital> 14 days of hos-
pitalization or death) and survival in 30 days were recorded. OCRS and DECAF scores of the patients
were calculated and compared in terms of predictions of poor outcome and survival.

Results: During the study, a total of 385 patients applied for COPD exacerbation, 300 patients were
included in the study after the patients who met the criteria for exclusion were excluded. Poor outco-
mes developed in 20.7% of patients. In terms of poor outcome, if the score is below two in OCRS,
sensitivity is 82.3%, specificity is 56.7% (95% CI: 50.2-63.1); In patients with less than three DECAF
scores, the sensitivity was 69.3% (95% CI: 56.4-80.4) and the specificity was 74.8% (95% CI: 68.8-
80.2). When evaluated for poor outcomes among the patients discharged from the hospital; In patients
with OCRS total score below two, the sensitivity of OCRS was 66.7% (95% CI; 41.0-86.7), and
specificity was 59.7% (95% Cl; 52.7-66.5), In patients with a DECAF score below three, the sensiti-
vity of the DECAF score was 33.3% (95% ClI; 13.3-59.0), and the specificity was 92.7% (95% CI,
88.2-95.8).

Conclusions: In terms of determining the poor outcome in COPD exacerbation patients, the sensiti-
vity of OCRS was found to be better than the DECAF score, but with low specificity. In contrast, the
DECAF score was found to be better in predicting mortality. Although the specificity of OCRS was
low in patients discharged from the emergency department, it was determined that the sensitivity was
quite high. For this reason, OCRS can be used to assess the possible risks of patients with COPD
exacerbation patients in the emergency room discharge.



Keywords: Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD), COPD exacerbation, DECAF,
OCRS, Outpatient, Inpatient, Emergency Department
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1.GIRIS VE AMAC

KOAH hava yollarinda uzun strecli yangisal siire¢ ve yeniden yapilanma sonrasi olusan hava
hapsi, alveol hasari, kiigik hava yollarinda harabiyete bagli olusan hava yolu kollabs1 ve solunum
eforunda artis ile ortaya c¢ikan bir durumdur (1). Onemli bir morbidite ve mortalite nedeni olup tim
populasyonun %5°ten daha fazlasini etkilemektedir (2). Dunya’da siklig: farkli kaynaklarda %5 ile
%20 arasinda degisirken Ulkemizde KOAH prevalans: %19,2 olarak hesaplanmustir. Dlinya Saglik
Orguti’ne gore 2019 yilinda KOAH diinyada 6liimiin en sik 3.sebebi olarak goriilmiistiir. Ulkemizde
ise 6lumin en sik 4.sebebi olarak gorilmektedir (3). KOAH’1n bu denli sik gorilmesi hastane bas-
vurulari, ilaglar ve uzun dénemli takibin getirdigi maliyetleri fazlasiyla artirmaktadir (3).

KOAH alevlenmelerle seyreden bir hastaliktir. Alevlenme ise hastanin nefes darligi, 6ksirik
ve/veya balgam piiriilansinda degisme ile karakterize olan tedavi diizenlemesi gerektirecek akut bir
durum olarak tanimlanir (3). KOAH alevlenmeler acil servise nefes darligi ile bagvurularin sik ne-
denlerinden biridir. Acil serviste alevlenmelerin degerlendirilmesi ve yatis ve taburculuk kararinda
etkili olabilecek Kklinik karar kurallar gelistirilmis olsa da bu kurallar rutin pratikte kullanilmamak-
tadir. Kronik Obstriktif Akciger Hastalig: icin Kuresel Girigim tarafindan hazirlanan Klavuzlarda
hastalarin ilk tedaviye yanitlari, fizik muayene bulgulari, komorbid hastaliklar1 ve evde bakim destegi
gibi durumlarin hastaneye yatis ihtiyacinin kullanilmasini1 6nermektedir (4).

Ottawa KOAH risk skalas1 Aralik 2018°de validasyonu tamamlanmis bir ¢alisma olup (5);
calisma sonucunda acil servise bagvuran ve KOAH alevlenme tanisi alan hastalarin kisa dénem prog-
nozlarini basariyla 6n gordiigiinii bildirmistir. Yine aymi sekilde Subat 2016°da validasyonu yapilan
DECAF skoru (6) KOAH alevlenme tanisi ile hastaneye yatirilan hastalarin hastane i¢i mortalitesini
basariyla 6n gOrdiigiinii bildirmistir. Her iki risk skoru daha dnce hastalarin kisa donem prognoz ta-
yininde kullanilmistir. Buna karsilik KOAH alevlenmesi ile acil servise bagvuran hastalarda taburcu-
luk kararinda kullanimlar1 konusunda yeterince kanit bulunmamaktadir.

Bu nedenle planladigimiz calismamizda nefes darligi yakinmasi ile Dokuz Eyliil Universitesi
Hastanesi erigkin acil servisine bagvuran ve KOAH alevlenmesi tanis1 alan, yatirilan ve taburcu edilen
hastalarin kisa donem prognozlarini tahmin etmek igin Ottawa KOAH risk skalas1 (OCRS) ve DE-
CAF skorunun karsilastirilmasini hedefledik.
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2.GENEL BIiLGIiLER

2.1. KOAH TANIMI VE EPIDEMIiYOLOJi

2.1.1. KOAH Tanim

KOAH geri doniigsiiz hava akimi kisitlanmasi ile karakterli dnlenebilir bir hastaliktir. Hava
akimu kisithihigi ¢ogunlukla ilerleyici olup, 6n planda sigara sebebiyle olusan tehlikeli gaz ve parti-
killerin akcigerde olusturdugu anormal yangisal suire¢ ile baglantilidir. KOAH hem akcigerleri etki-
ler hem de énemli multisistemik durumlara yol acar. Oksiiriik, balgam olusumu, nefes darlig1 veya
hastalikla iliskili risk faktorlerine maruz kalan herhangi bir hastada KOAH distnulmelidir. Kesin
tanis1 anamnezde siiphelenmenin ardindan spirometri ile dogrulanir. FEV1/FVC <0.7 olmasi ile bir-
likte bronkodilator sonrasi 6lgtlen FEV1’in <%80 olmas1 hava akimi kisitlhiligini dogrular. Sayet spi-
rometri yapilamiyorsa, KOAH tanis1 diger mevcut tan1 yontemleriyle yapilir. Tan1 koymaya dispne,

ekspiryumda uzama ve zorlanma gibi klinik semptom ve bulgular yardimci olabilir.

2.1.2 KOAH epidemiyolojisi

Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi (KOAH) diinyada 6ltimlerin en sik dérdunci nedenidir
(7); ancak 2021 yilina kadar 6lumiin 3. en sik nedeni olacagi tahmin edilmektedir. 2012 yilinin veri-
lerine bakildiginda 3 milyondan fazla insanin dogrudan veya dolayli olarak KOAH’a bagl olarak
kaybedildigi gbzlenmistir. Tim bunlarin sonucunda KOAH 6nlenebilir ve tedavi edilebilir bir halk
saglig1 sorunu olarak kabul edilmelidir. KOAH, diinya genelinde 6nemli bir morbidite ve mortalite
nedeni olarak gorulmektedir; birgcok insan bu hastaliktan yillarca muzdariptir ve erken ya da gec
komplikasyonlarindan kaybedilir. Diinya ¢apinda bakildiginda; KOAH hasta sayisinin, KOAH risk
faktorlerine daha fazla maruz kalma ve nifusun yaslanmasi nedeniyle dniimizdeki yillarda artmasi

ongorulmektedir (7).

2.2 KOAH PATOLOJISI, PATOGENEZI VE PATOFIZYOLOJISi

Sigara dumaninin veya biyomass yakitlarin dumanlari gibi zararli parg¢aciklarin solunmasi ak-
cigerde inflamatuar slrecin olusmasina neden olur. Akcigerdeki inflamatuar stireg, KOAH gelisen
hastalarda modifiye edilen normal bir yanittir. Bu kronik inflamatuar yanit parankimal doku yikimina
(amfizem ile sonuglanir) ve normal onarim ve savunma mekanizmalarmin (kiiciik hava yolu fibro-
zuna neden olan) bozulmasina neden olabilir. Bu degisiklikler patolojik olup sonucunda hava hapsine

ve giderek artan hava akis1 sinirlamasina yol agar.
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2.2.1.Patoloji

KOAH';m Karakteristik patolojik degisiklikleri solunum yollarinda, akciger parankiminde ve
pulmoner vaskdler alanda gozlenir. KOAH’ta gozlenen patolojik degisiklikler kronik inflamasyon ve
tekrarlayan hasarlanma ve tamir sonucunda olusan yapisal degisiklikler ile karakterizedir. Genel ola-
rak, solunum yollarindaki inflamatuar ve yapisal degisiklikler hastalik siddeti ile artar ve sigara bira-

kilsa dahi devam eder.

2.2.2.Patogenez

KOAH hastalariin solunum sisteminde gozlenen inflamasyon, solunum yolunun sigara du-
mani gibi kronik tahris edici maddelere karsi normal inflamatuar yanitinin bir modifikasyonu gibi
gorunmektedir. Bu giiglendirilmis inflamasyon mekanizmalar1 henliz anlagilamamistir, ancak en
azindan kismen genetik faktorlerin de etkili oldugu séylenebilir. Bazi hastalar sigara icmeden KOAH
gelistirmesine ragmen, bu hastalarda inflamatuar yanitin dogasi heniiz bilinmemektedir. Akcigerdeki
oksidatif stres ve proteinazlarin fazlaligi, akcigerdeki inflamasyonu daha fazla degistirir. Bunun ya-
ninda, bu mekanizmalar KOAH'ta karakteristik patolojik degisikliklere yol agabilir. Eszamanli kronik

hastaliklar icin benzer mekanizmalar meydana gelebilir.

2.2.2.1.0ksidatif stres
Oksidatif stres KOAH gelisiminde 6nemli bir etkiye sahip olabilir. Alevlenmeler sirasinda

oksidatif stres daha da artar.

2.2.2.2.Proteaz-antiproteaz dengesizligi

KOAH hastalarinin akcigerlerinde, bag dokusu bilesenlerini parcalayan proteazlar ve bu ey-
lemi dengeleyen antiproteazlar arasinda dengesizlik oldugu saptanmistir. KOAH hastalarinda
inflamatuar hiicrelerden ve epitelyal hiicrelerden tiretilen ¢esitli proteaz diizeylerinde artis gozlen-

mistir.

2.2.2.3.Inflamatuar hiicreler

KOAMH, periferik hava yollarinda, akciger parankiminde ve pulmoner damarlarda artan sayida
makrofaj ile birlikte artan aktif notrofiller ve Tcl, Thl, Th17 ve ILC3 hicrelerini iceren artmis len-
fositlerle karakterizedir. Baz1 hastalarda, eozinofiller, Th2 veya ILC2 hucrelerinde de artislar olabilir.
Son zamanlarda yapilan bir ¢alismada, lokal IgA eksikliginin bakteriyel translokasyon, kiiglik hava
yolu enflamasyonu ve hava yolu yeniden sekillenmesi ile iligkili oldugu ileri strtlmektedir (8).
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2.2.2.4.Enflamatuar aracilar

KOAMH hastalarinda arttigi gosterilen ¢ok cesitli inflamatuar aracilar, inflamatuar hicreleri
dolasimdan (kemotaktik faktorler) ceker, inflamatuar siireci (proinflamatuar sitokinler) yukseltir ve
yapisal degisiklikleri (biylme faktorleri) indtkler (9).

2.2.2.5.Peribronsiolar ve interstisyel fibroz

KOAH'h hastalarda veya asemptomatik sigara i¢cenlerde peribronsiolar fibrozis ve interstisyel
opasiteler bildirilmistir (10). Sigara icenlerde veya daha énce solunum yolu iltihabi olan KOAH'1
hastalarda asir1 biyume faktorleri Gretimi bulunabilir (11). Hava yolu duvarinin tekrarlayan inflamas-
yonu asir1 kas ve fibroz doku Uretimine yol acabilir. Bu da kiigik hava yollarinin daralmasina ve
nihayetinde amfizemin gelismesinden 0nce gelebilecek hava hapsine katkida bulunan bir faktor ola-
bilir (12).

2.2.2.6.KOAH ve astim arasindaki inflamasyondaki farkhiliklar

Hem KOAH hem de astim solunum yollariin kronik iltihabi ile iligkili olsa da iki hastalikta
yer alan inflamatuar hiicrelerde ve aracilarda farkliliklar vardir. KOAH'1 baz1 hastalarda eozinofil
artig1 olan inflamatuar patern vardir (13).

2.2.3.Patofizyoloji

KOAH'ta altta yatan hastalik stirecinin karakteristik fizyolojik anormalliklere ve semptomlara
nasil yol agtig1 konusunda fazlasiyla bilgiye ulasilmistir. Ornegin, periferik hava yollarinin iltihap-
lanmasi ve daralmas1 FEV1’in azalmasina yol acar. Amfizem nedeniyle parankimal yikim da hava

akis1 sinirlamasina katkida bulunur ve gaz transferinin azalmasina neden olur.

2.2.3.1.Hava akist sinirlamast ve hava hapsi

Kicuk hava yollarindaki inflamasyon ve fibrozisin derecesi, FEV1 ve FEV1/ FVC oranindaki
azalma ile ve muhtemelen KOAH’1n karakteristigi olan FEV1'deki disiisle iliskili olacaktir. Bu peri-
ferik hava yolu siirlamasi, ekspirasyon sirasinda gazi asamali olarak yakalayarak hiperinflasyona
neden olur. Statik hiperinflasyon inspirasyon kapasitesini azaltir ve genellikle egzersiz sirasinda di-
namik hiperinflasyon ile iligkilidir ve bu da dispnenin artmasina ve egzersiz kapasitesinin sinirlan-

masina Yol agar. Bu faktorler, solunum kaslarmin intrinsik kontraktilitesinin bozulmasina katkida
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bulunur. Hiperinflasyonun hastalikta erken gelistigi ve efor dispnesi i¢cin ana mekanizma oldugu du-
stiniilmektedir (14). Periferik hava yollarina etki eden bronkodilatorler gaz hapsini azaltir, boylece

akciger hacmini azaltir ve bu sayede hem semptomlar1 hem de egzersiz kapasitesini artirir.

2.2.3.2.Gaz degisim anormallikleri

Gaz degisim anormallikleri hipoksemi ve hiperkapniye neden olur ve KOAH'a ¢esitli meka-
nizmalara sahiptir. Genel olarak, oksijen ve karbondioksit i¢in gaz degisimi hastalik ilerledikce ko-
tillesir. Azalan ventilasyon ayrica azalmig solunum tetiklenmesi veya artmig 6l0 alan ventilasyonu
nedeniyle de olabilir (14). Bu, gaz degisiminin azalmasi ve solunum kas giigsiizliigii ile birlikte (hi-
perinflasyon nedeniyle) artan nefes alma ¢abasi1 sonucunda ventilasyonun azalmasiyla birlestirildi-
ginde karbondioksit tutulmasina neden olabilir. Alveolar ventilasyondaki anormallikler ve pulmoner

damarlanmada azalma Va/Q (ventilasyon perflizyon orani) anormalliklerini daha da kotiilestirir (15).

2.2.3.3.Mukus hipersekresyonu

Kronik produktif 0ksiiriige neden olan mukus hipersekresyonu, kronik bronsitin bir 6zelligidir
ve hava akimi sinirlamasi ile iliskili degildir. Tersine, tim KOAH hastalarinda semptomatik mukus
hipersekresyonu yoktur. Mukus asir1 sekresyonu hem sigara dumani hem de diger zararl ajanlar ta-
rafindan kronik hava yolu tahrisi nedeniyle artan sayida goblet hiicresi ve genislemis submukoz bez-

lerinden kaynaklanir.

2.2.3.4.Pulmoner hipertansiyon

Pulmoner hipertansiyon KOAH seyrinde ge¢ gelisebilir ve esas olarak kii¢cik pulmoner arter-
lerin hipoksik vazokonstriksiyonundan kaynaklanir, sonugta intimal hiperplazi ve daha sonra diz kas
hipertrofisi / hiperplazisinde bile yapisal degisikliklere neden olur (16). Hafif KOAH'da veya amfi-
zeme duyarli sigara icenlerde bile pulmoner mikrovaskiiler kan akisinda, hastalik ilerlemesi ile kotu-
lesen Onemli anormallikler vardir (17).

Endotel hiicre disfonksiyonu ile birlikte, solunum yollarinda gorulene benzer sekilde damar-
larda da inflamatuar bir yanit gozlenir. Amfizemde pulmoner kapiller yatagin kaybi, pulmoner dola-
simda artan basinca katkida bulunabilir. Progresif pulmoner hipertansiyon ilerleyen dénemde sag
ventrikil hipertrofisine neden olabilir ve bu durum da nihayetinde sag kalp yetmezligi gelismesine
yol acabilir. Ilging bir sekilde, bilgisayarli tomografi (BT) taramalarinda 6lgtilen pulmoner arterin
capimin, Onceki alevlenmeler gegmisinden bagimsiz olarak alevlenme riski ile iliskili oldugu goste-
rilmistir (18). Bu, pulmoner damarlardaki bozulmalarin KOAH’1n semptomlar1 ve alevlenmeleri ile

iligkili olan ana (ancak yeterince kabul edilmeyen) faktorler oldugunu gostermektedir.
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2.2.3.5.Alevlenmeler

KOAMH alevlenmelerinde bakteri ve/veya viruslerle solunum yolu enfeksiyonlari, cevresel kir-
leticiler veya bilinmeyen faktorler siklikla gorulir. Alevlenmeler sirasinda ekspirasyon akiginin azal-
masiyla birlikte artan hiperinflasyon ve hava hapsi vardir, boylece artan dispne meydana gelir. Alev-
lenmeler sirasinda artmis hava yolu inflamasyonunun kaniti vardir. Diger durumlar (pulmoner em-

boli, pndmoni ve akut kalp yetmezligi) KOAH alevlenmesini taklit edebilir veya siddetlendirebilir.

