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ÖZET 

Acil Serviste KOAH Alevlenme Olgularında Kısa Dönem Prognoz Tahmininde Ottawa 

KOAH Risk Skalası (OCRS) ile DECAF Skorunun Karşılaştırılması 

Dr. Ali Ünal, Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Tıp Anabilim Dalı, İzmir 

 

Amaç: Çalışmamızda acil servise başvuran KOAH alevlenme hastalarının kısa dönem prognozlarını 

tahmin etmek için Ottawa KOAH risk skalası ve DECAF skorunun karşılaştırmasını amaçladık. 

Yöntem: Bu prospektif gözlemsel çalışmaya Ekim 2019-Nisan 2020 aralığında acil servisimize baş-

vuran KOAH alevlenme hastalarından dışlanma kriterlerini taşımayanlar dahil edildi. Hastaların de-

mografik verileri, hastalıkla ilişkili öyküleri, geliş vital bulguları, son 1 yıl içinde alevlenme nede-

niyle acil servise başvuru sayıları, hastaneye yatış, entübasyon veya noninvaziv ventilasyon öyküleri 

kayıt altına alındı. Hastalar sonraki 14 gün içerisinde takip edilerek, taburculuk sonrasında kötü son-

lanım (tekrar acil servise başvurup yatış gereksinimi veya ilk başvuruda mekanik ventilasyon ihtiyacı 

veya hastanede >14 gün yatış veya ölüm) ve 30 günde sağkalımları öğrenildi. Hastaların OCRS ve 

DECAF skorları hesaplandı ve kötü sonlanım ve sağkalımı öngörmeleri açısından karşılaştırıldı.  

Bulgular: Çalışma süresince toplam 385 hasta KOAH alevlenme nedeniyle başvurdu, dışlama kri-

terlerini taşıyan hastalar çıkarıldıktan sonra 300 hasta çalışmaya dahil edildi.  Hastaların %20,7’sinde 

kötü sonlanım gelişti. Kötü sonlanım açısından OCRS’de skor ikinin altında ise duyarlılık %82,3 

özgüllük %56,7 (%95 GA: 50,2-63,1); DECAF skorunun üçün altında olan hastalarda duyarlılığı 

%69,3 (%95 GA: 56,4-80,4) özgüllüğü %74,8 (%95 GA: 68,8-80,2), olarak saptandı. Hastaneden 

taburcu edilen hastalar arasında kötü sonlanım için değerlendirildiğinde ise; OCRS toplam skoru iki-

nin altında olan hastalarda OCRS’in duyarlılığı %66,7 (%95 GA; 41,0-86,7), özgüllüğü %59,7 (%95 

GA; 52,7-66,5), DECAF skoru üçün altında olan hastalarda DECAF skorunun duyarlılığı %33,3 

(%95 GA; 13,3-59,0), özgüllüğü %92,7 (%95 GA; 88,2-95,8) olarak saptandı. 

Sonuç: KOAH alevlenme hastalarında kötü sonlanımı belirleme açısından OCRS’in duyarlılığı DE-

CAF skorundan daha iyi ancak özgüllüğü düşük olarak saptandı. Buna karşılık mortaliteyi öngörmede 

DECAF skorunun daha iyi olduğu görüldü. Acil servisten taburcu edilen hastalarda OCRS’in özgül-

lüğü düşük olsa da duyarlılığının oldukça yüksek olduğu belirlendi. Bu nedenle KOAH alevlenme 

hastalarının acil serviste taburculuk kararında OCRS hastaların olası risklerinin değerlendirilmesi için 

kullanılabilir.   

Anahtar kelimeler: Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH), KOAH alevlenmesi, DECAF, 

OCRS, Ayaktan tedavi edilen hasta, Hastaneye yatan hasta, Acil Servis 
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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 Ünal, 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% CI; 52.7-66.5), In patients with a DECAF score below three, the sensiti-

vity of the DECAF score was 33.3% (95% CI; 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.  



6 
 

 

Keywords: Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD), COPD exacerbation, DECAF, 

OCRS, Outpatient, Inpatient, Emergency Department  



7 
 

İÇİNDEKİLER  

 

TEŞEKKÜR ......................................................................................................................................... 3 

ÖZET ................................................................................................................................................... 4 

ABSTRACT ......................................................................................................................................... 5 

İÇİNDEKİLER .................................................................................................................................... 7 

TABLOLAR DİZİNİ ......................................................................................................................... 10 

ŞEKİLLER DİZİNİ............................................................................................................................ 12 

SİMGELER VE KISALTMALAR DİZİNİ ...................................................................................... 13 

1.GİRİŞ VE AMAÇ ........................................................................................................................... 15 

2.GENEL BİLGİLER ........................................................................................................................ 16 
2.1. KOAH TANIMI VE EPİDEMİYOLOJİ ................................................................................ 16 

2.1.1. KOAH Tanımı.................................................................................................................. 16 
2.1.2 KOAH epidemiyolojisi ..................................................................................................... 16 

2.2 KOAH PATOLOJİSİ, PATOGENEZİ VE PATOFİZYOLOJİSİ ........................................... 16 
2.2.1.Patoloji .............................................................................................................................. 17 
2.2.2.Patogenez .......................................................................................................................... 17 

2.2.2.1.Oksidatif stres ............................................................................................................ 17 
2.2.2.2.Proteaz-antiproteaz dengesizliği ................................................................................ 17 
2.2.2.3.İnflamatuar hücreler ................................................................................................... 17 
2.2.2.4.Enflamatuar aracılar ................................................................................................... 18 
2.2.2.5.Peribronşiolar ve interstisyel fibroz ........................................................................... 18 
2.2.2.6.KOAH ve astım arasındaki inflamasyondaki farklılıklar .......................................... 18 

2.2.3.Patofizyoloji ...................................................................................................................... 18 
2.2.3.1.Hava akışı sınırlaması ve hava hapsi ......................................................................... 18 
2.2.3.2.Gaz değişim anormallikleri ........................................................................................ 19 
2.2.3.3.Mukus hipersekresyonu ............................................................................................. 19 
2.2.3.4.Pulmoner hipertansiyon ............................................................................................. 19 
2.2.3.5.Alevlenmeler .............................................................................................................. 20 
2.2.3.6.Sistemik özellikler...................................................................................................... 20 

2.3.RİSK FAKTÖRLERİ ............................................................................................................... 20 
2.3.1.Genetik faktörler ............................................................................................................... 21 
2.3.2.Yaş ve cinsiyet .................................................................................................................. 21 
2.3.3.Akciğer büyümesi ve gelişimi........................................................................................... 21 
2.3.4.Parçacıklara maruz kalma ................................................................................................. 22 
2.3.5.Sosyo-ekonomik durum .................................................................................................... 22 
2.3.6.Astım ve hava yolu hiper-reaktivitesi ............................................................................... 22 
2.3.7.Kronik bronşit ................................................................................................................... 23 
2.3.8.Enfeksiyonlar .................................................................................................................... 23 

2.4.TEŞHİS VE BAŞLANGIÇ DEĞERLENDİRMESİ ............................................................... 23 
2.4.1.Teşhis ................................................................................................................................ 24 



8 
 

2.4.2.Belirtiler ............................................................................................................................ 24 
2.4.2.1.Nefes darlığı ............................................................................................................... 24 
2.4.2.2.Öksürük ...................................................................................................................... 24 
2.4.2.3.Balgam üretimi ........................................................................................................... 25 
2.4.2.4.Hışıltı ve göğüs sıkışması .......................................................................................... 25 
2.4.2.5.Şiddetli hastalıkta ek özellikler .................................................................................. 25 

2.5.KOAH ALEVLENMESİNİN TANIMI VE DEĞERLENDİRİLMESİ .................................. 25 
2.5.1.KOAH alevlenmesinin tanımlaması ................................................................................. 26 

2.6. KOAH’ın değerlendirilmesinde kullanılan testler .................................................................. 28 
2.6.1 Spirometrik Değerlendirme ............................................................................................... 28 
2.6.2 Akciğer Volümleri ............................................................................................................ 29 
2.6.3 Difüzyon Kapasitesi .......................................................................................................... 29 
2.6.4 Egzersiz Testleri ................................................................................................................ 29 

2.6.4.1. 6DYT (6 dakika yürüme testi) .................................................................................. 29 
2.6.5 mMRC Skorlaması ............................................................................................................ 30 
2.6.6 KOAH Değerlendirme Testi "CAT" ................................................................................. 30 
2.6.7. Ottawa KOAH Risk Skalası (OCRS)............................................................................... 31 
2.6.8. Dispne, Eozinopeni, Konsolidation, Asidemi ve Atrial Fibrilasyon (DECAF) skoru ..... 32 

2.7 HASTALIĞIN DERECELENDİRİLMESİ KONUSUNDA ÖNERİLER .............................. 33 
2.8 GÖRÜNTÜLEME ................................................................................................................... 34 

2.8.1.Kronik bronşit ................................................................................................................... 34 
2.8.2.Amfizem............................................................................................................................ 34 

2.9. TANI VE TETKİK ................................................................................................................. 35 
2.10.KOAH ALEVLENMESİNDE TEDAVİ SEÇENEKLERİ ................................................... 36 

2.10.1.Tedavi düzenlemesi......................................................................................................... 36 
2.10.2.Farmakolojik tedavi ........................................................................................................ 38 

2.10.2.1.Bronkodilatörler ....................................................................................................... 38 
2.10.2.2.Glukokortikoidler ..................................................................................................... 38 
2.10.2.3.Antibiyotikler ........................................................................................................... 39 
2.10.2.4.Yardımcı tedaviler.................................................................................................... 40 

2.10.3.Solunum desteği .............................................................................................................. 41 
2.10.3.1.Oksijen terapisi ........................................................................................................ 41 
2.10.3.2.Ventilasyon Desteği ................................................................................................. 41 

2.10.3.2.1.Noninvaziv mekanik ventilasyon ...................................................................... 42 
2.10.3.2.2.İnvaziv mekanik ventilasyon ............................................................................ 42 

2.10.4.Hastaneden taburculuk ve takibi ..................................................................................... 43 
2.10.5.Alevlenmelerin önlenmesi .............................................................................................. 44 

3. GEREÇ VE YÖNTEM .................................................................................................................. 46 
3.1.İSTATİSTİKSEL ANALİZ ..................................................................................................... 49 

4.BULGULAR ................................................................................................................................... 50 

5.TARTIŞMA .................................................................................................................................... 58 

6.SINIRLILIKLAR ............................................................................................................................ 64 

7.SONUÇLAR ................................................................................................................................... 65 



9 
 

8.KAYNAKLAR ............................................................................................................................... 66 
  



10 
 

TABLOLAR DİZİNİ 

Tablo 1. KOAH Alevlenmesinin Ayırıcı Tanısı ................................................................................ 27 

Tablo 2. mMRC Skorlaması .............................................................................................................. 30 