2.2.3.6.Sistemik ozellikler

KOAH'I1 hastalarin ¢gogunda, saglik durumu ve sagkalim uzerinde biyuk etkisi olabilecek si-
gara icme, yas ve hareketsizlik gibi ayn1 risk faktorlerine bagli eszamanli kronik hastaliklar vardir.
Mevcut durumlar hastanmn kardiyak fonksiyonunu da etkiler. inflamatuar mediatorler iskelet kas1 y1-
kimima ve kaseksiye katkida bulunabilir bunun yaninda; kalp yetmezligi, iskemik kalp hastaligi,
anemi, osteoporoz, diyabet ve metabolik sendrom gibi komorbiditeleri gelisimine sebep olabilir veya

kotiilestirebilir.

2.3.RiSK FAKTORLERI

Sigara icmek en iyi bilinen KOAH risk faktorli olmasina ragmen, tek risk faktorl degildir ve
sigara icmeyenlerin de kronik hava akimi kisitlamasi gelistirebilecegine dair epidemiyolojik ¢alisma-
lardan tutarli kanitlar vardir (19). KOAH icin risk faktorlerine iliskin kanitlarin gogu nedensel iliski-
lerden ziyade iliskileri tanimlayan kesitsel epidemiyolojik calismalardan gelmektedir. Ilging bir se-
kilde, kronik hava akimi kisitlilig1 olan sigara i¢enlerin akciger kanseri veya kardiyovaskiiler riskinde
artis gorilmemektedir. Bununla birlikte, solunum yetmezligi nedeniyle pndmoni ve mortalite ris-
kinde artis olduguna dair kanitlar vardir (20).

Uzun sireli birkag KOAH ¢alismasi 20 yila kadar gruplari ve popiilasyonlar takip etmesine
ragmen, bugtine kadar hicbir calisma hastaligin tiim seyri boyunca ilerlemesini izlemedi veya bireyin
gelecekteki KOAH riskini sekillendirmede énemli olabilecek pre ve perinatal dénemleri icermemistir
(21). Dolayisiyla, KOAH i¢in mevcut risk faktorlerinin anlasilmasi bir¢ok bakimdan hala eksiktir.

KOAMH, genler ve cevre arasindaki karmasik etkilesimden kaynaklanir. Genetik sigara igen-
lerde KOAH riskini degistirmede rol oynayabilir, ancak baska risk faktorleri de olabilir. Ornegin,
cinsiyet bir kisinin sigara i¢ip icmedigini veya belirli mesleki veya gevresel maruziyetleri deneyim-
lemesini etkileyebilir; sosyoekonomik durum bir ¢cocugun dogum kilosuna baglanabilir (akciger

blyumesini ve gelisimini ve dolayisiyla hastaligin gelismesine yatkinligi etkiler); ve daha uzun 6mdair
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beklentisi yasam boyu risk faktorlerine maruz kalmay1 saglayacaktir. Risk faktorleri arasindaki ilis-

Kileri ve etkilesimleri anlamak daha fazla arastirma gerektirir.

2.3.1.Genetik faktorler

En iyi belgelenen genetik risk faktori, serin proteazlarin baslica dolasimdaki bir inhibitoru
olan alfa-1 antitripsin (AATD) kalitsal eksikligidir (22). AATD eksikligi diinya niufusunun sadece
kiclk bir kismu ile ilgili olsa da bireyi KOAH'a yatkin hale getiren genler ve ¢evresel maruziyetler
arasindaki etkilesimi gostermektedir.

Ciddi KOAH' hastalarin sigara igen ve kardesleri olan kisilerde 6nemli bir ailesel hava akimi
siirlamasi riski gozlenmistir (23), bu da genetik faktorlerin cevresel faktorlerle birlikte bu duyarlilig:

etkileyebilecegini diisiindiirmektedir.

2.3.2.Yas ve cinsiyet

Yas genellikle KOAH icin bir risk faktoru olarak listelenir. Saglikli yaslanmanin KOAH'a yol
acip agmadigr veya yasin yasam boyunca kiimulatif maruziyetlerin toplamini yansitip yansitmadigi
belirsizdir (24). Hava yollariin yaslanmasi ve parankim KOAH ile iliskili yapisal degisikliklerin
bazilarimi taklit eder (24). KOAH prevalansi ve mortalitesi erkekler arasinda kadinlardan daha fazla-
dir, ancak gelismis Ulkelerden daha yakin tarihli veriler, KOAH prevalansinin simdi erkeklerde ve
kadinlarda hemen hemen esit oldugunu ve muhtemelen tuttn i¢iminin degisen modellerini yansitti-

gin1 bildirmistir (25).

2.3.3.Akciger biiyiimesi ve gelisimi

Gebelik, dogum, ¢ocukluk ve ergenlik doneminde ortaya cikan suregler akciger buylimesini
etkiler. Azaltilmis azami akciger fonksiyonu (spirometri ile 6lgtildiigii gibi) KOAH gelisimi i¢in yik-
sek risk altinda olan bireyleri tanimlayabilir (26). Herhangi bir faktor gebelik ve cocukluk déneminde
akciger blytumesini etkileyen bireyin KOAH gelisme riskini artirma potansiyeli vardir. Ornegin, bii-
yuk bir ¢alisma ve meta-analiz, yetiskinlikte dogum agirligi ve FEV1 arasinda pozitif bir iligki oldu-
gunu dogrulamistir (27) ve birkag ¢alisma, erken cocukluk akciger enfeksiyonlariin etkisini bulmus-
tur. Erken yasta “cocukluk dezavantaj faktorleri (intrauterin gelisim geriligi, diisilk dogum agirligi,
cocuklukta ciddi solunum yolu enfeksiyonu)” olarak adlandirilan faktorler, yetiskin yasaminda akci-

ger fonksiyonunun dngoriilmesinde agir sigara icmek kadar énemli gorinmektedir (27).
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2.3.4.Parcaciklara maruz kalma

Diinya genelinde sigara icmek KOAH igin en sik karsilasilan risk faktortdir. Sigara igenlerin
solunum semptomlar1 ve akciger fonksiyon anormallikleri yayginligi, FEV1'de yillik diisiis orani ve
sigara icmeyenlere gore daha yiiksek KOAH mortalitesi vardir (28). Diger tlitun turleri ve marihuana
da KOAH icin risk faktorleridir. Cevresel titin dumani (ETS) olarak da bilinen sigara dumanina
pasif maruz kalma, akcigerin solunan pargaciklarin ve gazlarin toplam yukini artirarak solunum
semptomlarina ve KOAH’a katkida bulunabilir.

Organik ve inorganik tozlar, kimyasal ajanlar ve dumanlar dahil olmak tzere mesleki maru-
ziyetler KOAH igin az bilinen bir risk faktoriduar (29). 30-75 yaslari arasindaki yaklasik 10.000 ye-
tiskine ait ABD niifusu temelli buyiik Ulusal Saglik ve Beslenme Muayene Anketi Il aragtirmasinin
analizi, isyeri maruziyetlerine atfedilebilen KOAH oraninin toplamda %19,2 ve sigara icmeyenler
arasinda %31,1 oldugunu tahmin etmistir (30). Diinyanin daha az gelismis bdlgelerindeki mesleki
risklerden kaynaklanan riskin, Avrupa ve Kuzey Amerika'daki ¢alismalarda bildirilenden ¢ok daha
yuksek olmas1 muhtemeldir.

Odun, hayvan gubresi, mahsul artiklar1 ve tipik olarak agik ateslerde veya kotl isleyen ocak-
larda yakilan kémiir, cok yiiksek seviyede i¢c mekan hava kirliligine yol acabilir. i¢ mekan biyomass
ktlesinin pisirme Sirasinda kullanilan modern ve geleneksel yakitlara maruz kalmasinin, gelismekte
olan bircok llkede kadinlarit KOAH gelistirmeye yatkin hale getirebilecegine dair artan kanitlar var-
dir (31). Daha temiz yakitlara gegmek veya maruziyeti azaltmak sigara icmeyenlerin KOAH gelisme
riskini azaltabilir. Var olan yuksek hava kirliligi, kalp veya akciger hastaligi olan kisiler i¢in zararlh-
dir.

2.3.5.S0syo-ekonomik durum
Diisiik sosyoekonomik durum, KOAH gelisme riskinin artmasiyla iliskilidir. Bununla birlikte,
bu paternin i¢ ve dis hava kirleticilerine maruz kalma, kalabalik, yetersiz beslenme, enfeksiyonlar

veya diisiik sosyoekonomik durumla ilgili diger faktorleri yansitip yansitmadigi agik degildir.

2.3.6.Astim ve hava yolu hiper-reaktivitesi

Astim, kronik hava akimi sinirlamas1 ve KOAH gelisimi i¢in bir risk faktort olabilir. Hava-
yolu Obstriktif Hastaligi Tucson Epidemiyolojik Calismasi’nin (Tucson Epidemiological Study of
Airway Obstructive Disease) prospektif kohortunun bir raporunda, astimi olan yetiskinlerin, sigara
icmeye alistiktan sonra, astimi olmayanlara kiyasla zaman iginde KOAH alma riskinin 12 kat daha
yuksek oldugu bulundu (32). Bir diger prospektif calisma, asttmin genel popilasyonda asir1 FEV1

kaybu ile iligkili oldugunu gézlemlemistir. Astimli gocuklarda akciger blyiimesinde azalma paternini
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inceleyen bir ¢aligmada, %11'inin erken eriskinlikte akciger fonksiyon bozuklugunun spirometrik
KOAH smiflandirmast ile uyumlu oldugu goriilmistiir (33).

Havayolu hiper-reaktivitesi klinik olarak astim tanis1 olmadan var olabilir ve hafif KOAH'1
hastalarda akciger fonksiyonlarinda asir1 diisiis riskinin bir gostergesi oldugu gibi, popilasyon ¢alis-

malarinda KOAH ve solunum mortalitesinin bagimsiz bir 6ngoriicusi oldugu gosterilmistir (34).

2.3.7.Kronik bronsit

Mukus hipersekresyonu ve artmis FEV1 diisiisii arasinda bir iligki oldugu gozlemlenmistir ve
sigara icen geng eriskinlerde kronik bronsit varligi, KOAH gelisme olasiligi ile iligskilendirilmistir
(35). Kronik bronsit, ayrica toplam sayidaki artmis risk ve alevlenmelerin ciddiyeti ile iliskilendiril-

mistir.

2.3.8.Enfeksiyonlar

Cocukluk gaginda sik ve siddetli solunum yolu enfeksiyonu varhigi, akciger fonksiyonlarinda
azalma ve erigkinlikte artan solunum semptomlari ile iligkilidir (36). Enfeksiyonlara yatkinlik KOAH
alevlenmelerinin artig1 olarak karsimiza gikar, ancak hastaligin gelisimi Uzerindeki etkisi belirgin de-
gildir. Blylk bir gozlemsel ¢alismada Pseudomonas aeruginosa kolonizasyonu, alevlenme ve tim
nedenlere bagli mortalite icin hastaneye yatis riskinin bagimsiz olarak arttigin1 6ngérmistiir (37).
HIV hastalarinin, HIV negatif kontrollerine kiyasla artmis KOAH riski altinda olduguna dair kanitlar
vardir (38); tiberkiloz da KOAH icin bir risk faktorl olarak tanimlanmistir (39). Ancak tiiberkilozln

hem KOAH icin ayiric1 bir tan1 hem de potansiyel bir komorbidite oldugu unutulmamalidir.

2.4.TESHIS VE BASLANGIC DEGERLENDIRMESI

Dispne, kronik oksurik veya balgam dretimi, tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyonu
Oykusul ve / veya hastalik igin risk faktorlerine maruz kalma 6ykusu olan hastalarda KOAH diisiiniil-
melidir.

Tan1 koymak icin spirometri gereklidir; bronkodilatér sonrasi FEV1 / FVC <0.70 olmasi, Su-
rekli hava akis1 sinirlamasinin varligini dogrular.

KOAH degerlendirmesinin amaci, tedaviye rehberlik etmek i¢in hava akimi sinirlama diize-
yini, hastaligin hastanin saglik durumu Gzerindeki etkisini ve gelecekteki olaylarin (alevlenmeler,

hastane kabulleri veya 6lum gibi) riskini belirlemektir.
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Eszamanli kronik hastaliklar (kardiyovaskiler sistem bozukluklari, iskelet kasi disfonksi-
yonu, osteoporoz, metabolik sendrom, anksiyete, depresyon ve akciger kanseri) dahil KOAH hasta-
larinda sik goralur. Bu komorbiditeler, mortalite ve hastaneye yatislar1 bagimsiz olarak etkileyebil-

dikleri icin aktif olarak aranmal1 ve uygun sekilde tedavi edilmelidir.

2.4.1.Teshis

Nefes darligi, kronik 6ksiriik veya balgam Uretimi olan ve / veya hastalik i¢in risk faktorlerine
maruz kalma dykisu olan herhangi bir hastada KOAH diisiiniilmelidir. Bu klinik baglamda tan1 koy-
mak icin spirometri gereklidir; bronkodilator sonrast FEV1 / FVC <0.70 olmasi, uygun semptomlari
olan ve zararli uyaranlara 6nemli 6lciide maruz kalan hastalarda kalic1 hava akis1 sinirlamasi ve do-

layistyla KOAH varligini dogrular.

2.4.2 Belirtiler

Kronik ve progresif nefes darligt KOAH'm en karakteristik semptomudur. Balgam tretimi ile
OksUrik, hastalarin %30'unda gorilur. Altta yatan nedeni/nedenleri arastirmak icin, 6zellikle bu be-
lirtilerle bagvuran ve KOAH risk faktorleri olanlar incelenmelidir. Bu hasta semptomlar1 uygun mu-
dahalelerin gelistirilmesine yardimc1 olmak i¢in kullanilmalidir. Kronik dispne ve/veya oksirik ve
balgam Uretimi olmadan da 6nemli hava akimi sinirlamasi1 mevcut olabilir veya bunun tersi de gecer-
lidir (40). KOAH hava akimi1 sinirlamasi temelinde tanimlansa da pratikte tibbi yardim arama karari
genellikle semptomlarin hastanin fonksiyonel durumu tzerindeki etkisiyle belirlenir. Bir kisi ya kro-
nik solunum semptomlar1 ya da akut, gegici siddetli solunum semptomlar1 nedeniyle tibbi yardim

alabilir.

2.4.2.1.Nefes darligr

KOAH"n kardinal bir semptomu olan dispne, hastalikla iligkili gligstizlik ve anksiyetenin
onemli bir nedenidir. Tipik KOAH hastalari, nefes darligin1 nefes alma, gogiis agirligi, hava agligi
veya nefes nefese hissetme duygusu olarak tanimlar. Bununla birlikte, dispneyi tanimlamak icin kul-

lanilan terimler hem bireysel hem de kultlrel olarak degisebilir.

2.4.2.2.0ksliruk

Kronik 6ksuruk genellikle KOAH'm ilk semptomudur ve sigara ve / veya ¢evresel maruziyetin
beklenen bir sonucu olarak hasta tarafindan siklikla indirgenir. Baslangicta 6ksuruk aralikli olabilir,
ancak daha sonra her gun ve genelde tum gun mevcut olabilir. KOAH'ta kronik 6ksurik balgaml

veya balgamsiz olabilir. Bazi1 durumlarda, 6ksurik olmadan énemli hava akimi sinirlamasi gelisebilir.
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2.4.2.3.Balgam uretimi

KOAMH hastalar1 genellikle oksurik ile az miktarda inatg1 balgam cikarirlar. Art arda iki yil
icinde U¢ veya daha fazla ay boyunca balgamin diizenli olarak uretilmesi (bunu agiklayabilecek baska
bir durumun yoklugunda), kronik bronsitin klasik tanimidir. Balgam Uretiminin degerlendirilmesi
genellikle zordur, ¢linkl hastalar balgami ¢ikarmak yerine yutabilir, bu da 6nemli kiltlrel ve cinsiyet
farkliliklarina maruz kalan bir aliskanliktir. Ayrica, balgam Gretimi yalnizca alevlenme sireclerinde
olup remisyon sureclerinde olmayabilir (41). Buyuk miktarda balgam Ureten hastalarda altta yatan
brongektazi olabilir. Purilan balgam varligi, inflamatuar mediatorlerde bir artis1 yansitir (42) ve geli-

simi, iliskinin nispeten zayif olmasina ragmen, bakteriyel bir alevlenmenin baslangicini belirleyebilir.

2.4.2.4. Hisilt ve gogiis stkigmast

Hisilt1 ve gogiiste sikisma, bazen giinden giine ve bazen de ayni giinde degisebilen semptom-
lardir. Disardan duyulabilen hisilti laringeal diizeyde ortaya ¢ikabilir ve oskiiltasyonda duyulan anor-
malliklerin eslik etmesi gerekmez. Alternatif olarak, oskiiltasyonda yaygin inspiratuar veya ekspira-
tuar hisiltilar bulunabilir. Gogiis gerginligi genellikle eforu takip eder, zayif lokalize olur ve interkos-
tal kaslarin izometrik kasilmasindan kaynaklanabilir. Hiriltil1 solunum veya gogiiste sikisma olma-

masi, KOAH yoktur dedirtmez veya bu semptomlarin varligi astim tanis1 koydurmaz.

2.4.2.5.8iddetli hastalikta ek Ozellikler

Yorgunluk, kilo kaybi ve anoreksi, ciddi ve ¢ok siddetli KOAH hastalarinda sik gortilen prob-
lemlerdir. Prognostik 6nemi vardir ve ayrica tlberkiloz veya akciger kanseri gibi diger hastaliklarin
bir isareti olabilir ve bu nedenle her zaman arastirilmalidir. Oksiiriik sirasinda senkop, uzun stireli
Okslrik ataklar sirasinda intratorasik basingtaki hizli artislar nedeniyle olusur. Siddetli ve uzun sireli
Oksuruk kaburga kiriklarina da neden olabilir. Ayak bilegi sismesi, kor pulmonale varliginin tek gos-
tergesi olabilir. Anksiyete ve/veya depresyon belirtileri, tibbi gegmis elde edilirken spesifik bir aras-
tirmay1 hak eder, ¢cinkit KOAH’da yaygindir ve alevlenme riski ve daha kot saglik durumu ile ilis-
kilidir (43).

2.5.KOAH ALEVLENMESININ TANIMI VE DEGERLENDIRILMESI

KOAH alevlenmesi, ek tedaviyle sonuglanan solunum semptomlarinin akut kdtiilesmesi ola-
rak tanimlanir. Semptomlar KOAH'a 6zgul olmadigindan ilgili ayirici tanilar distiniilmelidir. KOAH

alevlenmelerini tetikleyen birkag faktor bulunabilir. Bunlar arasinda en yaygin olan1 solunum yolu
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enfeksiyonlaridir. KOAH alevlenmelerinin tedavisi, mevcut alevlenmenin olumsuz etkisini en aza
indirgemek ve sonraki olaylar1 6nlemektir. Akut alevlenmeyi tedavi etmek icin ilk bronkodilator ola-
rak kisa etkili antikolinerjikler olsun olmasin, kisa etkili inhale betaz-agonistlerin kullanilmas1 6neri-
lir. Uzun sire etkili bronkodilatorler ile idame tedavisi, hastaneden taburcu edilmeden énce mumkiin
olan en kisa siirede baslatilmalidir. Sistemik kortikosteroidler akciger fonksiyonunu (FEV1), oksije-
nasyonu iyilestirebilir ve iyilesme siiresini ve hastanede yatis stiresini kisaltabilir. Terapi suresi 5-7
gunden fazla olmamalidir. Antibiyotiklerin iyilesme siiresini kisaltabilecegi, tekrar enfeksiyon riski,
tedavinin basarisiz olmasi riski ve hastanede kalis siiresini azaltabilir. Terapi suresi 5-7 giin olmalidr.
Yan etki profilleri arttig: icin metilksantinler 6nerilmez. Invaziv olmayan mekanik ventilasyon, akut
solunum yetmezligi olan KOAH hastalarinda, mutlak kontrendikasyonu olmayan, gaz aligverisini
gelistirdigi, solunum isini ve entiibasyon ihtiyacini azalttigi, hastanede yatis suresini azalttig1 ve sag-
kalimi artirdi@r icin kullanilan ilk ventilasyon modu olmalidir. Alevlenmenin ardindan, alevienmenin

onlenmesi igin uygun 6nlemler alinmalidir.

2.5.1.KOAH alevlenmesinin tanimlamasi

KOAH alevlenmesi, ek tedaviyle sonuglanan solunum semptomlarinin akut kotiilesmesi ola-
rak tanimlanir (44). KOAH alevlenmeleri, saglik durumunu bozdugu, hastaneye yatis ve geri kabul
oranlarini ve hastaligin kotiilesmesini artirdigi icin KOAH tedavisinde 6nemli olaylardir. KOAH
alevlenmeleri genellikle hava yolu inflamasyonunda artis, mukus Uretiminde artis ve hava hapsi du-
rumlarindan olusan karmagik streclerdir. Tum bu surecler alevlenmenin esas semptomu olan artan
nefes darligina katkida bulunur. Diger semptomlar arasinda artmis 0kstrik ve hirilti ile birlikte artan
balgam piiriilans1 ve hacmi bulunur. KOAH hastalarinda solunum yolu semptomlarini Kotiilestirebi-
lecek diger komorbiditeler yaygin oldugundan, KOAH alevlenmesi tanis1 konmadan 6nce ayirici ta-
nilar1 ekarte etmek icin klinik degerlendirme diistiniilmelidir (Tablo 1).
Alevlenmeler su sekilde siniflandirilir:
 Hafif (sadece kisa etkili bronkodilatorler (SABD) ile tedavi edilir)
» Orta (SABD'ler + antibiyotikler ve/veya oral kortikosteroidlerle tedavi edilmis)
 Siddetli (hasta hastaneye yatmay1 gerektirir veya acil servise basvurur). Siddetli alevienmeler akut

solunum yetmezligi ile de iliskili olabilir.
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Tablo 1. KOAH Alevlenmesinin Ayirici Tanisi

PREMoNi PA akciger grafisi

CPR/Procalcitonin 6lgtimu
Pnomotoraks PA akciger grafisi veya akciger ultrasonu
Plevral efflizyon PA akciger grafisi veya akciger ultrasonu

Pulmoner emboli D-dimer ve/veya alt ekstremiteye yonelik Doppler USG
Pulmoner emboli fazinda toraks BT anjiyografi
Kardiyak sebeplere bagli olusan Elektrokardiyografi ve kardiyak ultrason
pulmoner 6dem Kardiyak Marker 6l¢timi

Kardiyak aritmi - Atrial Fibrilasyon/

Flatter Elektrokardiyografi

Artik bircok alevlenmenin tedavi icin saglik profesyonellerine rapor edilmedigi kabul edil-
mektedir ancak bu olaylar saglik durumu tzerinde de 6nemli bir etkiye sahiptir (45). Bu nedenle
KOAH hastalarinin alevlenme belirtilerini anlamanin 6nemi ve ne zaman profesyonel saglik hizmeti
almalar1 gerektigi konusunda egitim almalari gerekir.

Alevlenmeler esas olarak solunum yolu viral enfeksiyonlari tarafindan tetiklenir, ancak bak-
teriyel enfeksiyonlar, kirlilik ve ortam sicakligi gibi cevresel faktorler de bu olaylar1 baslatabilir
velveya ylkseltebilir (46). izole edilen en yaygimn virlis insan rinovirtistidiir (soguk algmliginmn ne-
deni) ve bir alevlenme baslangicindan sonra bir haftaya kadar tespit edilebilir (47). Viral enfeksiyon-
larla iligkili oldugunda, alevlenmeler genellikle daha siddetlidir, daha uzun sirer ve kis aylarinda
goriildigi gibi daha fazla hastaneye yatisa neden olur.

Alevlenmeler artmig balgam dretimi ile iligkili olabilir ve purilan ise, balgamda artan bakte-
rileri gosteren ¢aligmalar vardir (47,48). KOAH’l1 hastalarin 6nemli bir bélimunde eozinofillerin
hava yollarinda, akcigerde ve kanda arttigi kavramini destekleyen makul kanitlar vardir. Ayrica, eo-
zinofil sayilari, KOAH alevlenmeleri olan hastalarin bir kisminda alevlenmeler sirasinda nétrofiller
ve diger enflamatuar huicrelerle birlikte artar (49). Balgam eozinofili varligi, viral enfeksiyona duyar-
lilik ile iligkili bulunmustur (48). Balgam veya kan eozinofillerindeki artisla iligkili alevlenmelerin
sistemik steroidlere daha duyarli olabilecegi One siiriilmiistiir, ancak bu hipotezi test etmek i¢in daha
ileri calismalara ihtiyag vardir (50).

Bir KOAH alevlenmesi sirasinda semptomlar genellikle 7 ila 10 giin arasinda srer. 8 haftada,
hastalarin %20'si alevlenme 6ncesi durumlarina ulasamamistir (51). KOAH alevlenmelerinin hastalik
ilerlemesine katkida bulundugu iyi bilinmektedir. Alevlenmeler zamanla kiimelenebilir ve bir KOAH

hastasi bir alevlenme yasadiginda, baska bir olaya kars1 artan duyarlilik gosterecektir (52).
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Bazi KOAH hastalar sik alevlenmelere (yilda iki veya daha fazla alevlenme olarak tanimla-
nir) Ozellikle duyarhidir ve bu hastalarin daha az alevlenme riski olan hastalardan daha kotu saglik
durumuna ve morbiditeye sahip olacagi 6n gortlebilir bir durumdur. Sik alevlienme riski yliksek olan
hastalar tlim hastalik siddeti gruplarinda taninabilir. Bir bireyin alevlenme belirtilerine kars1 artan
duyarliliginin kesin nedeni hala bilinmemektedir. Bir hastanin gelecekteki alevlenme sikliginin en
gucli 6ngoricusu, onceki yil yasadigi alevlenmelerin sayisi olmaya devam etmektedir (52).

Akut alevlenme riski ve / veya alevlenmelerin siddeti ile iligkili diger faktorler, pulmoner
arterin gapinin aort ¢apina oraninin >1 olmasi (53), BT gorintulemesinde daha fazla oranda amfizem
(54) veya hava yolu duvarlarinda inceligin varligi ve kronik bronsit varligidir (55).

D vitamini bagisiklik diizenleyici bir role sahiptir ve alevlenmelerin patofizyolojisinde rol
oynamaktadir. TUm kronik hastaliklarda oldugu gibi D vitamini diizeyleri de KOAH'ta saglikli birey-
lere gore daha disiiktiir. Calismalar siddetli eksikligi olan hastalarda takviyenin ataklarda %50
azalma ve hastaneye yatis ile sonuglandigin1 gostermistir (56). Bu nedenle alevlenmeler nedeniyle
hastaneye yatirilan tim hastalarin ciddi eksiklik (<10 ng / ml veya <25nM) igin degerlendirilmesi ve

ardindan gerekirse deplasman yapilmasi 6nerilmektedir.

2.6. KOAH’1n degerlendirilmesinde kullanilan testler

2.6.1 Spirometrik Degerlendirme

Obstruktif ve restriktif akciger hastaliklarinin tanisinda, hastaligin siddetini belirlemede ve
tedaviye yanitin1 takip etmede bunlarin yaninda; meslek hastaliklarinin degerlendirmesi ve preopera-
tif degerlendirmelerde spirometri diizenli olarak kullanilir. Bu yéntemle zorlu vital kapasite (FVC),
ekspiryumun 1. saniyesinde ¢ikan hacim (FEV1) 6l¢ulmeli ve FEV1/FVC orani hesaplanmalidir. Bu
6lcimler yapilirken kisinin yas, boy, cins ve irkina gore belirlenen referans degerlerle karsilastirilarak
degerlendirme yapilmalidir (57).

KOAH’m kesin tanis1 spirometri ile konulur. Bronkodilatér sonrasi1 6l¢tlmesi gereken para-
metreler FVC, FEV1ve FEV1/FVC’dir. Tanida 400 mcg salbutamol veya 1000 mcg terbutalin veril-
dikten en az 15-20 dakika sonra 6lctlen (bronkodilator sonrasi) FEV1/FVC oraninin %70’ten kiiguk
olmasi gerekmektedir. Ancak unutulmamasi gereken yasla birlikte bu oranin saglikli kisilerde de
disebilecegidir. Bu nedenle ileri yas hastalarda KOAH tanisi1 koyarken dikkatli olunmalidir (58).
Spirometreler inspirasyon ya da ekspirsayon sirasinda olusan akim ya da volim degisikliklerini za-
manin tlrevi olarak 6lcebilen aletlerdir. KOAH’ta solunum fonksiyonlarinin degerlendirilmesi ve
takibinde anahtar rol oynamaktadir. Spirometre pratik kullanimda en yaygin olarak kullanilan solu-

num fonksiyon testidir ancak bu yontemin disinda ¢ok sayida uygulanabilir yontem vardir (58).
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Solunum fonksiyonlart iginde FEV1 6lgiminin kolay olmasi ve degiskenliginin az olmasi
nedeniyle hava yollar1 obstriiksiyonunu degerlendirmede en yaygin olarak kullanilan parametredir.

Orta ve ileri olgularda ise FEV1/FVC’nin %70’in altinda olmasinin yan1 sira bronkodilatator
sonrast FEV1 degeri de %80°den dlsik saptanir. KOAH’ta spirometrik incelemeler ilk degerlendir-
mede oldugu gibi ayn1 zamanda solunum fonksiyonlarinda hastalik stirecinde degismenin izlenmesi
amaciyla da kullanilmaktadir. KOAH’I1 hastalarda yilda bir ya da iki kez spirometrik izlem yapilmasi
onerilmektedir. Takipler esnasinda yapilan 6lgimlerde FEV1’in yilda 50 ml’den fazla azalmasi ak-
ciger fonksiyonlarinda hizli bozulmanin gdstergesidir ancak bu kaniya varmak icin en az 4 yillik seri

6lcimlere ihtiyag vardir (59).

2.6.2 Akciger Volumleri

Akciger volimlerinin 6lglimude kapali devre helyum dilisyon, agik devre nitrojen washout
yontemi ve vicut pletismografisi kullanilabilir. Akciger volimlerinde KOAH’n erken evrelerinde
izlenen ilk degisiklik rezidtel kapasitede (RV) artistir. Bu durum periferik hava yollarinin erken ka-

panmast ile iligkilidir (60).

2.6.3 Diflizyon Kapasitesi
Diflizyon kapasitesi (DLCO) karbon monoksit kullanilarak 6lctlir. DLCO’yu diisiiren du-
rumlar arasinda membran diflizyon kapasitesi ya da kapiller volimde meydana gelen degisiklikler

sayilabilir.

2.6.4 Egzersiz Testleri

Efor kapasitesinin azalmasi kisinin sagliginin bozuldugunu gosteren 6nemli bir gésterge ve
prognoz faktortdir. Ozellikle yurtime testleri takipte ve rehabilitasyonun etkinliginin belirlenme-
sinde yararli olabilir. En sik kullanilan ydrime testi hastanin kendi hiziyla yiriime mesafesini

6lcmeye dayanan 6DYT (6 Dakika Yirtime Testi) “dir.

2.6.4.1. 6DYT (6 dakika yurime testi)

Egzersiz kapasitesini objektif olarak gosteren bir testtir. Uygulanmasi sirasinda hastanin 6
dakikada yuriyebildigi mesafeyi ol¢ulir. Kolay uygulanabilir ve degerlendirilebilir bir testtir. Her-
hangi bir ekip gerektirmez ve kardiyopulmoner egzersiz testi ile arasinda yakin iliski saptanmustir.
Tedaviye yanitinin takibinde ve nefes darligi siddetindeki degisimlerin takibinde anlamli yarar sagla-
maktadir (61).
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2.6.5 mMRC Skorlamasi

MMRC skorlamasinin kullanim kolayligi vardir ama CAT skorlamasindan en dnemli farki

sadece nefes darligi ile ilgili semptomlar1 sorgulamasidir. (Tablo 2) Ginlik pratik hayatta CAT ile

MMRC arasinda uyumsuzluklar gorulebilmektedir. CAT skoru dlsiik saptanan bir hastanin mMMRC

skoru yuksek saptanabilir veya bunun tersi de olabilmektedir. Bu ylzden yapilan ¢alismalar her 2

skalanin birlikte kullanilmasini1 6nermektedir (62). Yapilan arastirmalarda acil servis bagvurularinda

ve hastaneye yatista mMMRC lehine anlamli farklilik saptanirken, yogun bakim Unitesine alinan has-

talarin degerlendirilmesinde CAT daha etkili bulunmustur (63).

Tablo 2. mMRC Skorlamasi

Derece Tamimlama

0 Sadece agir egzersiz sirasinda nefesim daraliyor

1 Sadece dliz yolda hizli yiiridiigiimde ya da hafif yokus ¢ikarken nefesim daraliyor

5 Nefes darligim nedeniyle diiz yolda kendi yasitlarima gore daha yavas yurimek ya da
ara ara durup dinlenmek zorunda kaliyorum

3 Dz yolda 100 metre ye da birka¢ dakika yurudikten sonra nefesim daraliyor ve du-
ruyorum

4 Nefes darligim yiziinden evden ¢ikamiyorum veya giyinip soyunurken nefes darligim
oluyor

2.6.6 KOAH Degerlendirme Testi "CAT"

Bu test KOAH’ta saglik durumunu ve kisinin etkilenmesini subjektif olarak 6lgmektedir.

Testte yer alan sorular hastaligin gunlik yasama ve kisinin saglik durumuna etkilerini belirlemeyi
saglamaktadir (64). Skorlar 0-40 arasinda degismektedir (Tablo 3).

Tablo 3. KOAH Degerlendirme Testi

Skor

Hic 6ksurmiyorum O 1 2 3 4 5 Sirekli6ksuriyorum
Akcigerlerimde hi¢ balgam yok Akcigerlerim tamamen balgam

g ¢ balgam y 01 2 3 4 5 g g

dolu
Gogsiimde hi¢ tikanma/daralma Gogsiimde ¢ok daralma var
OESIICE IS 0|1|2|3|a| 5| =meE
hissetmiyorum
Yokus veya bir kat merdiven Yokus veya bir kat merdiven
) 0 1 2 3 4 5 .