Tablo 3. KOAH Değerlendirme Testi ................................................................................................ 30 

Tablo 4. Ottawa KOAH Risk Skalası ................................................................................................ 31 

Tablo 5. Ottawa KOAH risk skalası skoruna göre kötü sonlanım riskleri ........................................ 32 

Tablo 6. DECAF skoru ...................................................................................................................... 32 

Tablo 7. Solunum desteğine veya yoğun bakım ünitesine alınma kriterleri ...................................... 41 

Tablo 8. Non-invaziv Mekanik Ventilasyon Endikasyonları ............................................................. 42 

Tablo 9. İnvaziv Mekanik Ventilasyon Endikasyonları ..................................................................... 43 

Tablo 10. Taburculuk Kriterleri ve Takip İçin Öneriler .................................................................... 44 

Tablo 11. Çalışmadan dışlama kriterleri ............................................................................................ 46 

Tablo 12. OCRS hesaplanması .......................................................................................................... 48 

Tablo 13. DECAF skorunun hesaplanması ........................................................................................ 48 

Tablo 14. Hastaların özellikleri .......................................................................................................... 51 

Tablo 15. Hastaların aktif tedavileri .................................................................................................. 52 

Tablo 16. Kötü sonlanım kabul edilen hastaların sonlanımı .............................................................. 52 

Tablo 17. OCRS ile kötü sonlanımın ilişkisi ..................................................................................... 53 

Tablo 18. OCRS skorlarına göre kötü sonlanımı ön görmede duyarlılık ve özgüllük ....................... 53 

Tablo 19. OCRS skorlarına göre mortaliteyi ön görmede duyarlılık ve özgüllük ............................. 54 

Tablo 20. DECAF skoru ile kötü sonlanımın ilişkisi ......................................................................... 54 

Tablo 21. DECAF skoruna göre kötü sonlanımı ön görmede duyarlılık ve özgüllük ....................... 54 

Tablo 22. DECAF skoruna göre mortaliteyi ön görmede duyarlılık ve özgüllük.............................. 55 

Tablo 23. Taburcu edilen hastalarda kötü sonlanım gelişimini saptaması için her iki risk skorunun 
sonuçları ............................................................................................................................................. 56 

Tablo 25. Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi’nin güncel pratiği ..................................................... 56 

Tablo 26. Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi güncel pratiğinin kötü sonlanımı ön görmede 
duyarlılık ve özgüllüğü ...................................................................................................................... 57 



11 
 

Tablo 27. OCRS validasyon çalışması ile yaptığımız çalışmanın kötü sonlanımları ön görmede 
duyarlılık ve özgüllüğünün karşılaştırılması ...................................................................................... 62 

Tablo 28. OCRS skoru ile DECAF skorunun kötü sonlanımı ön görmede duyarlılık ve 
özgüllüğünün karşılaştırılması ........................................................................................................... 63 
  



12 
 

ŞEKİLLER DİZİNİ 

Şekil 1. Birleşik Değerlendirme Gold Sistemi ................................................................................... 34 

Şekil 2. Çalışma Akış Şeması ............................................................................................................ 50 

 

  



13 
 

SİMGELER VE KISALTMALAR DİZİNİ 

 

6DYT 6 Dakika Yürüme Testi 

BNP B Tipi Natriüretik Peptid 

CAT KOAH Değerlendirme Testi 

CRP C-Reaktif Protein  

DKB Diyastolik Kan Basıncı 

DLCO Difüzyon Kapasitesi 

EKG Elektrokardiyogram 

FEV1 1.Saniye Zorlu Ekspirasyon Volümü 

FiO2 Yüksek Fraksiyone Oksijen Konsantrasyonu 

FVC Zorlu Vital Kapasite  

GOLD Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı İçin Küresel Girişim 

KOAH Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı 

PaCO2 Parsiyel Karbondioksit Basıncı 

RV Rezidüel Volüm 

SKB Sistolik Kan Basıncı 

TLC Total Akciğer Kapasitesi 

TV Tidal Volüm 

DECAF Extended MRC Dispne skoru, Eosinopeni, Konsolidasyon, Asidemi, Atrial fibrilasyon 

mMRC Modified Medical Research Council 



14 
 

OCRS Ottawa KOAH Risk Skalası 

VA/Q Ventilasyon Perfüzyon Oranı 

HIV İnsan İmmun Yetmezlik Virüsü 

PAAC Posterior Anterior Akciğer Grafisi 

BUN Kan Üre Azotu 

Sat Saturasyon 

BT Bilgisayarlı Tomografi 

MDI Ölçülü Doz İnhaler 

NIV/NIMV Noninvaziv Mekanik Ventilasyon 

PaO2 Parsiyel Oksijen Basıncı 

HFO Yüksek Akım Oksijen 

ICS İnhale Kortikosteroid 

LABA Uzun Etkili Beta Agonist 

LAMA Uzun Etkili Antikolinerjik 

SABA Kısa Etkili Beta Agonist 

  



15 
 

1.GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 KOAH hava yollarında uzun süreçli yangısal süreç ve yeniden yapılanma sonrası oluşan hava 

hapsi, alveol hasarı, küçük hava yollarında harabiyete bağlı oluşan hava yolu kollabsı ve solunum 

eforunda artış ile ortaya çıkan bir durumdur (1). Önemli bir morbidite ve mortalite nedeni olup tüm 

popülasyonun %5’ten daha fazlasını etkilemektedir (2). Dünya’da sıklığı farklı kaynaklarda %5 ile 

%20 arasında değişirken ülkemizde KOAH prevalansı %19,2 olarak hesaplanmıştır. Dünya Sağlık 

Örgütü’ne göre 2019 yılında KOAH dünyada ölümün en sık 3.sebebi olarak görülmüştür. Ülkemizde 

ise ölümün en sık 4.sebebi olarak görülmektedir (3). KOAH’ın bu denli sık görülmesi hastane baş-

vuruları, ilaçlar ve uzun dönemli takibin getirdiği maliyetleri fazlasıyla artırmaktadır (3). 

 KOAH alevlenmelerle seyreden bir hastalıktır. Alevlenme ise hastanın nefes darlığı, öksürük 

ve/veya balgam pürülansında değişme ile karakterize olan tedavi düzenlemesi gerektirecek akut bir 

durum olarak tanımlanır (3). KOAH alevlenmeler acil servise nefes darlığı ile başvuruların sık ne-

denlerinden biridir. Acil serviste alevlenmelerin değerlendirilmesi ve yatış ve taburculuk kararında 

etkili olabilecek klinik karar kuralları geliştirilmiş olsa da bu kurallar rutin pratikte kullanılmamak-

tadır. Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı için Küresel Girişim tarafından hazırlanan klavuzlarda 

hastaların ilk tedaviye yanıtları, fizik muayene bulguları, komorbid hastalıkları ve evde bakım desteği 

gibi durumların hastaneye yatış ihtiyacının kullanılmasını önermektedir (4). 

 Ottawa KOAH risk skalası Aralık 2018’de validasyonu tamamlanmış bir çalışma olup (5); 

çalışma sonucunda acil servise başvuran ve KOAH alevlenme tanısı alan hastaların kısa dönem prog-

nozlarını başarıyla ön gördüğünü bildirmiştir. Yine aynı şekilde Şubat 2016’da validasyonu yapılan 

DECAF skoru (6) KOAH alevlenme tanısı ile hastaneye yatırılan hastaların hastane içi mortalitesini 

başarıyla ön gördüğünü bildirmiştir. Her iki risk skoru daha önce hastaların kısa dönem prognoz ta-

yininde kullanılmıştır. Buna karşılık KOAH alevlenmesi ile acil servise başvuran hastalarda taburcu-

luk kararında kullanımları konusunda yeterince kanıt bulunmamaktadır.  

 Bu nedenle planladığımız çalışmamızda nefes darlığı yakınması ile Dokuz Eylül Üniversitesi 

Hastanesi erişkin acil servisine başvuran ve KOAH alevlenmesi tanısı alan, yatırılan ve taburcu edilen 

hastaların kısa dönem prognozlarını tahmin etmek için Ottawa KOAH risk skalası (OCRS) ve DE-

CAF skorunun karşılaştırılmasını hedefledik.  
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2.GENEL BİLGİLER 

 

2.1. KOAH TANIMI VE EPİDEMİYOLOJİ 

 

2.1.1. KOAH Tanımı 

 KOAH geri dönüşsüz hava akımı kısıtlanması ile karakterli önlenebilir bir hastalıktır. Hava 

akımı kısıtlılığı çoğunlukla ilerleyici olup, ön planda sigara sebebiyle oluşan tehlikeli gaz ve parti-

küllerin akciğerde oluşturduğu anormal yangısal süreç ile bağlantılıdır. KOAH hem akciğerleri etki-

ler hem de önemli multisistemik durumlara yol açar. Öksürük, balgam oluşumu, nefes darlığı veya 

hastalıkla ilişkili risk faktörlerine maruz kalan herhangi bir hastada KOAH düşünülmelidir. Kesin 

tanısı anamnezde şüphelenmenin ardından spirometri ile doğrulanır. FEV1/FVC <0.7 olması ile bir-

likte bronkodilatör sonrası ölçülen FEV1’in <%80 olması hava akımı kısıtlılığını doğrular. Şayet spi-

rometri yapılamıyorsa, KOAH tanısı diğer mevcut tanı yöntemleriyle yapılır. Tanı koymaya dispne, 

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

 

2.1.2 KOAH epidemiyolojisi 

 Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH) dünyada ölümlerin en sık dördüncü nedenidir 

(7); ancak 2021 yılına kadar ölümün 3. en sık nedeni olacağı tahmin edilmektedir. 2012 yılının veri-

lerine bakıldığında 3 milyondan fazla insanın doğrudan veya dolaylı olarak KOAH’a bağlı olarak 

kaybedildiği gözlenmiştir. Tüm bunların sonucunda KOAH önlenebilir ve tedavi edilebilir bir halk 

sağlığı sorunu olarak kabul edilmelidir. KOAH, dünya genelinde önemli bir morbidite ve mortalite 

nedeni olarak görülmektedir; birçok insan bu hastalıktan yıllarca muzdariptir ve erken ya da geç 

komplikasyonlarından kaybedilir. Dünya çapında bakıldığında; KOAH hasta sayısının, KOAH risk 

faktörlerine daha fazla maruz kalma ve nüfusun yaşlanması nedeniyle önümüzdeki yıllarda artması 

öngörülmektedir (7). 

 

2.2 KOAH PATOLOJİSİ, PATOGENEZİ VE PATOFİZYOLOJİSİ 

 

 Sigara dumanının veya biyomass yakıtların dumanları gibi zararlı parçacıkların solunması ak-

ciğerde inflamatuar sürecin oluşmasına neden olur. Akciğerdeki inflamatuar süreç, KOAH gelişen 

hastalarda modifiye edilen normal bir yanıttır. Bu kronik inflamatuar yanıt parankimal doku yıkımına 

(amfizem ile sonuçlanır) ve normal onarım ve savunma mekanizmalarının (küçük hava yolu fibro-

zuna neden olan) bozulmasına neden olabilir. Bu değişiklikler patolojik olup sonucunda hava hapsine 

ve giderek artan hava akışı sınırlamasına yol açar. 
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2.2.1.Patoloji 

 KOAH'ın karakteristik patolojik değişiklikleri solunum yollarında, akciğer parankiminde ve 

pulmoner vasküler alanda gözlenir. KOAH’ta gözlenen patolojik değişiklikler kronik inflamasyon ve 

tekrarlayan hasarlanma ve tamir sonucunda oluşan yapısal değişiklikler ile karakterizedir. Genel ola-

rak, solunum yollarındaki inflamatuar ve yapısal değişiklikler hastalık şiddeti ile artar ve sigara bıra-

kılsa dahi devam eder. 

 

2.2.2.Patogenez 

 KOAH hastalarının solunum sisteminde gözlenen inflamasyon, solunum yolunun sigara du-

manı gibi kronik tahriş edici maddelere karşı normal inflamatuar yanıtının bir modifikasyonu gibi 

görünmektedir. Bu güçlendirilmiş inflamasyon mekanizmaları henüz anlaşılamamıştır, ancak en 

azından kısmen genetik faktörlerin de etkili olduğu söylenebilir. Bazı hastalar sigara içmeden KOAH 

geliştirmesine rağmen, bu hastalarda inflamatuar yanıtın doğası henüz bilinmemektedir. Akciğerdeki 

oksidatif stres ve proteinazların fazlalığı, akciğerdeki inflamasyonu daha fazla değiştirir. Bunun ya-

nında, bu mekanizmalar KOAH'ta karakteristik patolojik değişikliklere yol açabilir. Eşzamanlı kronik 

hastalıklar için benzer mekanizmalar meydana gelebilir. 

 

2.2.2.1.Oksidatif stres  

 Oksidatif stres KOAH gelişiminde önemli bir etkiye sahip olabilir. Alevlenmeler sırasında 

oksidatif stres daha da artar. 

 

2.2.2.2.Proteaz-antiproteaz dengesizliği  

 KOAH hastalarının akciğerlerinde, bağ dokusu bileşenlerini parçalayan proteazlar ve bu ey-

lemi dengeleyen antiproteazlar arasında dengesizlik olduğu saptanmıştır. KOAH hastalarında 

inflamatuar hücrelerden ve epitelyal hücrelerden türetilen çeşitli proteaz düzeylerinde artış gözlen-

miştir.  

 

2.2.2.3.İnflamatuar hücreler  

 KOAH, periferik hava yollarında, akciğer parankiminde ve pulmoner damarlarda artan sayıda 

makrofaj ile birlikte artan aktif nötrofiller ve Tc1, Th1, Th17 ve ILC3 hücrelerini içeren artmış len-

fositlerle karakterizedir. Bazı hastalarda, eozinofiller, Th2 veya ILC2 hücrelerinde de artışlar olabilir. 

Son zamanlarda yapılan bir çalışmada, lokal IgA eksikliğinin bakteriyel translokasyon, küçük hava 

yolu enflamasyonu ve hava yolu yeniden şekillenmesi ile ilişkili olduğu ileri sürülmektedir (8). 
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2.2.2.4.Enflamatuar aracılar 

 KOAH hastalarında arttığı gösterilen çok çeşitli inflamatuar aracılar, inflamatuar hücreleri 

dolaşımdan (kemotaktik faktörler) çeker, inflamatuar süreci (proinflamatuar sitokinler) yükseltir ve 

yapısal değişiklikleri (büyüme faktörleri) indükler (9). 

 

2.2.2.5.Peribronşiolar ve interstisyel fibroz 

 KOAH'lı hastalarda veya asemptomatik sigara içenlerde peribronşiolar fibrozis ve interstisyel 

opasiteler bildirilmiştir (10). Sigara içenlerde veya daha önce solunum yolu iltihabı olan KOAH'lı 

hastalarda aşırı büyüme faktörleri üretimi bulunabilir (11). Hava yolu duvarının tekrarlayan inflamas-

yonu aşırı kas ve fibröz doku üretimine yol açabilir. Bu da küçük hava yollarının daralmasına ve 

nihayetinde amfizemin gelişmesinden önce gelebilecek hava hapsine katkıda bulunan bir faktör ola-

bilir (12). 

 

2.2.2.6.KOAH ve astım arasındaki inflamasyondaki farklılıklar  

 Hem KOAH hem de astım solunum yollarının kronik iltihabı ile ilişkili olsa da iki hastalıkta 

yer alan inflamatuar hücrelerde ve aracılarda farklılıklar vardır. KOAH'lı bazı hastalarda eozinofil 

artışı olan inflamatuar patern vardır (13). 

 

2.2.3.Patofizyoloji 

 KOAH'ta altta yatan hastalık sürecinin karakteristik fizyolojik anormalliklere ve semptomlara 

nasıl yol açtığı konusunda fazlasıyla bilgiye ulaşılmıştır. Örneğin, periferik hava yollarının iltihap-

lanması ve daralması FEV1’in azalmasına yol açar. Amfizem nedeniyle parankimal yıkım da hava 

akışı sınırlamasına katkıda bulunur ve gaz transferinin azalmasına neden olur.  

 

2.2.3.1.Hava akışı sınırlaması ve hava hapsi  

 Küçük hava yollarındaki inflamasyon ve fibrozisin derecesi, FEV1 ve FEV1 / FVC oranındaki 

azalma ile ve muhtemelen KOAH’ın karakteristiği olan FEV1'deki düşüşle ilişkili olacaktır. Bu peri-

ferik hava yolu sınırlaması, ekspirasyon sırasında gazı aşamalı olarak yakalayarak hiperinflasyona 

neden olur. Statik hiperinflasyon inspirasyon kapasitesini azaltır ve genellikle egzersiz sırasında di-

namik hiperinflasyon ile ilişkilidir ve bu da dispnenin artmasına ve egzersiz kapasitesinin sınırlan-

masına yol açar. Bu faktörler, solunum kaslarının intrinsik kontraktilitesinin bozulmasına katkıda 
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bulunur. Hiperinflasyonun hastalıkta erken geliştiği ve efor dispnesi için ana mekanizma olduğu dü-

şünülmektedir (14). Periferik hava yollarına etki eden bronkodilatörler gaz hapsini azaltır, böylece 

akciğer hacmini azaltır ve bu sayede hem semptomları hem de egzersiz kapasitesini artırır. 

 

2.2.3.2.Gaz değişim anormallikleri 

 Gaz değişim anormallikleri hipoksemi ve hiperkapniye neden olur ve KOAH'ta çeşitli meka-

nizmalara sahiptir. Genel olarak, oksijen ve karbondioksit için gaz değişimi hastalık ilerledikçe kö-

tüleşir. Azalan ventilasyon ayrıca azalmış solunum tetiklenmesi veya artmış ölü alan ventilasyonu 

nedeniyle de olabilir (14). Bu, gaz değişiminin azalması ve solunum kas güçsüzlüğü ile birlikte (hi-

perinflasyon nedeniyle) artan nefes alma çabası sonucunda ventilasyonun azalmasıyla birleştirildi-

ğinde karbondioksit tutulmasına neden olabilir. Alveolar ventilasyondaki anormallikler ve pulmoner 

damarlanmada azalma VA/Q (ventilasyon perfüzyon oranı) anormalliklerini daha da kötüleştirir (15). 

 

2.2.3.3.Mukus hipersekresyonu 

 Kronik produktif öksürüğe neden olan mukus hipersekresyonu, kronik bronşitin bir özelliğidir 

ve hava akımı sınırlaması ile ilişkili değildir. Tersine, tüm KOAH hastalarında semptomatik mukus 

hipersekresyonu yoktur. Mukus aşırı sekresyonu hem sigara dumanı hem de diğer zararlı ajanlar ta-

rafından kronik hava yolu tahrişi nedeniyle artan sayıda goblet hücresi ve genişlemiş submukoz bez-

lerinden kaynaklanır.  

 

2.2.3.4.Pulmoner hipertansiyon 

 Pulmoner hipertansiyon KOAH seyrinde geç gelişebilir ve esas olarak küçük pulmoner arter-

lerin hipoksik vazokonstriksiyonundan kaynaklanır, sonuçta intimal hiperplazi ve daha sonra düz kas 

hipertrofisi / hiperplazisinde bile yapısal değişikliklere neden olur (16). Hafif KOAH'da veya amfi-

zeme duyarlı sigara içenlerde bile pulmoner mikrovasküler kan akışında, hastalık ilerlemesi ile kötü-

leşen önemli anormallikler vardır (17). 
 Endotel hücre disfonksiyonu ile birlikte, solunum yollarında görülene benzer şekilde damar-

larda da inflamatuar bir yanıt gözlenir. Amfizemde pulmoner kapiller yatağın kaybı, pulmoner dola-

şımda artan basınca katkıda bulunabilir. Progresif pulmoner hipertansiyon ilerleyen dönemde sağ 

ventrikül hipertrofisine neden olabilir ve bu durum da nihayetinde sağ kalp yetmezliği gelişmesine 

yol açabilir. İlginç bir şekilde, bilgisayarlı tomografi (BT) taramalarında ölçülen pulmoner arterin 

çapının, önceki alevlenmeler geçmişinden bağımsız olarak alevlenme riski ile ilişkili olduğu göste-

rilmiştir (18). Bu, pulmoner damarlardaki bozulmaların KOAH’ın semptomları ve alevlenmeleri ile 

ilişkili olan ana (ancak yeterince kabul edilmeyen) faktörler olduğunu göstermektedir. 
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2.2.3.5.Alevlenmeler 

 KOAH alevlenmelerinde bakteri ve/veya virüslerle solunum yolu enfeksiyonları, çevresel kir-

leticiler veya bilinmeyen faktörler sıklıkla görülür. Alevlenmeler sırasında ekspirasyon akışının azal-

masıyla birlikte artan hiperinflasyon ve hava hapsi vardır, böylece artan dispne meydana gelir. Alev-

lenmeler sırasında artmış hava yolu inflamasyonunun kanıtı vardır. Diğer durumlar (pulmoner em-

boli, pnömoni ve akut kalp yetmezliği) KOAH alevlenmesini taklit edebilir veya şiddetlendirebilir. 

 

2.2.3.6.Sistemik özellikler 

 KOAH'lı hastaların çoğunda, sağlık durumu ve sağkalım üzerinde büyük etkisi olabilecek si-

gara içme, yaş ve hareketsizlik gibi aynı risk faktörlerine bağlı eşzamanlı kronik hastalıklar vardır. 