¢iktigimda nefesim daralmiyor ¢iktigimda nefesim ¢ok daraliyor
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Evdeki hareketlerimde hig

zorlanmiyorum

Evdeki hareketlerimde ¢cok

zorlaniyorum

Akcigerlerimin durumuna ragmen
evimden disar1 ¢ikmaya

¢ekinmiyorum

Akcigerlerimin durumu nedeniyle
evimden disar1 ¢ikamaya

cekiniyorum

Rahat uyuyorum

Kendimi ¢ok giicli/enerjik
hissediyorum

Akcigerlerimin durumu nedeniyle
rahat uyuyamiyorum
Kendimi hi¢ gucli/enerjik

hissetmiyorum

Toplam skor ‘

2.6.7. Ottawa KOAH Risk Skalas1 (OCRS)

Bu test 10 kriterden olusmakta olup kisa ddnemde ciddi sonuclar icin yiiksek risk altinda olan
KOAH’11 hastalarin acil serviste tanimlanabilmesi i¢in elde edilmistir. Uygulamaya yeni baslayan bir
test olup validasyonu Aralik 2018’de yapilmustir. Yapilan ¢alisma nefes darligi ile acil servise bas-
vuran ve acil serviste KOAH alevlenmesi tanist alan hastalarin 14 glnlik kotu sonlanimini ve 30
gunlik mortalitesini 6n gbrebilecegini belirtmistir. Hastalarin test sonucunda toplam skoru 0 ile 10
arasinda degismekte olup her skora gore kot sonlanim riski tanimlanmistir (Tablo 4). Bu skalaya
gore toplam skoru <3 olan hastalarin kot sonlanimi diisiik bulunmus ve kotli sonlanim agisindan
diistik ve orta risk olarak tanimlanmistir (5). Bunun disinda hastalarin skorlarina gore olasi kotii son-

lanim riskleri belirtilmistir. (Tablo 5)

Tablo 4. Ottawa KOAH Risk Skalasi

Bypass dykdsl Evet (1) Hayir (0)
Periferik damar hastaligi dykusi Evet (1) Hayir (0)
Baglangi¢ degerlendirmesi - <
Solunum zorluguna bagh
entlibasyon 6ykdsi Evet (2) Hayr (0)
Acil servise bagvuruda nabiz >

110/dk Evet (2) Hayir (0)
EKG’de iskemik degisim olmasi Evet (2) Hayir (0)

PAAC’de herhangi bir pulmoner
konjesyon bulgusu olmasi SR e (0}

Incelemeler

Hemoglobin < 10g/dL Evet (3) Hayir (0)
Ure (BUN) > 34mg/dL Evet (1) Hayir (0)
Serum COz > 35mmol/L Evet (1) Hayir (0)
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Oda havasinda veya sirekli

Acil servisteki tedavi son- kullandig: oksijen altinda sat <
rast yeniden degerlendirme | %90 olmasi veya nabiz >120/dk ol- =vE(E) L5 ()
masi
Toplam skor
Tablo 5. Ottawa KOAH risk skalasi skoruna gore kotii sonlanmim riskleri
Toplam skor Risk (%) Kategori

0 2,2 Diisiik risk
1 4,0 Orta risk
2 7,2 Orta risk
3 12,5 Yuksek risk
4 20,9 Yiksek risk

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

Bu test 5 kriterden olusmakta olup KOAH alevlenme 6n tanisiyla hastaneye yatirilan hasta-
larda hem hastane ici hem de 30 glinliik mortaliteyi basartyla 6n gérmektedir (Tablo 6). 2012 yilinda

validasyonu yapilan bir ¢alisma olup o suregten beri kullanilmaktadir. Hastanin test sonucunda top-

lam skoru O ile 6 arasinda degismekte olup skorlamaya gore hastalar: DECAF 0-1 (“diisiik risk”;
hastane ici 6lim =%1,4); DECAF 2 (“iliml1 risk”; mortalite =%8,4); ve DECAF 3-6 (“yuksek risk”;

mortalite =%34,6) olarak siniflandirilmistir (6).

Tablo 6. DECAF skoru

Extegg;elde Iz/IeRMC;g)E/)s)pnea Evden ¢ikmak i¢in nefes darlig: Evden ¢ikmak igin nefes Yikanma ve giyinmeye engel
yok darlig1 var ancak yikanma olacak kadar nefes darlig: var
(Son 3 ayda iyi hissedilen ve giyinmeye engel degil
bir glinde) ©) @
(@)
Eosinopeni Evet (1) Hayir (0)
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PAAC’de konsolidasyon Evet (1) Hayir (0)

Asidemi pH < 7,3 Evet (1) Hayir (0)

Bagvuru EKG’sinde atrial
fibrilasyon olan veya parok- Evet (1) Hayir (0)
sismal a.fibrilasyon varlig

Toplam skor

2.7 HASTALIGIN DERECELENDIRILMESI KONUSUNDA ONERILER

GOLD’un 2020 kilavuzu degerlendirildiginde gore tek basina FEV1 hastaligin siddetini de-
gerlendirmede yetersiz kalir. Semptomlarin yaninda hastalarin spirometrilerinin degerlendirilip buna
gore smiflandiriimakta ve alevlenme riskine dayanan birlesik degerlendirme GOLD sistemi kullanil-
maktadir. (Sekil 1) Bu yaklasiminda; KOAH degerlendirme testi (CAT) ile semptomlarin subjektif
olarak degerlendirilmesi 6nerilir. CAT >10 olmasi “fazla semptomu” olan hastalar1 belirlemektedir.
Semptomlarin degerlendirilmesinde ilk tercin CAT skoru olmasina ragmen eger CAT skoru saptana-
madiysa, MMRC skoru kullanilarak nefes darligi derecesinin saptanmasi 6nerilmektedir. KOAH
alevlenme riskinin yiiksek oldugunu saptamada kullanilabilecek (¢ farkli yaklagim vardir.

1. Hastanin GOLD spirometrik siniflamasina gore evre 3 veya 4 olmasi

2. Hastanin son bir yilda 2 veya daha fazla alevlenme 0ykisi olmasi

3. Hastanin son 1 yilda KOAH alevlenmesi nedenli hastaneye yatmasi hastanin alevienme agi-
sindan yuksek riskli oldugunu gosterir.

Hastaligin degerlendirilmesinde ilk asamada CAT ile (veya MMRC ile) hastanin yakinmalari
degerlendirilir. Hastanin nefes darligi az veya fazla olarak gruplanr.

Bu degerlendirmede;

e CAT skoru <10 veya mMRC diizeyi 0-1 ise nefes darlig1 az
e CAT skoru >10 veya mMRC diizeyi >2 ise nefes darlig1 fazla olarak degerlendirilir.

Ikinci asamada hastaligin alevlenme riski belirlenir. Hastalarin risk grubuna gore alevlenme

riski belirlenir. Daha 0nce anlatildig: gibi risk 3 farkli metodla belirlenebilir.
1. Hastanin GOLD spirometrik siniflamasina gore evre 3 veya 4 olmasi (KOAH siddetinin spi-
rometrik olarak degerlendirilmesinde bronkodilatér sonras1 FEV1 degeri g6z oniine alinir)
2. Hastanin son bir yilda 2 veya daha fazla alevlenme 0ykist olmasi
3. Hastanin son 1 yilda KOAH alevlenmesi nedenli hastaneye yatmasi hastanin alevienme agi-
sindan yuksek riskli oldugunu gosterir.
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Farkl1 yaklagimlarda alevlenme riski farklilik gosteriyorsa, bunlar iginde hangisi daha yiiksek

riske sahipse onun dikkate alinmasi 6nerilmektedir (65).

Spirometrik Havayolu obstruksiyonu-
tani => nun degerlendirilmesi

l l

(
Post-bronkodilator

FEV1/FVC<0,7 GOLD1 >80

J=|

nin degerlendirilmesi

Semptomlar ya da alevlenme riski-]

\_

Sekil 1. Birlesik Degerlendirme Gold Sistemi

2.8 GORUNTULEME

KOAH’da kronik bronsit ve amfizem genellikle birliktedir.

2.8.1.Kronik bronsit

.

4 aYa aYa
>2 alevlenme veya >1
alevlenme nedenli yatis C D
Oykust
FEV: (Beklenen) f=< # #
GOLD2  50-79 Yaus geretinneyen <1 A B
GOLD 3 30-49 \ I\ JL
GOLD 4 <30 4 Y
J m-MRC <1 m-
CAT<10 MRC>2

Kronik bronsit, birbirini izleyen iki yilda her bir yilin ti¢ ayinda kronik balgamli 6ksurik ola-

rak tanimlanir ancak éncesinde diger kronik 6ksirik nedenlerinin dislanmis olmasi gerekmektedir.

Hava akimi kisitlamasindan 6nce veya sonrasinda gelisebilir. Klglk hava yollar1 enflamasyon son-

rasinda 6demlenir ve fazla miktarda balgam olusturur. Odemlenen dokular ve olusan fazla miktardaki

yogun igerik hava yollarin1 daraltarak soluk alip vermeyi zorlastirir (66).

2.8.2.Amfizem

KOAH’da akcigerlerin en kii¢uik birim olan alveoller ve bu alveollere ulasan kii¢iik hava yol-

lar1 sigaraya bagli olarak anormal ve kalici genisler. Kisi nefes verdiginde bir miktar hava akciger-

lerden ¢ikamaz ve hava hapsi olusur.

Amfizemde radyografik bulgular; minimal veya ileri derecedeki amfizemli vakalarda sensitif

degildir. En iyi kosullarda bile sensitivite %66 dolaylarindadir.

Amfizemdeki hava hapsine bagli olarak olusan radyolojik bulgular:
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- Hava hapsine bagli radyolusent (daha siyah goriinim) gérinimde artis

- Dusuk diyafragma; Sag diyafragmanin, midklavikular hatta 7. 6n kot ucunda veya asagida bulun-
masi Ve 1. kosta ile diyafragma arasindaki mesafenin 30 cm’nin tizerine ¢ikmasidir

- Diyafragmada dizlesme; Kardiyofrenik ve kostofrenik sindsleri birlestiren ¢izgi ile diyafragma
kubbesi arasindaki mesafenin 1,5 cm’den az olmasidir

- Yan grafide toraks 0n-arka capinda artma vardir. Aortanin 6n duvari ile sternum arasindaki mesafe

3.5 cm’den buyuktur.
- Damla kalp goranum
- Kor pulmonale gelismis olgularda kalpte ve ana pulmoner arterde genisleme

- Periferik oligemi; Periferik akciger alanlarinda kan damarlarinin ¢apinda ve sayisinda azalma var-
dir.

- Saydamlik artis1; Avaskuler, hava iceren Kistik lezyonlara (biller) ve parankim kaybina baglh ge-
ligir.
Yapilan bir ¢caligmada asagida belirtilen radyolojik bulgulardan iki veya daha fazlasinin bu-

lunmasi halinde amfizem tanisinin konulabilecegi belirtilmistir:
* PA grafide diyafragmanin diizlesmesi

* Akcigerlerde diizensiz radyoliisent alanlarin mevcudiyeti

* Lateral grafide retrosternal parlak alanin genislemesi

* Lateral grafide diyafragmanin diizlesmesi(67)

2.9. TANI VE TETKIK

Acil servise basvurusunda 0ykisune gore KOAH atak siiphesi olan hastanin ilk degerlendir-
mesi yapilirken mutlaka hastanin giinliik aktivite kapasitesi gibi bazal 6zelliklerini ve atak esnasinda
bu bulgulardaki degisikliklerini iceren bir 0yku alinmalidir. Sayet ulasilabiliyorsa 6nceki kan gazi
degerleri, akciger goruntiilemesi ve spirometrik 6lglimleri hastanin bazal degerlerini saptamada ve
atak tanis1 koymada yardimeci olabilir. Fizik muayenede hava akimi kisitliligina ve hava hapsine bagli
akciger oskultasyon bulgulart bulunabilir. Bunun yaninda muayenede yardimci solunum kaslariin
kullanimu, santral siyanoz varligi, paradoksal gogls hareketi gibi bulgular agisindan dikkatli olunma-
lidir. Yine de tek basina fizik muayene bulgularinin varligi ya da yoklugu tanida ve tedavi yak-
lasiminda fayda saglamaz. Tum yapilacak islemlere hasta bazli durumun ciddiyetine gére karar ve-
rilmelidir. KOAH atak dustnulen bitiin hastalar bagvuruda monitorize edilmedilir. Burada en énemli

husus hastanin pulse oksimetri 6lcuimiidiir. Ozellikle bu 6l¢iimlerde hastanin evinde siirekli oksijen
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alip almadig1 6grenilmeli ve bazal oksijen degerlerine gore hasta degerlendirilmelidir (58). Arteriyel
kan gazimnin takip edilmesi hipoksi, hiperkarbi ve asidoz tablolarmin saptanmasinda énemlidir. Ozel-
likle acil serviste verilen tedavi sonrasinda oda havasinda (sayet varsa hastanin siirekli kullandigi
oksijeni aldig1 esnada) alinan arteriyel kan gazi degerleri atak yonetiminde énemlidir. Bu sonuclar
hastanin taburculuguna oncelik edebilir; sayet yatis gereksinimi varsa da servise veya yogun bakima
yatis kararinda rol oynayabilir. Akciger grafisinin ¢ekilmesi gerekmektedir. Grafi her ne kadar
KOAH alevlenmesi icin tanisal bir tetkik olmasa da dekompanze kalp yetmezligi, pnédmoni, Kitle ya
da pndmotoraks gibi diger alternatif tanilarin diglanmasinda rol oynar. Bunun disinda akut koroner
sendrom gibi tanilar1 dislamak adina hastalara elektrokardiyografi (EKG) cekilebilir, kardiyak enzim
ve B tipi Natriuretik peptid (BNP) degerleri 6lglebilir. Kardiyak monitorizasyon ciddi atag: olan ve
genel durumu nedenli stabil olmayan tim hastalarda gereklidir. Rutin hematolojik incelemeleri ve

diger kan degerlerini iceren tetkikler atak yonetiminde ve ayirici tanisinda belirgin yer tutmazlar (58).

2.10.KOAH ALEVLENMESINDE TEDAVi SECENEKLERI

2.10.1.Tedavi duzenlemesi

KOAH alevlenmelerinin tedavisinin amaglari, mevcut alevlenmenin olumsuz etkisini en aza
indirgemek ve sonraki olaylarin gelisimini 6nlemek olmalidir. Bir alevlenmenin siddetine ve / veya
altta yatan hastaligin siddetine bagli olarak, bir alevlenme ayakta veya yatarak tedavi edilebilir. Alev-
lenmelerin %80'inden fazlasi, bronkodilatorler, kortikosteroidler ve antibiyotikler dahil olmak zere
farmakolojik tedaviler ile ayaktan tedavi edilir (50,68).

KOAH alevlenmesi sirasinda hastaneye yatis ihtiyacinin degerlendirilmesi i¢in endikasyon-
lar;

1. Istirahat dispnesi, artmis solunum sayisi, dilsiik oksijen satiirasyonu ya da uyku hali konfiiz-

yon gibi mental durumda ani kéttilesme
Akut solunum yetmezligi
Siyanoz, periferik 6dem gibi yeni gelisen klinik bulgular
Ilk tedavi sonras1 belirgin klinik yanitin olmamasi

Kalp yetmezligi ya da yeni gelisen aritmiler gibi ciddi komorbidite varlig

o ok~ w D

Sosyal destegin yetersiz olmasidir.
KOAH alevlenmesi olan hastalara acil servise geldiginde; alevlenmenin hayati tehdit edici
olup olmadigi, artan solunum g¢abasinin varligi veya gaz degisimi bozuklugunun varligi noninvaziv

ventilasyon igin dikkate alinmali ve bu degerlendirme esnasinda hastalar oksijen destegi verilerek
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izlenmelidir. Eger noninvaziv ventilasyon ihtiyaci varsa, bu hastalarin hastanenin yogun bakim tni-
tesine alinmasi diisiiniilmelidir. Aksi durumda ise; hasta acil serviste veya servise yatirilarak yoneti-
lebilir. Farmakolojik tedaviye ek olarak, alevlenmelerin hastane yénetimi, solunum destegini (oksijen
tedavisi, ventilasyon) icerir.

KOAMH alevlenmesinin klinik gériniima heterojendir, bu nedenle hastanede yatan hastalarda
alevlenmenin siddetinin hastanin klinik bulgularina dayanmasi ve asagidaki siniflandirmanin kulla-
nilmasi 6nerilmektedir (69).

e Solunum yetmezligi yok:

1.Solunum hizi: dakikada 20-30

2.Aksesuar solunum kaslarinin kullanimi1 olmamasi
3.Bozulmus mental durum olmamasi
4.0ksijen maskesi ile %28-35 FiO2 diizeyinde oksijen verilmesi ile hipoksemi olmamasi
5.PaCO:z2 'de artis olmamasi
e Hayati tehdit etmeyen akut solunum yetmezligi:
1.Solunum hizi: dakikada >30

2.Yardimc1 solunum kaslarinin kullanimi varligi
3.Bozulmus mental durum olmamasi
4.0ksijen maskesi ile %28-35 FiO2 diizeyinde oksijen verilmesi ile hipoksemi olmamasi
5.PaCOz 'de artis var (50-60mmHg dlizeyinde)
e Hayati tehdit eden akut solunum yetmezligi:
1.Solunum hizi: dakikada >30

2.Yardimci solunum kaslarinin kullanimi varligi
3.Bozulmus mental durum varhigi
4.0ksijen maskesi ile tamamlayici1 oksijen ile (%28-35 FiO2) hipoksemi dizelmez veya FiO2
>% 40 gerektirir
5.PaCO:2 'de artis (>60mmHg diizeyinde) veya kan gazinda asidoz (pH < 7.25) varligi
KOAH alevlenmesi i¢in hastaneye yatistan sonra uzun sureli prognoz kotidur, bes yillik mor-
talite oran1 yaklasik %50°dir (70). Ko6tl sonucla iliskili faktorler arasinda yaslhilik, diisiik viicut Kitle
indeksi, komorbid hastaliklar (6rn. kardiyovaskiler hastalik veya akciger kanseri), KOAH alevlen-
meleri igin 6nceki hastaneye yatislar, indeks alevlenmesinin klinik siddeti ve taburculukta uzun sireli
oksijen tedavisi ihtiyact vardir (71). Daha siddetli solunum semptomlari, k6t yasam kalitesi, daha
kotu akciger fonksiyonu, diistik egzersiz kapasitesi, BT gorintilemesinde diisiik akciger yogunlugu
ve kalinlagmis brons duvarlar1 varligi ile karakterize olan hastalar akut KOAH alevlenmesinden sonra

daha yuksek mortalite riski altindadir (72).
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Yakin zamanda glincellenen bir Cochrane incelemesi, strekli destekle birlikte tek bir kisa
egitim bileseniyle KOAH alevlenmesi eylem planlarinin kullaniminin hastane igi saglik hizmetlerinin
kullanimin1 azalttig1 sonucuna vardi. Bu tur egitimsel midahalelerin de kortikosteroidler ve antibi-

yotiklerle KOAH alevlenmelerinin tedavisini arttirdigi bulunmustur (73).

2.10.2.Farmakolojik tedavi
KOAH alevlenmeleri i¢in en sik kullanilan Ug¢ ila¢ sinifi bronkodilatorler, kortikosteroidler ve

antibiyotiklerdir.

2.10.2.1.Bronkodilatorler

Kisa etkili antikolinerjikler olsun olmasin, kisa etkili inhale beta2-agonistlerin bir KOAH
alevlenmesinin akut tedavisi igin ilk bronkodilatorler olmasi 6nerilir (74). Kisa etkili bronkodilator-
lerin verme yolunun arastirildig: bir sistematik derlemede maddeyi vermek i¢in 6l¢ili doz inhalerleri
(MDI) (spacer ile veya spacer olmadan) veya nebulizorlerin kullanilmas: arasinda FEV1'de anlamli
bir fark bulamadigi, ancak hasta bireylerde nebulizatorlerin daha kolay uygulanabilir oldugu vurgu-
lanmistir. Hastalarin stirekli neblizasyon almamalari; ancak MDI inhalerin ilk iki veya (¢ dozunu
saat bas1 bir veya iki puf almasi ve ardindan hastanin cevabina gore her 2-4 saatte bir kullanmalari
onerilir. Her ne kadar, bir alevlenme sirasinda inhale kortikosteroidlerle birlikte veya olmadan, inhale
uzun etkili bronkodilatorlerin (betaz-agonistler veya antikolinerjikler veya kombinasyonlar) kullani-
min1 degerlendiren klinik ¢alismalar olmamasina ragmen, alevlenme sirasinda bu tedavilere devam
edilmesi veya bu ilaglarin hastaneden taburcu edilmeden 6nce baslanmasi oneriliyor. Bu hastalarda
onemli yan etkiler nedeniyle intravendz metilksantinlerin (teofilin veya aminofilin) kullanilmas: tav-
siye edilmez (75). Bronkodilator ajan1 vermek igin oksijeni kullanmak yerine hava ile ¢alisan bir

nebulizator kullanilmalidir ¢iinki oksijen ile verilen nebulizatoriin PaCOz2’yi artirma riski vardir (76).

2.10.2.2.Glukokortikoidler

Calismalardan elde edilen veriler, KOAH alevlenmelerinde sistemik glukokortikoidlerin iyi-
lesme suresini kisalttigin1 ve akciger fonksiyonunu iyilestirdigini gostermektedir (FEV1). Bunun ya-
ninda oksijenasyonu artirdigi gibi (77,78), erken niks, tedavi basarisizligi (79) ve hastanede yatis
suresini arttirir (78). Doz olarak 5 giin boyunca giinde 40 mg prednizolon Onerilmektedir (80). Bir
gozlemsel ¢calisma, KOAH alevienmeleri igin daha uzun oral kortikosteroid tedavilerinin artmis pno-
moni ve mortalite riski ile iliskili oldugunu diisiindiirmektedir (81). Oral prednizolon ile tedavi intra-
vendz uygulama ile esit derecede etkilidir (82). Tek basina nebulize budesonid, baz1 hastalarda alev-

lenmelerin tedavisi igin uygun bir alternatif olabilir (77,83) ve bu segenekler arasindaki segim yerel
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maliyet sorunlaria bagh olsa da, intravendz metilprednizolona benzer faydalar saglar (84). Ust so-
lunum yolu enfeksiyonu baslangicinda 10 giin boyunca ICS / LABA ile yogun kombinasyon tedavisi,
Ozellikle siddetli hastaligi olan hastalarda alevlenmelerin azalmasi ile iligkili olabilir (85). Kisa kor-
tikosteroid patlamalar1 bile daha sonra artan pnémoni, sepsis ve 6lim riski ile iliskilidir (86) ve kul-
lanim1 6nemli alevlenmeleri olan hastalarla sinirlandirilmalidir. Son ¢alismalar, daha diisiik kan eo-
zinofilleri olan hastalarda akut KOAH alevlenmelerini tedavi etmek igin glukokortikoidlerin daha az
etkili olabilecegini (50,52) ve daha fazla steroid koruyucu tedavi rejimi ¢alismasinin gerekli oldugunu

gostermektedir.

2.10.2.3.Antibiyotikler

KOAH alevlenmelerinde viral veya bakteriyel ajanlar etken olabilse de (46) alevlenmelerde
antibiyotik kullanimi tartismalidir (87). Belirsizlikler, bronsit (akut veya kronik) ve KOAH alevlen-
meleri arasinda ayrim yapmayan calismalardan, plasebo-kontrolsiz ¢alismalardan ve / veya hastala-
rin altta pndémoni olabilecegini dislamayan akciger grafisi olmayan ¢alismalardan kaynaklanmakta-
dir. Hastalarda bakteriyel enfeksiyonun klinik belirtileri varsa, 6rn. artmis balgam piiriilans1 oldu-
gunda, alevlenmelerde antibiyotik kullanimini destekleyen kanitlar vardir (88). Antibiyoterapi kulla-
nimint belirlemek adina balgam renginin kullanimi 6nerilmektedir.

Plasebo kontrollii calismalarin sistematik bir incelemesi, antibiyotiklerin kisa sireli mortalite
riskini %77, tedavi basarisizligin1 %53 ve balgam piiriilansin1 %44 azalttigini gOstermistir (89). Po-
liklinik ortaminda balgam kdltrleri en az iki gln siirdiigii ve siklikla teknik nedenlerle guvenilir
sonuglar vermedikleri icin mimkin degildir. Daha iyi bir tan1 profiline sahip KOAH alevlenmele-
rinde gesitli hava yolu enfeksiyonu biyobelirtecleri arastiriimaktadir. C-reaktif protein (CRP) ile ilgili
daha 6nceki ¢calismalar celiskili bulgular bildirmistir (90). Yakin zamanda yapilan randomize bir ¢a-
lisma, antibiyotik regetelerinin bakim noktasi CRP testi ile yonlendirildigi KOAH alevlenmesi olan
hastalarda Ingiltere birinci basamak polikliniklerinde sonuglar1 bozulmadan antibiyotik recetelerinde
belirgin bir azalma bulmustur (91). Hollanda'da akut KOAH alevlenmesi nedeniyle hastaneye yatiri-
lan hastalarda yapilan bir baska ¢alisma da benzer sonuclar bulmustur (tedavi basarisizliginda artis
olmadan antibiyotik kullanimini azaltmistir). Bu bulgularin, bu yaklagimi genellestirmek igin bir
Oneri vermeden once diger ortamlarda onaylanmasi gerekir.

Aragtirilan bir baska biyobelirteg, bakteriyel enfeksiyonlara daha spesifik olan ve antibiyotik
kullanma kararinda degerli olabilecek bir belirte¢ olan prokalsitonindir, ancak bu test pahalidir ve
kolayca elde edilememektedir. Birgok ¢alisma, prokalsitonin kilavuzlugunda antibiyotik tedavisinin

ayn1 Klinik etkinlikle antibiyotik maruziyetini ve yan etkileri azalttigin1 6ne stirmiistiir (92,93). Mev-
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cut klinik ¢alismalarin yakin tarihli bir meta-analizi, antibiyotik kullanimini tetiklemek icin prokalsi-
tonin bazli protokollerin, klinik sonuglari etkilemeden (6rn., tedavi basarisizligi orani, hastanede kalis
suresi, mortalite) 6nemli 6l¢lide azalmis antibiyotik recetesi ve toplam antibiyotik maruziyeti ile ilis-
Kili oldugunu gostermektedir. Bununla birlikte, bu kanitin kalitesi, metodolojik sinirlamalar ve daha
kiguk genel galisma popiilasyonlar1 nedeniyle diisiik ila orta diizeydedir. Prokalsitonin bazli proto-
koller klinik olarak etkili olabilir; bununla birlikte, titiz bir metodoloji ile dogrulayici ¢aligmalara
ihtiya¢ vardir. Bir yogun bakim Unitesinde tedavi edilen KOAH alevlenmeleri olan hastalarda, anti-
biyotik baslatmak veya durdurmak icin prokalsitonin tabanli bir algoritma ile tedavi edilen hastalarda,
standart antibiyotik rejimleri alanlara kiyasla daha ytiksek bir mortalite oran1 vardi (94).

Ozetle, ui¢ kardinal semptomu olan KOAH alevlenmesi olan hastalara antibiyotik verilmelidir:
dispne, balgam miktar1 ve balgam piiriilansinda artis. Ancak iki kardinal semptom var ve bu semp-
tomlardan biri balgam piiriilansinin artmast ise ya da invaziv/noninvaziv mekanik ventilasyon ihtiyact
varsa diger kriterlere bakilmaksizin antibiyoterapi verilmelidir (46). Tavsiye edilen antibiyotik teda-
visinin siresi 5-7 gundur (95).

Antibiyotik secimi lokal bakteriyel diren¢ paternine dayanmalidir. Genellikle ilk ampirik te-
davi, aminopenisilin + klavulanik asit, makrolid veya tetrasiklindir. Sik alevlenmeleri, siddetli hava
akimi smirlamasi ve / veya mekanik ventilasyon gerektiren alevienmeleri olan hastalarda balgam
veya diger akciger materyallerinden kultir alinmalidir ¢linkii bu hastalarda gram negatif bakteriler
(6rn., pseudomonas turleri) veya direncli patojenler etken olabilir (96). Bu etkenlerin de yukarida
bahsedilen antibiyotiklere duyarli olmadig: bilinmektedir. Uygulama yolu (oral veya intraventz),
hastanin yemek yetenegine ve antibiyotigin farmakokinetigine baglidir, ancak antibiyotiklerin agiz-

dan verilmesi tercih edilir. Dispne ve balgam piiriilansindaki iyilegsmeler klinik basariy1 gosterir.

2.10.2.4. Yardimci tedaviler

Hastanin klinik durumuna bagli olarak, uygun bir sivi dengesi, klinik olarak endike oldugunda
ditretik kullanimi, antikoagulanlar, komorbiditelerin tedavisi ve beslenme yonleri g6z éniinde bulun-
durulmalidir. Saglik hizmeti saglayicilar1 her zaman sigaray1 birakma ihtiyacin1 kuvvetle uygulama-
lidir. Hastaneye yatirilan hastalarin derin ven trombozu ve pulmoner emboli riski artis1 olmasi sebe-

biyle tromboembolizm igin profilaktik 6nlem alinmalidir (97).
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2.10.3.Solunum destegi

2.10.3.1.0ksijen terapisi

Oksijen destegi alevlenmenin hastane tedavisinin énemli bir bilesenidir. Hastanin satiirasyo-
nunu %88-92 hedefi ile iyilestirmek i¢in tamamlayic1 oksijen titre edilmelidir. Oksijen tedavisi bas-
latildiktan sonra, hiperkarbi ve / veya derinlesen asidoz olmaksizin ideal oksijenasyonu varligini takip
edebilmek icin kan gazi takibi yapilmalidir. Akut hipoksemik solunum yetmezligi olan hastalarda,
yuksek akim oksijen (Hi-Flow: HFO) standart oksijen tedavisine veya noninvaziv pozitif basingh
ventilasyona bir alternatif olabilir. Gézlemsel ¢alismalarda, HFO azalmis solunum hiz1 ve ¢abasi,
azalmig solunum g¢alismasi, daha iyi gaz degisimi ve daha iyi akciger hacmi ile iliskilendirilmistir.
Tim bu fizyolojik faydalar akut solunum yetmezligi hastalarinda oksijenasyonu ve klinik sonuglari
olumlu yonde iyilestirebilir (98). Tamamlayic1 oksijen gerektiren ¢ok ciddi altta yatan hastaligi olan
KOAH hastalarinda bugune kadar ¢alismalar yapilmistir; bir ¢alismada, HFO'nun oksijenasyonu ve
ventilasyonu iyilestirdigini ve hiperkarbiyi azalttigini gosterilmistir (99). Akut hipoksemik solunum
yetmezligi olan hastalarda randomize kontrolli ¢alismalarin (RCT) sistematik olarak gozden gegiril-
mesi, HFO'nun entlibasyon oranini azaltma egiliminde oldugunu, ancak konvansiyonel oksijen teda-
visi veya NIV ile karsilastirildiginda istatistiksel 6nemi karsilamadigini ve mortalite tizerinde higbir
etkisi olmadigim1 diistindiirmektedir. Birka¢ randomize kontrollii calisma, stabil hiperkapnik
KOAH'l1 hastalarda hiperkapninin azaltilmas1 ve saglikla iligkili yasam kalitesinin iyilestirilmesi i¢in
HFO tedavisinin kullanimini incelemislerdir (100,101). KOAH hastalarinda hem akut hem de kronik
hipoksik / hiperkarbik solunum yetmezliginde HFO'nun etkilerini incelemek icin iyi tasarlanmuis, ran-

domize, ¢cok merkezli ¢alismalara ihtiyag vardir.

2.10.3.2.Ventilasyon Destegi

Baz1 hastalarin solunum destegine veya yogun bakim unitesine (YBU) derhal kabul edilmesi
gerekir (Tablo 7). Akut solunum yetmezligini tanimlamak ve yonetmek igin yeterli personel beceri
ve ekipmani varsa, siddetli alevlenmeleri olan hastalarin ara veya 6zel solunum bakim Unitelerine
kabul edilmesi uygun olabilir. Bir alevlenmedeki ventilasyon destegi noninvaziv veya invaziv venti-

lasyon ile saglanabilir.

Tablo 7. Solunum destegine veya yogun bakim iinitesine alinma Kriterleri

[lk tedaviye yanitsiz siddetli nefes darlig

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

Invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci

Hemodinamik instabilite, vazopressor ihtiyact

2.10.3.2.1.Noninvaziv mekanik ventilasyon

KOAH akut alevlenmeleri nedeniyle hastanede yatan hastalarda akut solunum yetmezligini
tedavi etmek icin ilk ventilasyon modu olarak invaziv ventilasyona (entiibasyon ve pozitif basingl
ventilasyon) kiyasla noninvaziv mekanik ventilasyon (N1V) kullanimu tercih edilir. NIV, %80-85'lik
bir basar1 oranina sahip oldugu gosterilmistir (102). NIV'in oksijenasyonu ve akut solunum asidozunu
iyilestirdigi, yani NIV'in pH'1 arttirdigi ve PaCOz'yi azalttig1 gOsterilmistir. NIV ayrica solunum hi-
zini, nefes alma isini ve nefes darliginin siddetini azaltir ve bunun yaninda ventilatorle iliskili pno-
moni ve hastanede kalis stresi gibi komplikasyonlar1 da azaltir. Daha da 6nemlisi, bu mudahale ile
mortalite ve entlibasyon oranlar1 azalmaktadir (103). Hastalar en az 4 saatlik yardimsiz solunumu
tolere edebildiklerinde, NIV weaning siresine gerek kalmadan dogrudan kesilebilir (104). NIV endi-

kasyonlar1 Tablo 8’de 6zetlenmistir (105).