Mevcut durumlar hastanın kardiyak fonksiyonunu da etkiler. İnflamatuar mediatörler iskelet kası yı-

kımına ve kaşeksiye katkıda bulunabilir bunun yanında; kalp yetmezliği, iskemik kalp hastalığı, 

anemi, osteoporoz, diyabet ve metabolik sendrom gibi komorbiditeleri gelişimine sebep olabilir veya 

kötüleştirebilir. 

 

2.3.RİSK FAKTÖRLERİ 

 

 Sigara içmek en iyi bilinen KOAH risk faktörü olmasına rağmen, tek risk faktörü değildir ve 

sigara içmeyenlerin de kronik hava akımı kısıtlaması geliştirebileceğine dair epidemiyolojik çalışma-

lardan tutarlı kanıtlar vardır (19). KOAH için risk faktörlerine ilişkin kanıtların çoğu nedensel ilişki-

lerden ziyade ilişkileri tanımlayan kesitsel epidemiyolojik çalışmalardan gelmektedir. İlginç bir şe-

kilde, kronik hava akımı kısıtlılığı olan sigara içenlerin akciğer kanseri veya kardiyovasküler riskinde 

artış görülmemektedir. Bununla birlikte, solunum yetmezliği nedeniyle pnömoni ve mortalite ris-

kinde artış olduğuna dair kanıtlar vardır (20). 

 Uzun süreli birkaç KOAH çalışması 20 yıla kadar grupları ve popülasyonları takip etmesine 

rağmen, bugüne kadar hiçbir çalışma hastalığın tüm seyri boyunca ilerlemesini izlemedi veya bireyin 

gelecekteki KOAH riskini şekillendirmede önemli olabilecek pre ve perinatal dönemleri içermemiştir 

(21). Dolayısıyla, KOAH için mevcut risk faktörlerinin anlaşılması birçok bakımdan hala eksiktir. 

 KOAH, genler ve çevre arasındaki karmaşık etkileşimden kaynaklanır. Genetik sigara içen-

lerde KOAH riskini değiştirmede rol oynayabilir, ancak başka risk faktörleri de olabilir. Örneğin, 

cinsiyet bir kişinin sigara içip içmediğini veya belirli mesleki veya çevresel maruziyetleri deneyim-

lemesini etkileyebilir; sosyoekonomik durum bir çocuğun doğum kilosuna bağlanabilir (akciğer 

büyümesini ve gelişimini ve dolayısıyla hastalığın gelişmesine yatkınlığı etkiler); ve daha uzun ömür 
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beklentisi yaşam boyu risk faktörlerine maruz kalmayı sağlayacaktır. Risk faktörleri arasındaki iliş-

kileri ve etkileşimleri anlamak daha fazla araştırma gerektirir. 

 

2.3.1.Genetik faktörler 

 En iyi belgelenen genetik risk faktörü, serin proteazların başlıca dolaşımdaki bir inhibitörü 

olan alfa-1 antitripsin (AATD) kalıtsal eksikliğidir (22). AATD eksikliği dünya nüfusunun sadece 

küçük bir kısmı ile ilgili olsa da bireyi KOAH'a yatkın hale getiren genler ve çevresel maruziyetler 

arasındaki etkileşimi göstermektedir. 

 Ciddi KOAH'lı hastaların sigara içen ve kardeşleri olan kişilerde önemli bir ailesel hava akımı 

sınırlaması riski gözlenmiştir (23), bu da genetik faktörlerin çevresel faktörlerle birlikte bu duyarlılığı 

etkileyebileceğini düşündürmektedir.  

 

2.3.2.Yaş ve cinsiyet 

 Yaş genellikle KOAH için bir risk faktörü olarak listelenir. Sağlıklı yaşlanmanın KOAH'a yol 

açıp açmadığı veya yaşın yaşam boyunca kümülatif maruziyetlerin toplamını yansıtıp yansıtmadığı 

belirsizdir (24). Hava yollarının yaşlanması ve parankim KOAH ile ilişkili yapısal değişikliklerin 

bazılarını taklit eder (24). KOAH prevalansı ve mortalitesi erkekler arasında kadınlardan daha fazla-

dır, ancak gelişmiş ülkelerden daha yakın tarihli veriler, KOAH prevalansının şimdi erkeklerde ve 

kadınlarda hemen hemen eşit olduğunu ve muhtemelen tütün içiminin değişen modellerini yansıttı-

ğını bildirmiştir (25).  

 

2.3.3.Akciğer büyümesi ve gelişimi 

 Gebelik, doğum, çocukluk ve ergenlik döneminde ortaya çıkan süreçler akciğer büyümesini 

etkiler. Azaltılmış azami akciğer fonksiyonu (spirometri ile ölçüldüğü gibi) KOAH gelişimi için yük-

sek risk altında olan bireyleri tanımlayabilir (26). Herhangi bir faktör gebelik ve çocukluk döneminde 

akciğer büyümesini etkileyen bireyin KOAH gelişme riskini artırma potansiyeli vardır. Örneğin, bü-

yük bir çalışma ve meta-analiz, yetişkinlikte doğum ağırlığı ve FEV1 arasında pozitif bir ilişki oldu-

ğunu doğrulamıştır (27) ve birkaç çalışma, erken çocukluk akciğer enfeksiyonlarının etkisini bulmuş-

tur. Erken yaşta “çocukluk dezavantaj faktörleri (intrauterin gelişim geriliği, düşük doğum ağırlığı, 

çocuklukta ciddi solunum yolu enfeksiyonu)” olarak adlandırılan faktörler, yetişkin yaşamında akci-

ğer fonksiyonunun öngörülmesinde ağır sigara içmek kadar önemli görünmektedir (27). 
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2.3.4.Parçacıklara maruz kalma 

 Dünya genelinde sigara içmek KOAH için en sık karşılaşılan risk faktörüdür. Sigara içenlerin 

solunum semptomları ve akciğer fonksiyon anormallikleri yaygınlığı, FEV1'de yıllık düşüş oranı ve 

sigara içmeyenlere göre daha yüksek KOAH mortalitesi vardır (28). Diğer tütün türleri ve marihuana 
da KOAH için risk faktörleridir. Çevresel tütün dumanı (ETS) olarak da bilinen sigara dumanına 

pasif maruz kalma, akciğerin solunan parçacıkların ve gazların toplam yükünü artırarak solunum 

semptomlarına ve KOAH’a katkıda bulunabilir.  

 Organik ve inorganik tozlar, kimyasal ajanlar ve dumanlar dahil olmak üzere mesleki maru-

ziyetler KOAH için az bilinen bir risk faktörüdür (29). 30-75 yaşları arasındaki yaklaşık 10.000 ye-

tişkine ait ABD nüfusu temelli büyük Ulusal Sağlık ve Beslenme Muayene Anketi III araştırmasının 

analizi, işyeri maruziyetlerine atfedilebilen KOAH oranının toplamda %19,2 ve sigara içmeyenler 

arasında %31,1 olduğunu tahmin etmiştir (30). Dünyanın daha az gelişmiş bölgelerindeki mesleki 

risklerden kaynaklanan riskin, Avrupa ve Kuzey Amerika'daki çalışmalarda bildirilenden çok daha 

yüksek olması muhtemeldir. 

 Odun, hayvan gübresi, mahsul artıkları ve tipik olarak açık ateşlerde veya kötü işleyen ocak-

larda yakılan kömür, çok yüksek seviyede iç mekan hava kirliliğine yol açabilir. İç mekan biyomass 

kütlesinin pişirme sırasında kullanılan modern ve geleneksel yakıtlara maruz kalmasının, gelişmekte 

olan birçok ülkede kadınları KOAH geliştirmeye yatkın hale getirebileceğine dair artan kanıtlar var-

dır (31). Daha temiz yakıtlara geçmek veya maruziyeti azaltmak sigara içmeyenlerin KOAH gelişme 

riskini azaltabilir. Var olan yüksek hava kirliliği, kalp veya akciğer hastalığı olan kişiler için zararlı-

dır.  

 

2.3.5.Sosyo-ekonomik durum 

 Düşük sosyoekonomik durum, KOAH gelişme riskinin artmasıyla ilişkilidir. Bununla birlikte, 

bu paternin iç ve dış hava kirleticilerine maruz kalma, kalabalık, yetersiz beslenme, enfeksiyonlar 

veya düşük sosyoekonomik durumla ilgili diğer faktörleri yansıtıp yansıtmadığı açık değildir. 

 

2.3.6.Astım ve hava yolu hiper-reaktivitesi 

 Astım, kronik hava akımı sınırlaması ve KOAH gelişimi için bir risk faktörü olabilir. Hava-

yolu Obstrüktif Hastalığı Tucson Epidemiyolojik Çalışması’nın (Tucson Epidemiological Study of 

Airway Obstructive Disease) prospektif kohortunun bir raporunda, astımı olan yetişkinlerin, sigara 

içmeye alıştıktan sonra, astımı olmayanlara kıyasla zaman içinde KOAH alma riskinin 12 kat daha 

yüksek olduğu bulundu (32). Bir diğer prospektif çalışma, astımın genel popülasyonda aşırı FEV1 

kaybı ile ilişkili olduğunu gözlemlemiştir. Astımlı çocuklarda akciğer büyümesinde azalma paternini 
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inceleyen bir çalışmada, %11'inin erken erişkinlikte akciğer fonksiyon bozukluğunun spirometrik 

KOAH sınıflandırması ile uyumlu olduğu görülmüştür (33). 

 Havayolu hiper-reaktivitesi klinik olarak astım tanısı olmadan var olabilir ve hafif KOAH'lı 

hastalarda akciğer fonksiyonlarında aşırı düşüş riskinin bir göstergesi olduğu gibi, popülasyon çalış-

malarında KOAH ve solunum mortalitesinin bağımsız bir öngörücüsü olduğu gösterilmiştir (34). 

 

2.3.7.Kronik bronşit 

 Mukus hipersekresyonu ve artmış FEV1 düşüşü arasında bir ilişki olduğu gözlemlenmiştir ve 

sigara içen genç erişkinlerde kronik bronşit varlığı, KOAH gelişme olasılığı ile ilişkilendirilmiştir 

(35). Kronik bronşit, ayrıca toplam sayıdaki artmış risk ve alevlenmelerin ciddiyeti ile ilişkilendiril-

miştir. 

 

2.3.8.Enfeksiyonlar 

 Çocukluk çağında sık ve şiddetli solunum yolu enfeksiyonu varlığı, akciğer fonksiyonlarında 

azalma ve erişkinlikte artan solunum semptomları ile ilişkilidir (36). Enfeksiyonlara yatkınlık KOAH 

alevlenmelerinin artışı olarak karşımıza çıkar, ancak hastalığın gelişimi üzerindeki etkisi belirgin de-

ğildir. Büyük bir gözlemsel çalışmada Pseudomonas aeruginosa kolonizasyonu, alevlenme ve tüm 

nedenlere bağlı mortalite için hastaneye yatış riskinin bağımsız olarak arttığını öngörmüştür (37). 