Tablo 8. Non-invaziv Mekanik Ventilasyon Endikasyonlari

Respiratuar asidoz (PaCO2 > 45mmHg ve arteriyel pH < 7,35)

Ciddi nefes darliginin bulgular1 olan yardimet solunum kaslarinin kullanimi, abdominal solunum

paterni varlig1 ve/veya interkostal kaslarda ¢ekilmenin varlig

Yeterli oksijen tedavisine ragmen olusan persistan hipoksemi

2.10.3.2.2.Invaziv mekanik ventilasyon

Bir alevlenme sirasinda invaziv mekanik ventilasyonun baslatiimasi i¢in endikasyonlar Tablo
8'de gOsterilmistir ve NIV'nin ilk denemesinin basarisizligi da tek basina bir invaziv mekanik venti-
lasyon endikasyonudur (106). KOAH'ta NIV'in genel klinik kullanimi ile deneyim kazanildikga, in-
vaziv mekanik ventilasyon icin birtakim endikasyonlar N1V ile basarili bir sekilde tedavi edilmekte-
dir, boylece KOAH alevlenmesi i¢in hastanede yatis sirasinda akut solunum yetmezliginin ilk basa-
mak tedavisi olarak invaziv mekanik ventilasyonu ortadan kaldirmaktadir (106). ilk tedavi olarak
noninvaziv ventilasyonu basarisiz olan ve daha sonra kurtarma tedavisi olarak invaziv ventilasyon

alan hastalarda prognozun daha koti olmasi beklenmektedir.
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Tablo 9. invaziv Mekanik Ventilasyon Endikasyonlar1

NIMV tolere edilememesi veya basarisiz olmasi

Solunum adresti veya kardiyak arrest durumunun olmasi

Masif aspirasyon veya persistan kusma

Solunum sekresyonlarinin strekli olarak varligi ve/veya ¢ikarilamamasi

Siviya ve vazoaktif ajanlara yanitsiz ciddi hemodinamik instabilite varlig:

Ciddi ventrikuler veya supraventrikiler tasikardi

Hayati tehdit edici hipoksemi olup NIMV tolere edilememesi

Biling kaybi, sedasyonla yeterli kontrol edilemeyen psikomotor ajitasyon

Akut solunum yetmezligi olan KOAH hastalar1 izerinde yapilan biyuk bir ¢alisma, hastane
ici mortaliteyi %8-9 olarak bildirmistir (107). 12 aylik mortaliteye bakildiginda 6zellikle invaziv ven-
tilasyondan once akciger fonksiyonu zayif olan hastalarda (FEV1 <%30 6ngorulen), akciger hastaligi
disinda ek komorbid hastaligi olanlarda ve nefes darlig1 sebepli evden ¢ikamayanlarda mortalitenin
daha yuksek oldugu goriilmiistiir. Daha 6nce tan1 konmus bir komorbiditesi olmayan, potansiyel ola-
rak geri doniistimlii bir nedenden dolay1 (enfeksiyon gibi) solunum yetmezligi olan veya nispeten
hareketli olan ve uzun sireli oksijen kullanmayan hastalar ventilator desteginden sonra iyi sonug

verdi.

2.10.4.Hastaneden taburculuk ve takibi

Alevlenmelerin nedeni, ciddiyeti, etkisi, tedavisi ve zaman sureci hastadan hastaya ve top-
lumdaki tesislere ve saglik sistemlerine gore tlkeden Ulkeye degisir. Buna gore, taburculugun zaman-
lamasi ve niteligine uygulanabilecek hicbir standart yoktur. Mortalite; hasta yas1, asidotik solunum
yetmezliginin varligi, ventilasyon destegine duyulan ihtiyag ve anksiyete ve depresyon dahil komor-
biditeler ile ilgilidir (108).

Taburcu olduktan sonra erken takip (bir ay icinde) mimkiin oldugunda yapilmalidir ve bu
durum daha az alevlenme ile iliskilidir. Erken takibi 6nleyen birgok hasta sorunu vardir; erken takibe
katilmayanlar 90 gunluk mortaliteyi artirmistir. Bu; hasta uyumu, tibbi bakima sinirli erigim, zayif
sosyal destek ve / veya daha ciddi hastalik varligini yansitabilir.

Bununla birlikte, erken takip taburculuk tedavisinin dikkatli bir sekilde gbzden gecirilmesine
ve tedavide gerekli degisikliklerin yapilmasina olanak tanir.

Kararli bir klinik duruma donmesini saglamak ve hastanin semptomlarinin, akciger fonksiyo-

nunun (spirometri ile) ve miimkiinse BODE gibi ¢oklu skorlama sistemleri kullanilarak prognozun
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degerlendirilmesine izin vermek i¢gin U¢ aylik ek takip onerilir (109). Ek olarak, arteriyel oksijen sa-
tlrasyonu ve kan gazi degerlendirmesi, uzun sureli takipte taburcu olduktan kisa bir stire sonra uzun
sureli oksijen tedavisi ihtiyacin1 daha dogru bir sekilde belirleyecektir. Tekrarlayan alevienmeler
ve/veya hastaneye yatislar1 olan hastalarda bronsektazi ve amfizemin varligini belirlemek icin BT
degerlendirmesi yapilmalidir (110). Komorbiditelerin varlig1 ve yonetimi hakkinda daha ayrintili bir

degerlendirme de yapilmalidir. (Tablo 10)

Tablo 10. Taburculuk Kriterleri ve Takip I¢in Oneriler

Taburculuk esnasimnda

» Tum klinik ve laboratuvar bulgular1 yeniden gézden gegir

« Idame tedaviyi kontrol et

* Inhaler kullanim teknigini degerlendir

« Steroid/antibiyotik gibi ila¢larin ne zaman kesilecegini anlat
» Sirekli oksijen terapisi ihtiyacini degerlendir

» Komorbid hastaliklar1 igin yénetim plani sagla

» Takip muayeneler icin diuzenlemeleri yap

e TUm klinik anormallikleri kaydet

Takip eden 1-4 haftada

* Hastanin mevcut durumu ile basa ¢ikma yetecegini degerlendir
Tedavi rejimini incele

Inhaler kullanim teknigini yeniden degerlendir

Uzun dénem oksijen kullanim ihtiyacini yeniden degerlendir
Fiziksel aktivitelerini yapma konusunda hastanin kapasitesini kaydet
CAT veya mMMRC semptomlarini kaydet

Komorbid hastaliklarinin durumunu gdzden gegir

Takip eden 12-16 haftada

» Hastanin mevcut durumu ile basa ¢ikma yetecegini degerlendir
Tedavi rejimini incele

Inhaler kullanim teknigini yeniden degerlendir

Uzun dénem oksijen kullanim ihtiyacini yeniden degerlendir
Fiziksel aktivitelerini yapma konusunda hastanin kapasitesini kaydet
Spirometri 6lcimi yap: FEV1

» CAT veya mMMRC semptomlarini kaydet

» Komorbid hastaliklarinin durumunu gdzden gegir

2.10.5.Alevlenmelerin 6nlenmesi

Akut bir alevlenmeden sonra, daha fazla alevlenmenin énlenmesi icin uygun énlemler alin-
malidir. Bu 6nlemler arasinda uygun bronkodilatoriin segilmesi (LABAs, LAMAs, LABA+LAMA),
kortikosteroid iceren rejimlerin uygulanmasi (LABA+ICS, LABA+LAMA+ICS), antiinflamatuar
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ajan (Roflumilast), anti-enfektif ajanlar (asilar, uzun dénem makrolid kullanimi), mukoregulatorler
(n-asetilsistein, karbosistein), sigaranin birakilmasi, pulmoner rehabilitasyon ve D vitamini replas-

man1 6nemli rol oynar.
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3. GEREC VE YONTEM

Prospektif gozlemsel calisma olarak dizayn edilen bu tez ¢alismas: Dokuz Eylil Universitesi
Tip Fakiiltesi etik kurulunun onay1 alindiktan sonra (Karar N0:2019/28-41) Dokuz Eyliil Universitesi
Tip Fakultesi Eriskin Acil Servis’inde 20 Ekim 2019 - 20 Nisan 2020 tarihleri arasinda gergeklesti-
rildi. Calismaya dahil edilen tim hastalarin kendisinden veya yakinindan bilgilendirilmis gondlli olur

formu ile yazili onam alindu.

Populasyon

Calismaya Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi Eriskin Acil Servis’ine belirtilen tarihlerde
basvuran ve takip eden hekimince KOAH alevlenme tanisi alan 385 hasta alindi. Bu hastalardan dis-
lama kriterleri olan hastalar ¢alismadan dislandi (Tablo 11). Sonu¢ olarak KOAH alevlenme tanisi
alan 300 hasta ¢alismaya dahil edildi. Her iki skorun prognostik degerini degerlendiren ¢aligmalara
bakildiginda her iki tani testinin arasinda %10’dan az bir farki gostermek icin (0.07 margin error ile)
%80 guc¢ ve %95 guven araliginda en az 240 hastanin ¢alismaya dahil edilmesi gerektigi belirlendi
(112).

Tablo 11. Cahsmadan dislama Kriterleri
DISLAMA KRITERLERI

1. Konflizyon, oryantasyon bozuklugu veya demans gibi ¢alismaya katilma kararini etkile-
yecek biligsel bir bozuklugu olmasi

2. Akciger kanseri ya da akcigerde metastazi olan hastalar

3. KOAH alevlenme disinda nefes darligin1 provake eden pnémoni, pndmotoraks, kalp yet-
mezligi ve pulmoner emboli tanisi

4. EKG’de sinls tagikardisi ve multifokal atriyal tasikardi disinda yeni gelisen ve midahale
gerektiren ritm bozuklugu ya da izlemde iskemik degisiklikleri olmasi

5. Terminal evre malignite tanisi

6. Kronik hastaligi nedeniyle sonraki haftalarda 6lim beklentisi olmasi

7. Eriskin acil serviste KOAH alevlenmesi disinda prognozu etkileyebilecek anstabil anjina
pektoris ya da miyokard infarktiisti tanis1 konmasi

8. Hemodiyaliz ihtiyaci olan kronik bobrek yetmezligi

9. Son 2 ay igerisinde galismaya dahil edilmis olan hastalar

10. 30’uncu glinde sonlanimina ulagilamamasi
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Verilerin Toplanmasi

Kriterleri karsilayan hastalarin bilgileri ilk bagvurusunda ¢alisma veri toplama formuna uygun
olarak ¢alismaya alindi1. Oncelikle hasta numarasi/protokol numarasi, hastanin cinsiyeti, yas1 gibi de-
mografik bilgiler alindi. Bunun ardindan sigara kullanimu, rutin olarak kullandig: ilag ve materyaller
(oksijen cihazi, BPAP/CPAP, bronkodilatator ve steroid) sorgulandi. Hastanin gelis vital bulgulari
forma islendi. Hastanin son 1 yil icerisinde KOAH alevlenmesi nedenli servis yatis1 0ykdisu, yogun
bakim yatis1 0ykisl, non-invaziv mekanik ventilasyon dykisu, entiibasyon ¢ykisi ve acil servise
basvurusu sorgulandi. Gogiis hastaliklari poliklinigine en son basvurusu da kayit altina alindi.

Hastalarin hastalik 0ykulerinin degerlendirilmesi sonrasinda OCRS ve DECAF skorlar1 he-
saplanmak Uzere gerekli sorular soruldu ve laboratuvar tetkikleri formlara islendi. OCRS skorlarinin
hesaplanmasi i¢in; hastanin koroner arter bypass grefti varligi (CABG), periferik damar hastaligi var-
lig1, solunum zorluguna bagl entiibasyon oykuleri sorgulandi. Ayrica acil servise ilk basvuru
EKG’sinde nabiz sayisinin 100/dk’in izerinde olup olmadigi, EKG takiplerinde iskemik degisiklik
olup olmadigi, PA akciger gorlntilemesinde pulmoner konjesyon olup olmadigi, hemoglobin dege-
rinin 10 g/dL altinda olup olmadigi, BUN degerinin 34 mg/dL (izerinde olup olmadigi, serum PaCO:
degerinin 35 mmol/L (zerinde olup olmadig: ve acil servise yapilan tedavinin sonrasinda oksijen
satlirasyonunun %90°’1n altinda ve/veya nabzin 120/dk’nin (izerinde olup olmadig: incelenerek form-
lara islendi. (Tablo 12) (5).
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Tablo 12. OCRS hesaplanmasi

Bypass dykuisu Evet (1) Hayir (0)
Periferik damar hastaligi dykusi Evet (1) Hayir (0)
Baslangi¢ degerlendirmesi
Solunum zorluguna bagli entiibasyon dykisi Evet (2) Hayir (0)
Acil servise bagvuruda nabiz > 110/dk Evet (2) Hayir (0)
EKG’de iskemik degisim olmasi Evet (2) Hayir (0)
PAAC’de herhangi bir pulmoner konjesyon bulgusu olmasi Evet (1) Hayir (0)
Incelemeler Hemoglobin < 10g/dL Evet (3) Hayir (0)
Ure (BUN) > 34mg/dL Evet (1) Hayir (0)
Serum COz > 35mmol/L Evet (1) Hayir (0)
sttt o | Odsbvagnts s sl knlnd S na < | )| a0
Toplam skor

DECAF skorunun hesaplanmasi i¢in ise son U¢ ayda iyi hissedilen bir giinde eMRC dispne
skoru, eosinopeni varligi, PA akciger gortintiilemesinde konsolidasyon varligi, kan gazinda pH dege-
rinin 7,3’ln altinda olup olmadig: ve basvuru EKG’sinde atrial fibrilasyon/paroksismal atrial fibri-

lasyon olup olmadigi incelenerek formlara islendi (Tablo 13) (6). Hastalarin skorlar1 galisma ekibince

hesaplandi.
Tablo 13. DECAF skorunun hesaplanmasi
SRET2 A NS BREC Evden ¢ikmak icin nefes darlig: Evden ¢gikmak icin nefes Yikanma ve giyinmeye engel
Scale (eMRCD) - N
yok darlig1 var ancak yikanma | olacak kadar nefes darlig1 var
(Son 3 ayda iyi hissedilen S alyImEE e de
bir giinde) © @
@
Eosinopeni Evet (1) Hayir (0)
PAAC’de konsolidasyon Evet (1) Hayir (0)
Asidemi pH < 7,3 Evet (1) Hayir (0)

Basvuru EKG’sinde atrial
fibrilasyon olan veya parok- Evet (1) Hayir (0)
sismal a.fibrilasyon varligi

Toplam skor
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Hastalarin takibinde acil serviste invaziv/non-invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci ve sonla-
nimu1 formlara islendi. Taburculuk recetesinde ise antibiyotik, antiviral, bronkodilator, steroid ve ok-
sijen konsantratori varligi ayri ayr degerlendirilerek formlara islendi. Tim hastalarin 14.giinde kotu
sonlanimlari ve 30.giinde mortaliteleri degerlendirildi. Calismanin birincil sonlanimi olan bagvuru
sonrasinda 14 gin i¢inde kot sonlanim Kriterleri Stiel ve ark.’nin ¢alismasindan modifiye edilerek

calisma ekibince belirlendi (5).

Kotl sonlanim Kriterleri:
1. Taburculuk sonrasi 14 gin icerisinde KOAH iliskili semptomlarla acil servise tekrar bagvurup
hastaneye yatirilmasi
2. Acil servise ilk bagvurusunda invaziv veya non-invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci olmasi
3. Travma dis1 nedenle 14 glinden daha uzun stire hastanede yatis ihtiyacinin olmasi
4. Hastanin travma dis1 nedenle dlmesi
Hastalarin 30. giinde sagkalimlar1 hastalarin hastane bagvurular1 degerlendirilerek veya bu siire

icerisinde bagvurusu yoksa telefonla aranarak 6grenildi.

3.1.ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin analizinde SPSS 22.0 (IBM Corparation, Armonk, New York, United States) prog-
ram1 kullanildi. Tanimlayici istatistikler; kategorik degiskenler i¢in, say1 ve yiizde olarak verildi. Ka-
tegorik verilerin karsilastiritlmasinda Pearson Chi-Square ile test edilirken, Fisher Exact testi sonug-
lariyla birlikte kullanildi. Surekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov
testi ile degerlendirildi. Degiskenlerden normal dagilima uyanlar ortalama ve standart sapma, normal
dagilima uymayanlar ortanca ve aralik veya ortanca ve ¢eyrekler arasi genislik (IQR) olarak verildi.
OCRS ve DECAF skorlarinin 14 giinde kotii sonlanim ve sagkalim i¢in duyarlilik, 6zgiilliik, negatif
ve pozitif prediktiviteleri ve dogruluklari online hesaplayici kullanilarak (MEDCALC® Diagnostic
test evaluation calculator) belirlendi ve tiim degerler %95 giiven araligi ile birlikte kullanildi. Taburcu
olan hastalar ayrica degerlendirilerek ayni analiz her iki risk skoru icin tekrar edildi. Veriler %95

giiven diizeyinde incelendi olup, p degeri 0.05 ten kiiciik ise anlamli kabul edildi.
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4 BULGULAR

Calismaya Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiltesi Eriskin Acil Servis’ine basvuran ve KOAH
alevlenmesi tanis1 alan 385 hasta alindi. Bu hastalarin 85’i (%22,1) nefes darligi ile acil servise bas-

vurmus Ve dislama Kriterlerine sahip olmasi nedeniyle ¢alismadan ¢ikarilmistir. (Sekil 2)

Toplam Acil Servis Bagvurusu
(n=76.944)

KOAH tanisi olan, nefes darligi yakinmasiyla bagvuran
(n=385; %0,5)

Dislanan (n=85)

Bilinen akciger kanseri (n=8)
Diyaliz almakta olan kronik
bobrek yetmezligi (n=1)
Pnomotoraks (n=1)

Pnémoni (n=41)

Akut koroner sendrom (n=11)
Kalp yetmezligi (n=23)

Calismaya alinan
(n=300)

N

Kotl sonlanim Kotl sonlanim
olmayan olan
(n=238; %79,3) (n=62; %20,7)

& _/ \ _/

4 )

Sekil 2. Calisma Akis Semasi
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Calismaya alinan hastalarin %65,7’si erkekti (n=197) ve yas ortalamasi 70,15+10,36 (Aralik:

36-94) olarak bulundu. Hastalarin %22,3’U (n=67) aktif sigara kullanicisiydi. Hastalarin %39’unun

son 1 yil icerisinde servise yatis 6ykusu, %88,3’linin ise acil servise bagvuru 0ykusi vardi. Hastalarin

%71,7’sinin (n=215) son 1 y1l igerisinde poliklinige bagvurusunun olmadig: gorildi (Tablo 14).

Hastalarin son 1 yil igerisinde hastane ve hekim basvurulari degerlendirildiginde %2,7’sinin

(n=8) hig gdgiis hastaliklar1 poliklinigine bagvurusu olmadigi, %71,7°sinin ise son bagvurusunun 3

aydan daha eski oldugu 6grenildi. Hastalarin %88,3’inin (n=265) bu dénemde acil servis basvurusu

vard: ve bagvuru sayilarmin ortancasi 2 (aralik: 0-37) oldugu gorildu. Hastalarin %211’inin (n=33)

son 1 yil gerisinde yogun bakim yatig1 6ykisl vardi (Tablo 14).

Tablo 14. Hastalarin ozellikleri

OZELLIK SAYI (YUZDE)
Cinsivet Erkek 197 (65,7)
Kadin 103 (34,3)
Aktif 67 (22,3)
Sigara kullanim [n (%0)] Birakms 182 (60,7)
Hi¢ Kullanmamis 51 (17,0)
Servis Yatisi 90 (39,0)
Yogun Bakim Yatisi 33(11,0)
181an t:li-ll}l’ :{l 'O(;;rkljlstde Noninvaziv Ventilasyon 67 (22,3)
Entiibasyon 2(0,7)
Acil servis basvurusu 265 (88,3)
Basvurusu yok 8(2,7)
1 hafta igerisinde 26 (8,7)
Son poliklinik bagvurusu 1 hafta-1 ay iginde 27 (9,0)
lay-3 ay icinde 24 (8,0)
3 aydan daha eski 215 (71,7)

Hastalarin normal hayatlarinda en sik bronkodilator tedavi aldiklar1 (n=153; %51,0),

%16,3’tnun (n=49) evde noninvaziv ventilatori oldugu, %34’ niln (n=102) evde oksijen konsantra-

tord oldugu 6grenildi (Tablo 15).
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Tablo 15. Hastalarin aktif tedavileri

Aktif Tedavileri Say1 (n) Yuzde (%)
Yok 33 11,0
Oksijen 10 3,3
BPAP 2 0,7
Bronkodilatator 153 51,0
Oksijen ve BPAP 5 1,7
Oksijen ve bronkodilator 45 15,0
Oksijen BPAP ve bronkodilator 42 14,0
Oksijen, bronkodilator ve steroid 8 2,7

Hastalarin acil servis sonlanimlari incelendiginde %25,3’iniin (n=76) hastaneye yatirildigi,
%74,7°sinin (n=224) acil servisten taburcu edildigi goruldi. Hastalarin %15,7’si (n=47) acil serviste
NIV tedavisi almisti ve %2’si (n=6) acil servis bagvurusundan sonra 6lmiistii. Acil serviste NIV te-
davisi alan hastalarin 27°si sahip oldugu NIV cihazini1 gindelik hayatinda kullandig1 diizen ve sekilde
kullandig1 igin bu hastalar koétl sonlanim olarak degerlendirilmedi. Kendi NIV cihazi olmayan
ve/veya kendi NIV cihazi olmasina ragmen kendi cihazindan fayda gérmeyip acil serviste kullanilan
NIV cihazlarina ihtiya¢ duyan hastalar koti sonlanim olarak degerlendirildi. K6t sonlanim igin tim

hastalar degerlendirildiginde %20,7’sinde (n=62) koti sonlanim gelistigi goruldu (Tablo 16).

Tablo 16. Kotii sonlanim kabul edilen hastalarin sonlanim

Kriter Sayi (n) Yuzde (%)
Hastaneye yatista 30 glin iginde 6lum 5 8,1
Taburculuk sonras1 30 giin iginde 6lim 1 1,6

14 gun icinde acil servise tekrar basvuru ve yatts 17 27,4
Hastanede 14 giinden uzun yatis 19 30,6
Non-invaziv MV ihtiyaci 20 32,2
Invaziv MV ihtiyaci 0 0
TOPLAM 62 100,0

OCRS skoru ile kéti sonlanim karsilastirildiginda 6’ nin Gzerindeki skorda hastalarin tama-

minda Kot sonlanim oldugu goruldu (Tablo 17).
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Tablo 17. OCRS ile kotii sonlanimn iliskisi

Kotlu Sonlanim (Sayn)

Toplam (sayr)

Var Yok

0 2 44 46

1 9 91 100

2 7 40 47

3 15 40 55

OCRS
4 8 16 24
Toplam

5 13 3 16

6 4 4 8

7 2 0 2

8 2 0 2
Toplam 62 238 300

OCRS’in kotl sonlanimi1 6ngérmede duyarlilig: skor O ise %96,8 (%95 GA: 88,8-99,6) 6z-

gulliigii ise %18,5 (%95 GA: 13,8-24,0), skor <2 ise duyarliligi %82,3 (%95 GA: 70,5-90,8) ve 6z-
gilligi %56,7 (%95 GA: %50,2-%63,1) olarak hesaplandi (Tablo 18). Mortaliteyi 6ngérmede skor
<3 ise duyarlihigr %83,3 (%95 GA: 35,9-99,6) ve 6zgilligi %65,5 (%95 GA: 59,6-70,7) olarak he-
sapland1 (Tablo 19).

Tablo 18. OCRS skorlarina gore kotii sonlanimi 6n gormede duyarhhik ve 6zgullik

Test Sonucu

Duyarhhk
% (%095 CI)

Ozgulluk
% (%95 Cl)

Negatif Prediktif Deger

% (%95 Cl)

Pozitif Prediktif Deger

% (%95 Cl)

Dogruluk
% (%95 CI)

96,8 (88,8-99,6)

18,5 (13,8-24,0)

95,7 (84,6-98,9)

23,6 (22,3-25,0)

34,7 (29,3-40,4)

<2

82,3 (70,5-90,8)

56,7 (50,2-63,1)

92,5 (87,7-95,5)

33,1 (29,1-37,4)

62,0 (56,2-67,5)

<3

71,0 (58,1-81,8)

73,5 (67,4-79,0)

90,7 (86,7-93,5)

41,1 (34,9-47,7)

73,0 (67,6-77,9)
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Tablo 19. OCRS skorlarina gore mortaliteyi 6n gormede duyarhlik ve 6zgulluk

Test Sonucu

Duyarhhk
% (%95 CI)

Ozgiilluk
% (%695 CI)

Negatif Prediktif Deger

% (%95 CI)

Pozit

if Prediktif Deger
% (%95 Cl)

Dogruluk
% (%95 CI)

83,3 (35,9-99,6)

15,3 (11,4-19,9)

97,8 (88,1-99,6)

2 (1,4-2,8)

16,7 (12,7-21,4)

<2

83,3 (35,9-99,6)

49,3 (43,5-55,2)

99,3 (96,0-99,9)

3,3 (2,3-4,7)

50 (44,2-55,8)

<3

83,3 (35,9-99,6)

65,3 (59,6-70,7)

99,5 (97,0-99,9)

47 (3,2-6,8)

65,7 (60,0-71,0)

DECAF skoru ile koti sonlanim karsilastirildiginda skoru 5 ve 6 olan hastamiz yoktu. Skoru
4 olan alt1 hastanin birinde kotl sonlanim ger¢eklesmedi (Tablo 20, Tablo 21). Skoru 0 olan higbir
hastada mortalite ger¢eklesmedi (Tablo 22).

Tablo 20. DECAF skoru ile kotii sonlanimin iliskisi

Kotd Sonlanim

Total
Var Yok
0 7 82 89
1 12 96 108
DECAF
2 17 41 58
Skoru

3 21 18 39

4 5 1 6
Toplam 62 238 300

DECAF skorunun kétii sonlanimi 6ngérmede duyarliligr skor 0 ise %88,7 (%95 GA: 78,1-
95,3) ozgiilligii ise %34,5 (%95 GA: 28,4-40,9), skor <2 ise duyarlilig1 %69,3 (%95 GA: 56,4-80,4)
ve Ozgilligi %74,8 (%95 GA: 68,8-80,2) olarak hesaplandi (Tablo 21). Mortaliteyi ngérmede skor
<2 ise duyarlilig1 %66,7 (%95 GA: 22,3-95,7) ve ozgilligi %85,7 (%95 GA: 81,2-89,57) olarak
hesaplandi (Tablo 22).

Tablo 21. DECAF skoruna gore kotii sonlanmim 6n gormede duyarhhik ve 6zgullik

Duyarhhk Ozgiilluk Negatif Prediktif Deger  Pozitif Prediktif Deger Dogruluk

Test Sonucu

Value%o (%95 CI)

Value%o (%95 CI)

Value%o (%95 CI)

Value%o (%95 CI)

Value%o (%95 CI)

88,7 (78,1-95,3)

34,5 (28,4-40,9)

92,1 (85,1-96,0)

26,1 (23,7-28,6)

45,7 (39,9-51,5)

<2

69,3 (56,4-80,4)

74.8 (68,8-80,2)

90,4 (86,5-93,2)

41,8 (35,3-48,5)

73,7 (68,3-78,6)

<3

41,9 (29,5-55,2)

92,0 (87,8-95,1)

85,9 (83,1-88,3)

57,8 (44,8-69,7)

81,7 (76,8-85,9)
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Tablo 22. DECAF skoruna gore mortaliteyi 6n gormede duyarhlik ve 6zgulluk

Duyarhilik Ozgulluk
Value% (%95 CI) Value% (%95 CI)

Test Sonucu

Negatif Prediktif Deger
Value% (%95 Cl)

Pozitif Prediktif Deger
Value% (%95 CI)

Dogruluk
Value% (%95 CI)

0 100 (54,1-100) 30,3 (25,1-35,9) 100 2,8 (2,6-3,1) 31,7 (26,4-37,3)
<2 66,7 (22,3-95,7) 66,3 (60,6-71,7) 99,0 (96,9-99,7) 3,9 (2,2-6,8) 66,3 (60,7-71,7)
<3 50,0 (11,8-88,2) 85,7 (81,2-89,5) 98,8 (97,4-99,5) 6,7 (3,0-14,3) 85,0 (80,5-88,8)

Taburcu edilen hastalar ayr1 olarak degerlendirildiginde 1 hastanin (%0,40) 61digii, 18 has-

tada ise kot sonlanim gelistigi saptandi (%8,0). Taburcu edilen hastalarin 15’inde daha 6nce yogun

bakim yatis1 olmustu ve bu 15 hastanin 4’Unde kotl sonlanim gelisti (p=0,001). Yine taburcu edilen

hastalarin 37°sinde NIMV 0ykusu vardi ve bu 37 hastanin 8’inde kotl sonlanim gelismisti (p<0,001).

OCRS skoru 0 olan hichir hastada koétii sonlanim gelismemisti. Taburcu edilen hastalarda
OCRS 0 ise duyarliligi %100 (%95 GA’da 81,47 - %100), segiciligi ise % 19,9 (14,68 - %26,02)
olarak hesaplandi. OCRS 0-1 ise duyarlilig1 %66,7 (%95 GA’da 40,99 - %86,66), seciciligi ise %
59,7 (52,67 - %66,47) olarak hesaplandi. DECAF skoru 0 olan iki hastada ise kotl sonlanim gelis-
misti. Taburcu edilen hastalarda DECAF skorunun 0 olmasinin duyarliligi % 88,9 (%95 GA: 65,3 -
%98,6) segiciligi ise % 37,38 (30,8 - %44,4) olarak hesaplandi. DECAF skoru 0-1 olan alt1 hastada
ise kot sonlanim gelismisti. Taburcu edilen hastalarda DECAF skorunun 0-1 olmasinin duyarlilig
% 66,7 (%95 GA: 41,0 - 86,7) segiciligi ise % 76,2 (69,8 - 81,9) olarak hesaplandi (Tablo 23).
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Tablo 23. Taburcu edilen hastalarda kétii sonlanim gelisimini saptamasi i¢in her iki risk sko-

runun sonuc¢lari

Kotld Sonlanim (Sayn)
Toplam (sayr)

Var Yok
0 0 41 41
1 6 82 88
2 2 32 34
OCRS
3 3 33 36
Toplam
4 2 12 14
5 4 3 7
6 1 3 4
Toplam 18 206 224
0 2 77 79
1 4 80 84
DECAF
2 6 34 40
Skoru
3 5 15 20
4 1 0 1
Toplam 18 206 224

Dokuz Eylil Universitesi Hastanesi’nin giincel pratigi degerlendirildiginde (Tablo 25, Tablo
26);

Tablo 25. Dokuz Eylul Universitesi Hastanesi’nin guincel pratigi

Kotd Sonlanim

Toplam
Var Yok
n (%)
n (%) n (%)
Yatis 44 (14,7) 32 (10,7) 76 (25,3)
Karar
Taburcu 18 (6,0) 206 (68,7) 224 (74,7)
Toplam 62 (20,7) 238 (79,3) 300 (100,0)
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Tablo 26. Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi giincel pratiginin kot(i sonlanimi 6n gérmede

duyarhhk ve ozgiilliigii

Duyarliik Ozgiillik
Value%o (%95 Cl) Value%o (%95 CI)

Negatif Prediktif Deger
Value% (%95 Cl)

Pozitif Prediktif Deger
Value% (%95 CI)

Dogruluk
Value% (%95 CI)

71,0 (58,1-81,8) 86,6 (81,6-90,6)

92,0 (88,6-94,4)

57,9 (49,0-66,3)

83,3 (78,6-87,4)
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5.TARTISMA

Bu prospektif gdzlemsel ¢calismada acil servisimize KOAH alevlenme ile bagvuran hastalarda
kisa donem prognoz tahmininde OCRS ve DECAF skorlarini karsilastirdik. Hastalarda kot progno-
zun belirlenmesinde Stiell ve arkadaslarinin kot sonlanim Kriterlerini kullandik (5). Toplam 300
hastayr degerlendirdigimiz ¢aligmada tim hastalarin %20,7°sinde, taburcu edilen hastalarin ise
%8,0’inda kotl sonlanim gelistigini saptadik. Kotl sonlanimi 6ngdrmede tim esik degerlerde
OCRS’in diisiik 6zgiilliigiine karsin DECAF skoruna gore daha yiiksek duyarliligi oldugunu saptadik.
Acil servisten taburcu edilen hastalar1 degerlendirdigimizde OCRS skorunun 0 olmasinin tim Kkotu
sonlanim gelisen hastalar1 saptayabildigini ancak yine ozgiilliigiiniin diisiik oldugunu saptadik. Glin-
cel pratik degerlendirildiginde o6zgiilliigiin yuksek ancak duyarliligin yeterli olmadigini1 gordik.
KOAMH alevlenme ile bagvuran hastalarin acil servisten taburculuk kararinda klinik karar yaninda bir
Klinik karar kurali kullanilmasi en yiiksek duyarliliga ulasilmasinda yardimer olabilir. Ancak her iki
risk skorunun diisiik 6zgullukleri nedeniyle hastalarin yatis kararinda tek basina kullanilmalar1 ge-

reksiz yatiglarin artmasina neden olacaktir.

Asya kitasinda dispne nedeniyle basvurular tiim acil servis bagvurularinin %5,2’sini olusturur
ve servis yatiglariin %11,4°0, yogun bakim yatislarinin %11,9’unun nedenidir. En sik sebepleri alt
solunum yolu enfeksiyonlari, kalp yetmezligi ve KOAH alevlenmedir (112). ABD’de her yil ti¢ mil-
yondan fazla acil servis basvurusu dispne nedeniyle yapilmaktadir (113). Asya ve Avrupa ulkelerinde
acil servise dispne ile bagvuran hastalarin yaklasik %16’sinin KOAH alevlenme nedeniyle bagvur-
dugu bildirilmektedir (114). ABD’de KOAH tanisi olan hastalarin yaklasik %16’sinin ayni yil igeri-
sinde bir acil servis basvurusu oldugu veya hastaneye yatirildig: bildirilmektedir (115). KOAH alev-
lenmesi nedenli acil servis bagvuran hastalarin yaklasik %20’sinin hastaneye yatirildigi saptanmistir
(116). FEV1’i ve Pa0O2’si daha diisiik hastalarin alevlenme sikliklar1 daha fazladir (117). Daha sik
alevlenme geciren hastalarin daha fazla acil servise bagvurduklari, yatis oranlariin fazla oldugu bil-
dirilmektedir. Calismamizda acil servisimize KOAH alevlenme nedeniyle bagvuran hastalarin yakla-
sik %90’1n1n son bir y1l igerisinde acil servise bagvurusunun oldugu, en fazla basvuran hastanin ayni
yil igerisinde 37 kez acil servise bagvurdugunu saptadik. Buna karsilik hastalarin %70’ten fazlasinin
son ¢ ay igerisinde gogiis hastaliklar1 poliklinik bagvurusunun olmadigini saptadik. Hastanemizde
KOAH alevlenme nedenli bagvuran hastalarda yatis oraninin %25,3 oldugunu belirledik. Bu durum
hastalarin diizenli tedavi almadiklarini ve takiplerinde sorun oldugunu diisiindiirmektedir. Ulkemizde
Solunum Fonksiyon Testi sonuglarina dayali yasa ve cinsiyete standardize KOAH prevalansi ylizde
5,3’tlir ve bu hastalarin yarisindan daha azi diizenli ilag kullanmaktadir (118). KOAH hastalarinin

taburculuklar igin standart éneriler olusturulmasi, hastane evde bakim programlari, teletip ve tele
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rehabilitasyon programlari gibi ¢ok sayida strateji sik hastane basvurulari ve saglik maliyetinin azal-
tilmasi i¢in mudahaleler olabilir. Bu nedenle ABD’de 2017 yilinda hastaligin farkindaligini, teshisini
ve tedavisini optimize etmek icin hastalar, bakicilar, doktorlar, arastirmacilar ve politika yapicilar
arasinda is birligini tesvik etmek icin KOAH Ulusal Eylem Plami baslatilmustir (119). Ulkemizde de
hastalarin acil servis basvurularinin ve atak sikliklarinin azaltilmasi igin sistematik dizenlemelere

ihtiya¢ bulunmaktadir.