HIV hastalarının, HIV negatif kontrollerine kıyasla artmış KOAH riski altında olduğuna dair kanıtlar 

vardır (38); tüberküloz da KOAH için bir risk faktörü olarak tanımlanmıştır (39). Ancak tüberkülozün 

hem KOAH için ayırıcı bir tanı hem de potansiyel bir komorbidite olduğu unutulmamalıdır. 

 

2.4.TEŞHİS VE BAŞLANGIÇ DEĞERLENDİRMESİ 

 
 Dispne, kronik öksürük veya balgam üretimi, tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyonu 

öyküsü ve / veya hastalık için risk faktörlerine maruz kalma öyküsü olan hastalarda KOAH düşünül-

melidir. 

 Tanı koymak için spirometri gereklidir; bronkodilatör sonrası FEV1 / FVC <0.70 olması, sü-

rekli hava akışı sınırlamasının varlığını doğrular. 

 KOAH değerlendirmesinin amacı, tedaviye rehberlik etmek için hava akımı sınırlama düze-

yini, hastalığın hastanın sağlık durumu üzerindeki etkisini ve gelecekteki olayların (alevlenmeler, 

hastane kabulleri veya ölüm gibi) riskini belirlemektir. 
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 Eşzamanlı kronik hastalıklar (kardiyovasküler sistem bozuklukları, iskelet kası disfonksi-

yonu, osteoporoz, metabolik sendrom, anksiyete, depresyon ve akciğer kanseri) dahil KOAH hasta-

larında sık görülür. Bu komorbiditeler, mortalite ve hastaneye yatışları bağımsız olarak etkileyebil-

dikleri için aktif olarak aranmalı ve uygun şekilde tedavi edilmelidir. 

 

2.4.1.Teşhis 

 Nefes darlığı, kronik öksürük veya balgam üretimi olan ve / veya hastalık için risk faktörlerine 

maruz kalma öyküsü olan herhangi bir hastada KOAH düşünülmelidir. Bu klinik bağlamda tanı koy-

mak için spirometri gereklidir; bronkodilatör sonrası FEV1 / FVC <0.70 olması, uygun semptomları 

olan ve zararlı uyaranlara önemli ölçüde maruz kalan hastalarda kalıcı hava akışı sınırlaması ve do-

layısıyla KOAH varlığını doğrular. 

 

2.4.2.Belirtiler 

 Kronik ve progresif nefes darlığı KOAH'ın en karakteristik semptomudur. Balgam üretimi ile 

öksürük, hastaların %30'unda görülür. Altta yatan nedeni/nedenleri araştırmak için, özellikle bu be-

lirtilerle başvuran ve KOAH risk faktörleri olanlar incelenmelidir. Bu hasta semptomları uygun mü-

dahalelerin geliştirilmesine yardımcı olmak için kullanılmalıdır. Kronik dispne ve/veya öksürük ve 

balgam üretimi olmadan da önemli hava akımı sınırlaması mevcut olabilir veya bunun tersi de geçer-

lidir (40). KOAH hava akımı sınırlaması temelinde tanımlansa da pratikte tıbbi yardım arama kararı 

genellikle semptomların hastanın fonksiyonel durumu üzerindeki etkisiyle belirlenir. Bir kişi ya kro-

nik solunum semptomları ya da akut, geçici şiddetli solunum semptomları nedeniyle tıbbi yardım 

alabilir. 

 

2.4.2.1.Nefes darlığı 

 KOAH'ın kardinal bir semptomu olan dispne, hastalıkla ilişkili güçsüzlük ve anksiyetenin 

önemli bir nedenidir. Tipik KOAH hastaları, nefes darlığını nefes alma, göğüs ağırlığı, hava açlığı 

veya nefes nefese hissetme duygusu olarak tanımlar. Bununla birlikte, dispneyi tanımlamak için kul-

lanılan terimler hem bireysel hem de kültürel olarak değişebilir. 

 

2.4.2.2.Öksürük 

 Kronik öksürük genellikle KOAH'ın ilk semptomudur ve sigara ve / veya çevresel maruziyetin 

beklenen bir sonucu olarak hasta tarafından sıklıkla indirgenir. Başlangıçta öksürük aralıklı olabilir, 

ancak daha sonra her gün ve genelde tüm gün mevcut olabilir. KOAH'ta kronik öksürük balgamlı 

veya balgamsız olabilir. Bazı durumlarda, öksürük olmadan önemli hava akımı sınırlaması gelişebilir. 
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2.4.2.3.Balgam üretimi 

 KOAH hastaları genellikle öksürük ile az miktarda inatçı balgam çıkarırlar. Art arda iki yıl 

içinde üç veya daha fazla ay boyunca balgamın düzenli olarak üretilmesi (bunu açıklayabilecek başka 

bir durumun yokluğunda), kronik bronşitin klasik tanımıdır. Balgam üretiminin değerlendirilmesi 

genellikle zordur, çünkü hastalar balgamı çıkarmak yerine yutabilir, bu da önemli kültürel ve cinsiyet 

farklılıklarına maruz kalan bir alışkanlıktır. Ayrıca, balgam üretimi yalnızca alevlenme süreçlerinde 

olup remisyon süreçlerinde olmayabilir (41). Büyük miktarda balgam üreten hastalarda altta yatan 

bronşektazi olabilir. Pürülan balgam varlığı, inflamatuar mediatörlerde bir artışı yansıtır (42) ve geli-

şimi, ilişkinin nispeten zayıf olmasına rağmen, bakteriyel bir alevlenmenin başlangıcını belirleyebilir. 

 

2.4.2.4.Hışıltı ve göğüs sıkışması 

 Hışıltı ve göğüste sıkışma, bazen günden güne ve bazen de aynı günde değişebilen semptom-

lardır. Dışardan duyulabilen hışıltı laringeal düzeyde ortaya çıkabilir ve oskültasyonda duyulan anor-

malliklerin eşlik etmesi gerekmez. Alternatif olarak, oskültasyonda yaygın inspiratuar veya ekspira-

tuar hışıltılar bulunabilir. Göğüs gerginliği genellikle eforu takip eder, zayıf lokalize olur ve interkos-

tal kasların izometrik kasılmasından kaynaklanabilir. Hırıltılı solunum veya göğüste sıkışma olma-

ması, KOAH yoktur dedirtmez veya bu semptomların varlığı astım tanısı koydurmaz. 

 

2.4.2.5.Şiddetli hastalıkta ek özellikler 

 Yorgunluk, kilo kaybı ve anoreksi, ciddi ve çok şiddetli KOAH hastalarında sık görülen prob-

lemlerdir. Prognostik önemi vardır ve ayrıca tüberküloz veya akciğer kanseri gibi diğer hastalıkların 

bir işareti olabilir ve bu nedenle her zaman araştırılmalıdır. Öksürük sırasında senkop, uzun süreli 

öksürük atakları sırasında intratorasik basınçtaki hızlı artışlar nedeniyle oluşur. Şiddetli ve uzun süreli 

öksürük kaburga kırıklarına da neden olabilir. Ayak bileği şişmesi, kor pulmonale varlığının tek gös-

tergesi olabilir. Anksiyete ve/veya depresyon belirtileri, tıbbi geçmiş elde edilirken spesifik bir araş-

tırmayı hak eder, çünkü KOAH’da yaygındır ve alevlenme riski ve daha kötü sağlık durumu ile iliş-

kilidir (43). 

 

2.5.KOAH ALEVLENMESİNİN TANIMI VE DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

 KOAH alevlenmesi, ek tedaviyle sonuçlanan solunum semptomlarının akut kötüleşmesi ola-

rak tanımlanır. Semptomlar KOAH'a özgü olmadığından ilgili ayırıcı tanılar düşünülmelidir. KOAH 

alevlenmelerini tetikleyen birkaç faktör bulunabilir. Bunlar arasında en yaygın olanı solunum yolu 
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enfeksiyonlarıdır. KOAH alevlenmelerinin tedavisi, mevcut alevlenmenin olumsuz etkisini en aza 

indirgemek ve sonraki olayları önlemektir. Akut alevlenmeyi tedavi etmek için ilk bronkodilatör ola-

rak kısa etkili antikolinerjikler olsun olmasın, kısa etkili inhale beta2-agonistlerin kullanılması öneri-

lir. Uzun süre etkili bronkodilatörler ile idame tedavisi, hastaneden taburcu edilmeden önce mümkün 

olan en kısa sürede başlatılmalıdır. Sistemik kortikosteroidler akciğer fonksiyonunu (FEV1), oksije-

nasyonu iyileştirebilir ve iyileşme süresini ve hastanede yatış süresini kısaltabilir. Terapi süresi 5-7 

günden fazla olmamalıdır. Antibiyotiklerin iyileşme süresini kısaltabileceği, tekrar enfeksiyon riski, 

tedavinin başarısız olması riski ve hastanede kalış süresini azaltabilir. Terapi süresi 5-7 gün olmalıdır. 

Yan etki profilleri arttığı için metilksantinler önerilmez. İnvaziv olmayan mekanik ventilasyon, akut 

solunum yetmezliği olan KOAH hastalarında, mutlak kontrendikasyonu olmayan, gaz alışverişini 

geliştirdiği, solunum işini ve entübasyon ihtiyacını azalttığı, hastanede yatış süresini azalttığı ve sağ-

kalımı artırdığı için kullanılan ilk ventilasyon modu olmalıdır. Alevlenmenin ardından, alevlenmenin 

önlenmesi için uygun önlemler alınmalıdır. 

 

2.5.1.KOAH alevlenmesinin tanımlaması 

 KOAH alevlenmesi, ek tedaviyle sonuçlanan solunum semptomlarının akut kötüleşmesi ola-

rak tanımlanır (44). KOAH alevlenmeleri, sağlık durumunu bozduğu, hastaneye yatış ve geri kabul 

oranlarını ve hastalığın kötüleşmesini artırdığı için KOAH tedavisinde önemli olaylardır. KOAH 

alevlenmeleri genellikle hava yolu inflamasyonunda artış, mukus üretiminde artış ve hava hapsi du-

rumlarından oluşan karmaşık süreçlerdir. Tüm bu süreçler alevlenmenin esas semptomu olan artan 

nefes darlığına katkıda bulunur. Diğer semptomlar arasında artmış öksürük ve hırıltı ile birlikte artan 

balgam pürülansı ve hacmi bulunur. KOAH hastalarında solunum yolu semptomlarını kötüleştirebi-

lecek diğer komorbiditeler yaygın olduğundan, KOAH alevlenmesi tanısı konmadan önce ayırıcı ta-

nıları ekarte etmek için klinik değerlendirme düşünülmelidir (Tablo 1). 

Alevlenmeler şu şekilde sınıflandırılır: 

• Hafif (sadece kısa etkili bronkodilatörler (SABD) ile tedavi edilir) 

• Orta (SABD'ler + antibiyotikler ve/veya oral kortikosteroidlerle tedavi edilmiş) 

• Şiddetli (hasta hastaneye yatmayı gerektirir veya acil servise başvurur). Şiddetli alevlenmeler akut 

solunum yetmezliği ile de ilişkili olabilir. 
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Tablo 1. KOAH Alevlenmesinin Ayırıcı Tanısı 

Pnömoni PA akciğer grafisi 
CPR/Procalcitonin ölçümü 

Pnömotoraks PA akciğer grafisi veya akciğer ultrasonu 

Plevral effüzyon PA akciğer grafisi veya akciğer ultrasonu 

Pulmoner emboli D-dimer ve/veya alt ekstremiteye yönelik Doppler USG 
Pulmoner emboli fazında toraks BT anjiyografi 

Kardiyak sebeplere bağlı oluşan  
pulmoner ödem 

Elektrokardiyografi ve kardiyak ultrason 
Kardiyak Marker ölçümü 

Kardiyak aritmi - Atrial Fibrilasyon/ 
Flatter Elektrokardiyografi 

 

 Artık birçok alevlenmenin tedavi için sağlık profesyonellerine rapor edilmediği kabul edil-

mektedir ancak bu olaylar sağlık durumu üzerinde de önemli bir etkiye sahiptir (45). Bu nedenle 

KOAH hastalarının alevlenme belirtilerini anlamanın önemi ve ne zaman profesyonel sağlık hizmeti 

almaları gerektiği konusunda eğitim almaları gerekir. 

 Alevlenmeler esas olarak solunum yolu viral enfeksiyonları tarafından tetiklenir, ancak bak-

teriyel enfeksiyonlar, kirlilik ve ortam sıcaklığı gibi çevresel faktörler de bu olayları başlatabilir 

ve/veya yükseltebilir (46). İzole edilen en yaygın virüs insan rinovirüsüdür (soğuk algınlığının ne-

deni) ve bir alevlenme başlangıcından sonra bir haftaya kadar tespit edilebilir (47). Viral enfeksiyon-

larla ilişkili olduğunda, alevlenmeler genellikle daha şiddetlidir, daha uzun sürer ve kış aylarında 

görüldüğü gibi daha fazla hastaneye yatışa neden olur. 

 Alevlenmeler artmış balgam üretimi ile ilişkili olabilir ve pürülan ise, balgamda artan bakte-

rileri gösteren çalışmalar vardır (47,48). KOAH’lı hastaların önemli bir bölümünde eozinofillerin 

hava yollarında, akciğerde ve kanda arttığı kavramını destekleyen makul kanıtlar vardır. Ayrıca, eo-

zinofil sayıları, KOAH alevlenmeleri olan hastaların bir kısmında alevlenmeler sırasında nötrofiller 

ve diğer enflamatuar hücrelerle birlikte artar (49). Balgam eozinofili varlığı, viral enfeksiyona duyar-

lılık ile ilişkili bulunmuştur (48). Balgam veya kan eozinofillerindeki artışla ilişkili alevlenmelerin 

sistemik steroidlere daha duyarlı olabileceği öne sürülmüştür, ancak bu hipotezi test etmek için daha 

ileri çalışmalara ihtiyaç vardır (50). 

 Bir KOAH alevlenmesi sırasında semptomlar genellikle 7 ila 10 gün arasında sürer. 8 haftada, 

hastaların %20'si alevlenme öncesi durumlarına ulaşamamıştır (51). KOAH alevlenmelerinin hastalık 

ilerlemesine katkıda bulunduğu iyi bilinmektedir. Alevlenmeler zamanla kümelenebilir ve bir KOAH 

hastası bir alevlenme yaşadığında, başka bir olaya karşı artan duyarlılık gösterecektir (52). 
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 Bazı KOAH hastaları sık alevlenmelere (yılda iki veya daha fazla alevlenme olarak tanımla-

nır) özellikle duyarlıdır ve bu hastaların daha az alevlenme riski olan hastalardan daha kötü sağlık 

durumuna ve morbiditeye sahip olacağı ön görülebilir bir durumdur. Sık alevlenme riski yüksek olan 

hastalar tüm hastalık şiddeti gruplarında tanınabilir. Bir bireyin alevlenme belirtilerine karşı artan 

duyarlılığının kesin nedeni hala bilinmemektedir. Bir hastanın gelecekteki alevlenme sıklığının en 

güçlü öngörücüsü, önceki yıl yaşadığı alevlenmelerin sayısı olmaya devam etmektedir (52).  

 Akut alevlenme riski ve / veya alevlenmelerin şiddeti ile ilişkili diğer faktörler, pulmoner 

arterin çapının aort çapına oranının >1 olması (53), BT görüntülemesinde daha fazla oranda amfizem 

(54) veya hava yolu duvarlarında inceliğin varlığı ve kronik bronşit varlığıdır (55). 

 D vitamini bağışıklık düzenleyici bir role sahiptir ve alevlenmelerin patofizyolojisinde rol 

oynamaktadır. Tüm kronik hastalıklarda olduğu gibi D vitamini düzeyleri de KOAH'ta sağlıklı birey-

lere göre daha düşüktür. Çalışmalar şiddetli eksikliği olan hastalarda takviyenin ataklarda %50 

azalma ve hastaneye yatış ile sonuçlandığını göstermiştir (56). Bu nedenle alevlenmeler nedeniyle 

hastaneye yatırılan tüm hastaların ciddi eksiklik (<10 ng / ml veya <25nM) için değerlendirilmesi ve 

ardından gerekirse deplasman yapılması önerilmektedir. 

 

2.6. KOAH’ın değerlendirilmesinde kullanılan testler 

 

2.6.1 Spirometrik Değerlendirme  

 Obstrüktif ve restriktif akciğer hastalıklarının tanısında, hastalığın şiddetini belirlemede ve 

tedaviye yanıtını takip etmede bunların yanında; meslek hastalıklarının değerlendirmesi ve preopera-

tif değerlendirmelerde spirometri düzenli olarak kullanılır. Bu yöntemle zorlu vital kapasite (FVC), 

ekspiryumun 1. saniyesinde çıkan hacim (FEV1) ölçülmeli ve FEV1/FVC oranı hesaplanmalıdır. Bu 

ölçümler yapılırken kişinin yaş, boy, cins ve ırkına göre belirlenen referans değerlerle karşılaştırılarak 

değerlendirme yapılmalıdır (57). 

 KOAH’ın kesin tanısı spirometri ile konulur. Bronkodilatör sonrası ölçülmesi gereken para-

metreler FVC, FEV1ve FEV1/FVC’dir. Tanıda 400 mcg salbutamol veya 1000 mcg terbutalin veril-

dikten en az 15-20 dakika sonra ölçülen (bronkodilatör sonrası) FEV1/FVC oranının %70’ten küçük 

olması gerekmektedir. Ancak unutulmaması gereken yaşla birlikte bu oranın sağlıklı kişilerde de 

düşebileceğidir. Bu nedenle ileri yaş hastalarda KOAH tanısı koyarken dikkatli olunmalıdır (58). 

Spirometreler inspirasyon ya da ekspirsayon sırasında oluşan akım ya da volüm değişikliklerini za-

manın türevi olarak ölçebilen aletlerdir. KOAH’ta solunum fonksiyonlarının değerlendirilmesi ve 

takibinde anahtar rol oynamaktadır. Spirometre pratik kullanımda en yaygın olarak kullanılan solu-

num fonksiyon testidir ancak bu yöntemin dışında çok sayıda uygulanabilir yöntem vardır (58).  
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 Solunum fonksiyonları içinde FEV1 ölçümünün kolay olması ve değişkenliğinin az olması 

nedeniyle hava yolları obstrüksiyonunu değerlendirmede en yaygın olarak kullanılan parametredir.  

 Orta ve ileri olgularda ise FEV1/FVC’nin %70’in altında olmasının yanı sıra bronkodilatatör 

sonrası FEV1 değeri de %80’den düşük saptanır. KOAH’ta spirometrik incelemeler ilk değerlendir-

mede olduğu gibi aynı zamanda solunum fonksiyonlarında hastalık sürecinde değişmenin izlenmesi 

amacıyla da kullanılmaktadır. KOAH’lı hastalarda yılda bir ya da iki kez spirometrik izlem yapılması 

önerilmektedir. Takipler esnasında yapılan ölçümlerde FEV1’in yılda 50 ml’den fazla azalması ak-

ciğer fonksiyonlarında hızlı bozulmanın göstergesidir ancak bu kanıya varmak için en az 4 yıllık seri 

ölçümlere ihtiyaç vardır (59).  

 

2.6.2 Akciğer Volümleri  

 Akciğer volümlerinin ölçümüde kapalı devre helyum dilüsyon, açık devre nitrojen washout 

yöntemi ve vücut pletismografisi kullanılabilir. Akciğer volümlerinde KOAH’ın erken evrelerinde 

izlenen ilk değişiklik rezidüel kapasitede (RV) artıştır. Bu durum periferik hava yollarının erken ka-

panması ile ilişkilidir (60).  

 

2.6.3 Difüzyon Kapasitesi 

 Difüzyon kapasitesi (DLCO) karbon monoksit kullanılarak ölçülür. DLCO’yu düşüren du-

rumlar arasında membran difüzyon kapasitesi ya da kapiller volümde meydana gelen değişiklikler 

sayılabilir. 

 
2.6.4 Egzersiz Testleri  

 Efor kapasitesinin azalması kişinin sağlığının bozulduğunu gösteren önemli bir gösterge ve 

prognoz faktörüdür. Özellikle yürüme testleri takipte ve rehabilitasyonun etkinliğinin belirlenme-

sinde yararlı olabilir. En sık kullanılan yürüme testi hastanın kendi hızıyla yürüme mesafesini 

ölçmeye dayanan 6DYT (6 Dakika Yürüme Testi) ‘dir.  

 

2.6.4.1. 6DYT (6 dakika yürüme testi) 

 Egzersiz kapasitesini objektif olarak gösteren bir testtir. Uygulanması sırasında hastanın 6 

dakikada yürüyebildiği mesafeyi ölçülür. Kolay uygulanabilir ve değerlendirilebilir bir testtir. Her-

hangi bir ekip gerektirmez ve kardiyopulmoner egzersiz testi ile arasında yakın ilişki saptanmıştır. 

Tedaviye yanıtının takibinde ve nefes darlığı şiddetindeki değişimlerin takibinde anlamlı yarar sağla-

maktadır (61).  
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2.6.5 mMRC Skorlaması  

 mMRC skorlamasının kullanım kolaylığı vardır ama CAT skorlamasından en önemli farkı 

sadece nefes darlığı ile ilgili semptomları sorgulamasıdır. (Tablo 2) Günlük pratik hayatta CAT ile 

mMRC arasında uyumsuzluklar görülebilmektedir. CAT skoru düşük saptanan bir hastanın mMRC 

skoru yüksek saptanabilir veya bunun tersi de olabilmektedir. Bu yüzden yapılan çalışmalar her 2 

skalanın birlikte kullanılmasını önermektedir (62). Yapılan araştırmalarda acil servis başvurularında 

ve hastaneye yatışta mMRC lehine anlamlı farklılık saptanırken, yoğun bakım ünitesine alınan has-

taların değerlendirilmesinde CAT daha etkili bulunmuştur (63). 