KOAMH tiim diinyada sik acil servis bagvuru nedenlerinden biri olup ayn1 zamanda énemli bir
morbidite ve mortalite sebebidir. Amerika’da yapilan ¢cok merkezli SUPPORT ¢aligsmasinda KOAH
alevlenmesi nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarin hastane igi mortalitesi yaklasik %10 olarak bu-
lunurken (120) tlkemizde hastane i¢i mortalite %8,3 (107) Hollanda’da %8 (121), Cin’de ise %4
olarak bildirilmistir (122). Calismamizda hastanemizde KOAH alevlenme nedeniyle yatirilan hasta-
larin hastane i¢i mortalitesini %6,5 olarak belirledik. Farkli tlkelerde yapilan ¢aligmalarda ¢alisma-

miza benzer mortalite oranlar1 bildirilmistir.

Calismamizda birincil sonlanim kriteri olarak Stiell ve ark.’nin orijinal ¢alismasinda kullan-
diklar1 kotl sonlanim kriterlerini kullandik. Bu ¢alismada hastalarin %9,5’inde kot sonlanim sap-
tanmust1 (5). Ingiltere’de yapilan retrospektif calismada ise %31 hastada kétii sonlanim oldugu bildi-
rilmisti (123). Kocak ve ark. tarafindan Erzurum’da yapilan OCRS ile entegre pulmoner indeksin
karsilastirildig1 ¢alismada ise, orijinal OCRS ¢alismasindan daha genis ¢apta dislama Kriterlerine sa-
hip olmasina ragmen, hastalarin %74’inde kotl sonlanim oldugu bildirilmisti (124). Bu ¢alismada
acil servise yapilan tim ikincil bagvurularin kot sonlanim olarak kabul edilmesi yiiksek koti sonla-
nim oranina sebep olmus olabilir. Calismamizda ise hastalarin %20,7’sinde k6tl sonlanim saptadik.
Alevlenmelerin nedeni, ciddiyeti, etkisi, tedavisi ve zaman sreci hastadan hastaya ve saglik tesisle-
rine ve saglik sistemlerine gore Ulkeden ulkeye degismektedir. Taburculugun zamanlamasi ve niteli-
gine uygulanabilecek hicbir standart bulunmamaktadir (4). Hastalarin kisa donem prognozlarini be-
lirleyen klinik karar kurallarinin gelistirilmesi acil servislerde hasta bakiminda standardizasyonun
saglanmasi icin 6nemlidir. Keza bu ¢alismada guincel pratigimizin hastalarin kotil sonlanimlarini be-
lirlemede yeterince duyarli olmadigimi gorduk. Denedigimiz iki klinik karar kuralinin duyarlilig: ar-
tirabilmek i¢in kullanilabilecegine dair umut verici bulgular saptadik. Bu sonuglarin ¢gok merkezli

yeni ¢calismalarda denenmesi klinikte etkin sekilde kullanilabilmesi i¢in yol gosterici olacaktir.

Taburcu edilen hastalarin KOAH alevlenme semptomlari ile yeniden basvurularini degerlen-
diren bir ¢alismada yeniden basvuru oran1 %7,54 olarak bildirilmisti. Ayn1 ¢alismada farkli hasta
gruplar1 degerlendirildiginde en yuksek tekrar bagvuru oranlar1 saglik sigortasi olan ve ilag/madde

kullanicilarinda goriilmiistt (125). Stiell ve ark tarafindan yapilan ¢caligmada taburcu edilen hastalarin
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%21,8’inin 14 gun iginde acil servise tekrar bagvurdugu ve tekrar bagvuran bu hastalarin yaklasik
%40’ 1n1n yatirildigi, taburcu edilen tlim hastalar degerlendirildiginde ise ikinci bagvuruda yatis orani
%8 olarak bildirilmisti (5). Calismamizda taburcu edilen hastalarin yaklasik %20’sinin acil servise
14 gln iginde tekrar bagvurdugunu saptadik. Tekrar basvurusu olan hastalar degerlendirildiginde ise;
bu hastalarin yaklasik %40’ 1nin hastaneye yatirildigini saptadik. Taburcu edilen tum hastalar deger-
lendirildiginde ikinci bagvuruda yatis oranini %7,5 idi. Calismamizda benzer Kriterler kullandigimiz
Stiell ve ark. tarafindan yapilan ¢alisma ile ikincil bagvuru ve bu bagvurularda hastaneye yatis konu-

sunda benzer sonuclara ulastik.

OCRS Kanada’da 6 akademik acil servise basvuran 945 KOAH alevlenme hastasinda kot
prognozu etkileyen faktorlerin analizi ile olusturulmustu (126) ve yine cok merkezli olarak 1415 has-
tada test edilmisti (5). OCRS 10 kriterden olusmakta olup kisa dénemde ciddi sonuclar icin yuksek
risk altinda olan KOAH’11 hastalarin acil serviste tanimlanabilmesi i¢in elde edilmistir. Hastalarin
test sonucunda toplam skoru 0O ile 10 arasinda degismektedir. Stiell ve ark tarafindan yapilan ¢alis-
mada skoru <2 olan hastalarda testin duyarlilig1 %71,9 6zgilligi %54,6 olarak bildirilmisti (5). Ka-
nada disindaki ilk ¢aligma tlkemizde yapilmisti. Kogak ve ark tarafindan yapilan bu ¢alismada vali-
dasyon calismasina gore daha iyi duyarlilik ve 6zgullik saptandigi ve OCRS esik deger > 4 alindi-
ginda duyarlilik %99,3, 6zglllik ise %85,2 olarak bildirilmisti (124). Calismamizda skoru <2 olan
hastalarda OCRS duyarliligi %82,3, 6zgiilliigii ise %56,7 olarak saptandi. Buldugumuz sonuclar
OCRS’in validasyonu icin yapilan ¢alismada, <2 esik degeri i¢in saptanan duyarlilik ve 6zgulltkle
benzerdir (5). Buna karsilik skor O iken validasyon ¢alismasia gore daha yliksek duyarlilik ancak
daha diisiik 6zgullik oldugunu gorduk (Tablo 27). Calismamizin sonuglarina gére; OCRS taburculuk
kararinda kullanilsa idi, esik degerinin O olarak alinmasi durumunda 46 hastanin taburculuguna ve
254 hastanin yatigina sebep olacakti. Bu durumda %4,3 oraninda yanlig taburculuga sebep olacagi,
%76,3 hastanin gereksiz yatisina sebep olacagini hesapladik. Esik degerinin <2 olarak alinmasi du-
rumunda ise %7,5 oraninda yanlis taburculuga sebep olacagi, yatis 6nerdigi hastalarin %66,9’unun
gereksiz yatigina sebep olacakti. Glincel pratigimizle karsilastirdigimizda OCRS ile yanlis taburcu-

lugun azaltilabilecegini ancak es zamanli olarak gereksiz yatislarin da artabilecegini gordik.

DECAF skoru 2012 yilinda KOAH alevlenme hastalarinda mortalite icin belirtecleri deger-
lendiren bir caligma ile olusturulmustur (6). Bes kriteri icermektedir (Dispne, Eosinopeni, Konsoli-
dasyon, Asidemi ve Atriyal Fibrilasyon). Validasyon ¢alismasinda taburculuk ve evde takip icin (du-
stik risk hastalar; DECAF 0-1) kullanilabilecegi bildirilmistir (127). Farkli klinik karar kurallari ile
karsilastirildiginda bagvuruda klinik karar almaya rehberlik etmek i¢in diger skorlardan basarili ola-
bilecegi bildirilmistir (128). Calismamizda esik deger 0 kabul edildiginde DECAF skorunun OCRS’e

gore mortaliteyi belirlemede daha duyarli ve 6zgul oldugunu saptadik. Buna karsilik kot sonlanimi
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o6ngorme agisindan duyarliligt OCRS’ten daha diisiiktii. Calismamizin sonuglarina gére DECAF
skoru taburculuk kararinda kullanilsa idi; esik degerinin O olarak alinmasi1 durumunda %7,9 oraninda
yanlis taburculuga, yatan hastalarin %73,9’unda gereksiz yatisina sebep olacakti. Esik degerinin <2
olarak alinmasi durumunda ise %9,6 oraninda yanlis taburculuga, yatan hastalarin %58,3’(inde ge-
reksiz yatigina sebep olacakti. Bu analizlere baktigimizda ise DECAF skorunun da OCRS ile benzer
sekilde fazla oranda gereksiz yatisa ve yanlis taburculuga sebep olacagini saptadik. Bu nedenle her
iki risk skorunun taburculuk kararinda tek basina yeterli olmayacagini ancak klinik degerlendirmeler
sonucunda guvenli taburculuk i¢in hekimlere klavuzluk edebileceklerini diistinmekteyiz. Calismami-
zin sonuglarina gore acil serviste KOAH alevlenme hastalarinin taburculuk kararinda kotu sonlanim

acisindan yiksek duyarlilig1 nedeniyle OCRS daha 6n plana ¢ikmaktadir (Tablo 28).
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Tablo 27. OCRS validasyon ¢alismasi ile yaptigimiz calismanin kotii sonlanimlar: 6n gormede duyarhhk ve ézgiilliigiiniin karsilastirilmasi

Test Sonucu

Duyarhhk
% (%095 CI)

Ozgulluk
% (%95 Cl)

Negatif Prediktif Deger
% (%95 ClI)

Pozitif Prediktif Deger

% (%95 Cl)

Dogruluk
% (%095 CI)

Guncel Pratigimiz

71,0 (58,05-81,8)

86,6 (81,6 - 90,6)

92,0 (88,6 - 94,4)

57,9 (78,6 -87,4)

83,3 (78,6 -87,4)

Validasyon Calismasi

79,3 (71,4-85,8)

45,8 (43,0-48,6)

95,4 (93,7-96,7)

13,4 (12,2-14,6)

49,0 (46,3-52,6)

96,8 (88,8-99,6)

18,5 (13,8-24,0)

95,7 (84,6-98,9)

23,6 (22,3-25,0)

34,7 (29,3-40,4)

71,9 (63,5-79,3)

54,6 (51,8-57,4)

94,8 (93,3-96,0)

14,3 (12,9-15,9)

56,3 (53,6-58,9)

82,3 (70,5-90,8)

56,7 (50,2-63,1)

92,5 (87,7-95,5)

33,1 (29,1-37,4)

62,0 (56,2-67,5)

0
Cahismamiz
Validasyon Calismasi
<2
Cahsmamiz
Validasyon Calismasi
<3

42,2 (33,8-51,0)

78,5 (76,2-80,7)

92,8 (91,8-93,7)

17,2 (14,2-20,6)

75,1 (72,7-77,3)

Cahsmamiz

71,0 (58,1-81,8)

73,5 (67,4-79,0)

90,7 (86,7-93,5)

41,1 (34,9-47,7)

73,0 (67,6-77.,9)
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Tablo 28. OCRS skoru ile DECAF skorunun kétii sonlanimi 6n gormede duyarhlik ve 6zgiilliigiiniin karsilastirilmasi

Duyarliik Ozgulluk

Negatif Prediktif Deger
% (%695 CI) % (995 CI)

% (%95 CI)

Test Sonucu Pozitif Prediktif Deger Dogruluk

% (%95 CI)

% (%95 Cl)

DECAF 88,7 (78,1-95,3) 34,5 (28,4-40,9) 92,1 (85,1-96,0) 26,1 (23,7-28,6) 45,7 (39,9-51,5)
0
OCRS 96,8 (88,8-99,6) 18,5 (13,8-24,0) 95,7 (84,6-98,9) 23,6 (22,3-25,0) 34,7 (29,3-40,4)
DECAF 69,3 (56,4-80,4) 74,8 (68,8-80,2) 90,4 (86,5-93,2) 41,8 (35,3-48,5) 73,7 (68,3-78,6)
<2
OCRS 82,3 (70,5-90,8) 56,7 (50,2-63,1) 92,5 (87,7-95,5) 33,1 (29,1-37,4) 62,0 (56,2-67,5)
DECAF 41,9 (29,5-55,2) 92,0 (87,8-95,1) 85,9 (83,1-88,3) 57,8 (44,8-69,7) 81,7 (76,8-85,9)
<3
OCRS 71,0 (58,1-81,8) 73,5 (67,4-79,0) 90,7 (86,7-93,5) 41,1 (34,9-47,7)

73,0 (67,6-77,9)
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6.KISITLILIKLAR

Calismamiz tek merkezli bir caligmadir. KOAH alevlenmelerinin yonetiminde hastaneler,
bolgeler ve iilkeler arasinda farkliliklar olabilir. Bu nedenle farkli merkezlerde ve ¢ok merkezli
calisamalarda sonuglar farkli olabilir. Ikinci olarak, ¢alismamiza acil servisteki tim hekimler
katilmistir. Herhangi bir kilavuzda belirtilen hasta taburculugunu belirleyecek standart kriterler
olmamasi ve ¢aligsma siiresince hekimlerin taburculuk kararina herhangi bir miidahalede bulunmamis
olmamiz nedeniyle hastalarin taburculuklarinda ve yatislarinda tutarsizliklar olabilir. Bazi hastalarda
yatis kararinda hekimler hastanin klinik durumundan ziyade, 6zellikli tedavi gereksinimi ya da
hastanin sosyal durumuna gore karar vermis olabilirler.

Yine hastanemizde g6giis hastaliklari servis yatak kapasitelerinin sinirli olmasi bazi hastalarin
acil servise tedavi edilerek taburcu edilmesine ve kisa siire icerisinde tekrar bagvuru yapmalarina
sebep olmus olabilir. Bu durum tekrar bagvuru oranlarinin ve kotii sonlanim sayisinin artmasina sebep
olmus olabilir.

Calismamizda kotii sonlanim kriterleri olarak Stiell ve arkadaslarinin kriterleri kullanilmustir.
Buna gore hastanin yeniden acil servis bagvurusu kotii prognoz kriteri olarak kabul edilmemis, ayn1
basvuruda sadece yatis endikasyonu konmasi kotii prognoz olarak degerlendirilmistir.

Tim bunlarin disinda 2019 yilinin sonlarinda Cin’in Wuhan kentinde ortaya ¢ikan SARS-
CoV-2 (COVID-19) virustniun lkemizde de goriillmeye baslamasinin ardindan 2020 yilinin mart ve
nisan aylarinda tiim diinyada oldugu gibi hastanemiz acil servisine de hasta bagvurusu azalmistir.

Bunun sonucunda ¢aligmamizin son iki ayinda daha az sayida hasta ¢alismaya dahil edilmistir.

64



7.SONUCLAR

Calismamizda OCRS’in tim esik degerleri degerlendirildiginde kotl sonlanimi 6n gérmede
DECAF skorundan daha duyarli oldugu saptadik. Ozgiillik degerleri karsilastirildiginda ise DECAF
skorunun tlim esik degerlerinde kot sonlanimi1 6n gérmede OCRS’ten daha 6zgul oldugu goraldu.
Ancak her iki skorun tek basina kullanilmasinin gereksiz hasta yatisina ve az da olsa yanlis taburcu-
luga sebep olabilecegini saptadik.

DECAF skorundan daha duyarli olan OCRS’in orijinal ¢alismasinda skoru O olan hastalar
diisiik risk 1 ve 2 olan hastalar ise orta risk olarak tanimlanmisti. Her t¢ skorda da kotl sonlanim
riski ylizdelerine, kotl sonlanimi 6n gérmede duyarliliklarina ve 6zgulliklerine baktigimizda benzer
sonuclar oldugunu saptadik. Bu yénden degerlendirdigimizde Kanada’da ortaya ¢ikan OCRS’in Turk
toplumunda saptadigimiz verilerinin Kanada verileri ile benzer oldugunu saptadik.

Taburcu edilen hastalara baktigimizda ise OCRS’in esik deger 0 kabul edildiginde kotu son-
lanim1 6n gormede %96,8 duyarli oldugunu ancak 6zgiilliigiiniin ¢ok diisiik oldugunu saptadik. He-
kimlerimizin ise kotl sonlanimi1 6ngérmede 6zgulliklerinin yuksek oldugunu ancak diisiik duyarli-
l1iga sahip olduklarmi g6zlemledik. Bu nedenle hastanin primer hekiminin yatis endikasyonu gérme-
digi durumlarda taburcu etmeden 6nce OCRS’ini degerlendirmesinin hem duyarliligi hem de 6zgul-

ligi artirarak daha guvenli taburculuk yapmaya izin verecegini diisiinmekteyiz.
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	2.6.6 KOAH Değerlendirme Testi "CAT"
	Tablo 3. KOAH Değerlendirme Testi

	2.6.7. Ottawa KOAH Risk Skalası (OCRS)
	Tablo 4. Ottawa KOAH Risk Skalası
	Tablo 5. Ottawa KOAH risk skalası skoruna göre kötü sonlanım riskleri

	2.6.8. Dispne, Eozinopeni, Konsolidation, Asidemi ve Atrial Fibrilasyon (DECAF) skoru
	Tablo 6. DECAF skoru
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