 
Tablo 2. mMRC Skorlaması 

Derece Tanımlama 

0 Sadece ağır egzersiz sırasında nefesim daralıyor 

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

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

3 Düz yolda 100 metre ye da birkaç dakika yürüdükten sonra nefesim daralıyor ve du-
ruyorum 

4 Nefes darlığım yüzünden evden çıkamıyorum veya giyinip soyunurken nefes darlığım 
oluyor 

 
2.6.6 KOAH Değerlendirme Testi "CAT"  

 Bu test KOAH’ta sağlık durumunu ve kişinin etkilenmesini subjektif olarak ölçmektedir. 

Testte yer alan sorular hastalığın günlük yaşama ve kişinin sağlık durumuna etkilerini belirlemeyi 

sağlamaktadır (64). Skorlar 0-40 arasında değişmektedir (Tablo 3). 

 

Tablo 3. KOAH Değerlendirme Testi 

 Skor 

Hiç öksürmüyorum 0 1 2 3 4 5 Sürekli öksürüyorum  
Akciğerlerimde hiç balgam yok 

0 1 2 3 4 5 
Akciğerlerim tamamen balgam 

dolu 
 

Göğsümde hiç tıkanma/daralma 

hissetmiyorum 
0 1 2 3 4 5 

Göğsümde çok daralma var  

Yokuş veya bir kat merdiven 

çıktığımda nefesim daralmıyor 
0 1 2 3 4 5 

Yokuş veya bir kat merdiven  

çıktığımda nefesim çok daralıyor 
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Evdeki hareketlerimde hiç 

zorlanmıyorum 
0 1 2 3 4 5 

Evdeki hareketlerimde çok  

zorlanıyorum 
 

Akciğerlerimin durumuna rağmen 

evimden dışarı çıkmaya 

çekinmiyorum 

0 1 2 3 4 5 
Akciğerlerimin durumu nedeniyle 

evimden dışarı çıkamaya  

çekiniyorum 

 

Rahat uyuyorum 
0 1 2 3 4 5 

Akciğerlerimin durumu nedeniyle 

rahat uyuyamıyorum 
 

Kendimi çok güçlü/enerjik 

hissediyorum 
0 1 2 3 4 5 

Kendimi hiç güçlü/enerjik  

hissetmiyorum 
 

Toplam skor  

 

2.6.7. Ottawa KOAH Risk Skalası (OCRS) 

 Bu test 10 kriterden oluşmakta olup kısa dönemde ciddi sonuçlar için yüksek risk altında olan 

KOAH’lı hastaların acil serviste tanımlanabilmesi için elde edilmiştir. Uygulamaya yeni başlayan bir 

test olup validasyonu Aralık 2018’de yapılmıştır. Yapılan çalışma nefes darlığı ile acil servise baş-

vuran ve acil serviste KOAH alevlenmesi tanısı alan hastaların 14 günlük kötü sonlanımını ve 30 

günlük mortalitesini ön görebileceğini belirtmiştir. Hastaların test sonucunda toplam skoru 0 ile 10 

arasında değişmekte olup her skora göre kötü sonlanım riski tanımlanmıştır (Tablo 4). Bu skalaya 
göre toplam skoru <3 olan hastaların kötü sonlanımı düşük bulunmuş ve kötü sonlanım açısından 

düşük ve orta risk olarak tanımlanmıştır (5). Bunun dışında hastaların skorlarına göre olası kötü son-

lanım riskleri belirtilmiştir. (Tablo 5) 

 

Tablo 4. Ottawa KOAH Risk Skalası 

Başlangıç değerlendirmesi 

Bypass öyküsü Evet (1) Hayır (0) 

Periferik damar hastalığı öyküsü Evet (1) Hayır (0) 

Solunum zorluğuna bağlı 
entübasyon öyküsü Evet (2) Hayır (0) 

Acil servise başvuruda nabız > 
110/dk Evet (2) Hayır (0) 

İncelemeler 

EKG’de iskemik değişim olması Evet (2) Hayır (0) 

PAAC’de herhangi bir pulmoner 
konjesyon bulgusu olması Evet (1) Hayır (0) 

Hemoglobin < 10g/dL Evet (3) Hayır (0) 
Üre (BUN) > 34mg/dL Evet (1) Hayır (0) 

Serum CO2 > 35mmol/L Evet (1) Hayır (0) 
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Acil servisteki tedavi son-
rası yeniden değerlendirme 

Oda havasında veya sürekli 
kullandığı oksijen altında sat < 

%90 olması veya nabız >120/dk ol-
ması 

Evet (2) Hayır (0) 

Toplam skor  
 
 
 Tablo 5. Ottawa KOAH risk skalası skoruna göre kötü sonlanım riskleri 

Toplam skor Risk (%) Kategori 

0 2,2 Düşük risk 
1 4,0 Orta risk 
2 7,2 Orta risk 
3 12,5 Yüksek risk 
4 20,9 Yüksek risk 
5 32,9 Çok yüksek risk 
6 47,5 Çok yüksek risk 
7 62,6 Çok yüksek risk 
8 75,6 Çok yüksek risk 

10 91,4 Çok yüksek risk 

 

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

 Bu test 5 kriterden oluşmakta olup KOAH alevlenme ön tanısıyla hastaneye yatırılan hasta-

larda hem hastane içi hem de 30 günlük mortaliteyi başarıyla ön görmektedir (Tablo 6). 2012 yılında 

validasyonu yapılan bir çalışma olup o süreçten beri kullanılmaktadır. Hastanın test sonucunda top-

lam skoru 0 ile 6 arasında değişmekte olup skorlamaya göre hastalar: DECAF 0-1 (“düşük risk”; 

hastane içi ölüm =%1,4); DECAF 2 (“ılımlı risk”; mortalite =%8,4); ve DECAF 3-6 (“yüksek risk”; 

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

 

Tablo 6. DECAF skoru 

Extended MRC Dyspnea 
Scale (eMRCD) 

 
(Son 3 ayda iyi hissedilen 

bir günde) 

Evden çıkmak için nefes darlığı 
yok 

 
(0) 

 
Evden çıkmak için nefes 

darlığı var ancak yıkanma 
ve giyinmeye engel değil 

 
(1) 

Yıkanma ve giyinmeye engel 
olacak kadar nefes darlığı var 

 
(2) 

Eosinopeni Evet (1) Hayır (0) 
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PAAC’de konsolidasyon Evet (1) Hayır (0) 

Asidemi pH < 7,3 Evet (1) Hayır (0) 

Başvuru EKG’sinde atrial 
fibrilasyon olan veya parok-
sismal a.fibrilasyon varlığı 

Evet (1) Hayır (0) 

Toplam skor  
 

2.7 HASTALIĞIN DERECELENDİRİLMESİ KONUSUNDA ÖNERİLER  

 

 GOLD’un 2020 kılavuzu değerlendirildiğinde göre tek başına FEV1 hastalığın şiddetini de-

ğerlendirmede yetersiz kalır. Semptomların yanında hastaların spirometrilerinin değerlendirilip buna 

göre sınıflandırılmakta ve alevlenme riskine dayanan birleşik değerlendirme GOLD sistemi kullanıl-

maktadır. (Şekil 1) Bu yaklaşımında; KOAH değerlendirme testi (CAT) ile semptomların subjektif 

olarak değerlendirilmesi önerilir. CAT ≥10 olması “fazla semptomu” olan hastaları belirlemektedir. 

Semptomların değerlendirilmesinde ilk tercih CAT skoru olmasına rağmen eğer CAT skoru saptana-

madıysa, mMRC skoru kullanılarak nefes darlığı derecesinin saptanması önerilmektedir. KOAH 

alevlenme riskinin yüksek olduğunu saptamada kullanılabilecek üç farklı yaklaşım vardır.  

1. Hastanın GOLD spirometrik sınıflamasına göre evre 3 veya 4 olması 

2. Hastanın son bir yılda 2 veya daha fazla alevlenme öyküsü olması 

3. Hastanın son 1 yılda KOAH alevlenmesi nedenli hastaneye yatması hastanın alevlenme açı-

sından yüksek riskli olduğunu gösterir. 

 Hastalığın değerlendirilmesinde ilk aşamada CAT ile (veya mMRC ile) hastanın yakınmaları 

değerlendirilir. Hastanın nefes darlığı az veya fazla olarak gruplanır. 

 Bu değerlendirmede; 

• CAT skoru <10 veya mMRC düzeyi 0-1 ise nefes darlığı az 

• CAT skoru ≥10 veya mMRC düzeyi ≥2 ise nefes darlığı fazla olarak değerlendirilir. 

 İkinci aşamada hastalığın alevlenme riski belirlenir. Hastaların risk grubuna göre alevlenme 

riski belirlenir. Daha önce anlatıldığı gibi risk 3 farklı metodla belirlenebilir. 

1. Hastanın GOLD spirometrik sınıflamasına göre evre 3 veya 4 olması (KOAH şiddetinin spi-

rometrik olarak değerlendirilmesinde bronkodilatör sonrası FEV1 değeri göz önüne alınır) 

2. Hastanın son bir yılda 2 veya daha fazla alevlenme öyküsü olması 

3. Hastanın son 1 yılda KOAH alevlenmesi nedenli hastaneye yatması hastanın alevlenme açı-

sından yüksek riskli olduğunu gösterir. 
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 Farklı yaklaşımlarda alevlenme riski farklılık gösteriyorsa, bunlar içinde hangisi daha yüksek 

riske sahipse onun dikkate alınması önerilmektedir (65).  

 

 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Şekil 1. Birleşik Değerlendirme Gold Sistemi  

 

2.8 GÖRÜNTÜLEME  

 

KOAH’da kronik bronşit ve amfizem genellikle birliktedir.  

 

2.8.1.Kronik bronşit 

 Kronik bronşit, birbirini izleyen iki yılda her bir yılın üç ayında kronik balgamlı öksürük ola-

rak tanımlanır ancak öncesinde diğer kronik öksürük nedenlerinin dışlanmış olması gerekmektedir. 

Hava akımı kısıtlamasından önce veya sonrasında gelişebilir. Küçük hava yolları enflamasyon son-

rasında ödemlenir ve fazla miktarda balgam oluşturur. Ödemlenen dokular ve oluşan fazla miktardaki 

yoğun içerik hava yollarını daraltarak soluk alıp vermeyi zorlaştırır (66).  

 

2.8.2.Amfizem 

 KOAH’da akciğerlerin en küçük birim olan alveoller ve bu alveollere ulaşan küçük hava yol-

ları sigaraya bağlı olarak anormal ve kalıcı genişler. Kişi nefes verdiğinde bir miktar hava akciğer-

lerden çıkamaz ve hava hapsi oluşur.  

 Amfizemde radyografik bulgular; minimal veya ileri derecedeki amfizemli vakalarda sensitif 

değildir. En iyi koşullarda bile sensitivite %66 dolaylarındadır.  

 Amfizemdeki hava hapsine bağlı olarak oluşan radyolojik bulgular:  

Spirometrik 
tanı 

Havayolu obstruksiyonu-
nun değerlendirilmesi 

Semptomlar ya da alevlenme riski-
nin değerlendirilmesi 

Post-bronkodilatör 
FEV1/FVC<0,7 

FEV1 (Beklenen) 
GOLD 1 ≥80 
GOLD 2 50-79 
GOLD 3 30-49 
GOLD 4 <30 

 

≥2 alevlenme veya ≥1 
alevlenme nedenli yatış 

öyküsü 
C D 

A B Yatış gerektirmeyen ≤1 
alevlenme 

m-MRC ≤1 
CAT<10 

m-
MRC≥2 
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- Hava hapsine bağlı radyolusent (daha siyah görünüm) görünümde artış 

- Düşük diyafragma; Sağ diyafragmanın, midklavikular hatta 7. ön kot ucunda veya aşağıda bulun-

ması ve 1. kosta ile diyafragma arasındaki mesafenin 30 cm’nin üzerine çıkmasıdır 

- Diyafragmada düzleşme; Kardiyofrenik ve kostofrenik sinüsleri birleştiren çizgi ile diyafragma 

kubbesi arasındaki mesafenin 1,5 cm’den az olmasıdır 

- Yan grafide toraks ön-arka çapında artma vardır. Aortanın ön duvarı ile sternum arasındaki mesafe 

3.5 cm’den büyüktür. 

- Damla kalp görünümü 

- Kor pulmonale gelişmiş olgularda kalpte ve ana pulmoner arterde genişleme 

- Periferik oligemi; Periferik akciğer alanlarında kan damarlarının çapında ve sayısında azalma var-

dır. 

- Saydamlık artışı; Avasküler, hava içeren kistik lezyonlara (büller) ve parankim kaybına bağlı ge-

lişir. 

 Yapılan bir çalışmada aşağıda belirtilen radyolojik bulgulardan iki veya daha fazlasının bu-

lunması halinde amfizem tanısının konulabileceği belirtilmiştir: 

• PA grafide diyafragmanın düzleşmesi  

• Akciğerlerde düzensiz radyolüsent alanların mevcudiyeti  

• Lateral grafide retrosternal parlak alanın genişlemesi 

• Lateral grafide diyafragmanın düzleşmesi(67) 

 

2.9. TANI VE TETKİK  

 

 Acil servise başvurusunda öyküsüne göre KOAH atak şüphesi olan hastanın ilk değerlendir-

mesi yapılırken mutlaka hastanın günlük aktivite kapasitesi gibi bazal özelliklerini ve atak esnasında 

bu bulgulardaki değişikliklerini içeren bir öykü alınmalıdır. Şayet ulaşılabiliyorsa önceki kan gazı 

değerleri, akciğer görüntülemesi ve spirometrik ölçümleri hastanın bazal değerlerini saptamada ve 

atak tanısı koymada yardımcı olabilir. Fizik muayenede hava akımı kısıtlılığına ve hava hapsine bağlı 

akciğer oskültasyon bulguları bulunabilir. Bunun yanında muayenede yardımcı solunum kaslarının 

kullanımı, santral siyanoz varlığı, paradoksal göğüs hareketi gibi bulgular açısından dikkatli olunma-

lıdır. Yine de tek başına fizik muayene bulgularının varlığı ya da yokluğu tanıda ve tedavi yak-

laşımında fayda sağlamaz. Tüm yapılacak işlemlere hasta bazlı durumun ciddiyetine göre karar ve-

rilmelidir. KOAH atak düşünülen bütün hastalar başvuruda monitörize edilmedilir. Burada en önemli 

husus hastanın pulse oksimetri ölçümüdür. Özellikle bu ölçümlerde hastanın evinde sürekli oksijen 
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alıp almadığı öğrenilmeli ve bazal oksijen değerlerine göre hasta değerlendirilmelidir (58). Arteriyel 

kan gazının takip edilmesi hipoksi, hiperkarbi ve asidoz tablolarının saptanmasında önemlidir. Özel-

likle acil serviste verilen tedavi sonrasında oda havasında (şayet varsa hastanın sürekli kullandığı 

oksijeni aldığı esnada) alınan arteriyel kan gazı değerleri atak yönetiminde önemlidir. Bu sonuçlar 

hastanın taburculuğuna öncelik edebilir; şayet yatış gereksinimi varsa da servise veya yoğun bakıma 

yatış kararında rol oynayabilir. Akciğer grafisinin çekilmesi gerekmektedir. Grafi her ne kadar 

KOAH alevlenmesi için tanısal bir tetkik olmasa da dekompanze kalp yetmezliği, pnömoni, kitle ya 

da pnömotoraks gibi diğer alternatif tanıların dışlanmasında rol oynar. Bunun dışında akut koroner 

sendrom gibi tanıları dışlamak adına hastalara elektrokardiyografi (EKG) çekilebilir, kardiyak enzim 

ve B tipi Natriüretik peptid (BNP) değerleri ölçülebilir. Kardiyak monitorizasyon ciddi atağı olan ve 

genel durumu nedenli stabil olmayan tüm hastalarda gereklidir. Rutin hematolojik incelemeleri ve 

diğer kan değerlerini içeren tetkikler atak yönetiminde ve ayırıcı tanısında belirgin yer tutmazlar (58).  

 

2.10.KOAH ALEVLENMESİNDE TEDAVİ SEÇENEKLERİ 

 

2.10.1.Tedavi düzenlemesi 

 KOAH alevlenmelerinin tedavisinin amaçları, mevcut alevlenmenin olumsuz etkisini en aza 

indirgemek ve sonraki olayların gelişimini önlemek olmalıdır. Bir alevlenmenin şiddetine ve / veya 

altta yatan hastalığın şiddetine bağlı olarak, bir alevlenme ayakta veya yatarak tedavi edilebilir. Alev-

lenmelerin %80'inden fazlası, bronkodilatörler, kortikosteroidler ve antibiyotikler dahil olmak üzere 

farmakolojik tedaviler ile ayaktan tedavi edilir (50,68). 

 KOAH alevlenmesi sırasında hastaneye yatış ihtiyacının değerlendirilmesi için endikasyon-

lar; 

1. İstirahat dispnesi, artmış solunum sayısı, düşük oksijen satürasyonu ya da uyku hali konfüz-

yon gibi mental durumda ani kötüleşme 

2. Akut solunum yetmezliği 

3. Siyanoz, periferik ödem gibi yeni gelişen klinik bulgular  

4. İlk tedavi sonrası belirgin klinik yanıtın olmaması 

5. Kalp yetmezliği ya da yeni gelişen aritmiler gibi ciddi komorbidite varlığı 

6. Sosyal desteğin yetersiz olmasıdır. 

 KOAH alevlenmesi olan hastalara acil servise geldiğinde; alevlenmenin hayatı tehdit edici 

olup olmadığı, artan solunum çabasının varlığı veya gaz değişimi bozukluğunun varlığı noninvaziv 

ventilasyon için dikkate alınmalı ve bu değerlendirme esnasında hastalar oksijen desteği verilerek 
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izlenmelidir. Eğer noninvaziv ventilasyon ihtiyacı varsa, bu hastaların hastanenin yoğun bakım üni-

tesine alınması düşünülmelidir. Aksi durumda ise; hasta acil serviste veya servise yatırılarak yöneti-

lebilir. Farmakolojik tedaviye ek olarak, alevlenmelerin hastane yönetimi, solunum desteğini (oksijen 

tedavisi, ventilasyon) içerir.  

 KOAH alevlenmesinin klinik görünümü heterojendir, bu nedenle hastanede yatan hastalarda 

alevlenmenin şiddetinin hastanın klinik bulgularına dayanması ve aşağıdaki sınıflandırmanın kulla-

nılması önerilmektedir (69). 

• Solunum yetmezliği yok:  

1. Solunum hızı: dakikada 20-30 

2. Aksesuar solunum kaslarının kullanımı olmaması 

3. Bozulmuş mental durum olmaması 

4. Oksijen maskesi ile %28-35 FiO2 düzeyinde oksijen verilmesi ile hipoksemi olmaması 

5. PaCO2 'de artış olmaması 

• Hayatı tehdit etmeyen akut solunum yetmezliği:  

1. Solunum hızı: dakikada >30 

2. Yardımcı solunum kaslarının kullanımı varlığı 

3. Bozulmuş mental durum olmaması 

4. Oksijen maskesi ile %28-35 FiO2 düzeyinde oksijen verilmesi ile hipoksemi olmaması 

5. PaCO2 'de artış var (50-60mmHg düzeyinde) 

• Hayatı tehdit eden akut solunum yetmezliği:  

1. Solunum hızı: dakikada >30 

2. Yardımcı solunum kaslarının kullanımı varlığı 

3. Bozulmuş mental durum varlığı 

4. Oksijen maskesi ile tamamlayıcı oksijen ile (%28-35 FiO2) hipoksemi düzelmez veya FiO2 

>% 40 gerektirir 

5. PaCO2 'de artış (>60mmHg düzeyinde) veya kan gazında asidoz (pH ≤ 7.25) varlığı 

 KOAH alevlenmesi için hastaneye yatıştan sonra uzun süreli prognoz kötüdür, beş yıllık mor-

talite oranı yaklaşık %50’dir (70). Kötü sonuçla ilişkili faktörler arasında yaşlılık, düşük vücut kitle 

indeksi, komorbid hastalıklar (örn. kardiyovasküler hastalık veya akciğer kanseri), KOAH alevlen-

meleri için önceki hastaneye yatışlar, indeks alevlenmesinin klinik şiddeti ve taburculukta uzun süreli 

oksijen tedavisi ihtiyacı vardır (71). Daha şiddetli solunum semptomları, kötü yaşam kalitesi, daha 

kötü akciğer fonksiyonu, düşük egzersiz kapasitesi, BT görüntülemesinde düşük akciğer yoğunluğu 

ve kalınlaşmış bronş duvarları varlığı ile karakterize olan hastalar akut KOAH alevlenmesinden sonra 

daha yüksek mortalite riski altındadır (72). 
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 Yakın zamanda güncellenen bir Cochrane incelemesi, sürekli destekle birlikte tek bir kısa 

eğitim bileşeniyle KOAH alevlenmesi eylem planlarının kullanımının hastane içi sağlık hizmetlerinin 

kullanımını azalttığı sonucuna vardı. Bu tür eğitimsel müdahalelerin de kortikosteroidler ve antibi-

yotiklerle KOAH alevlenmelerinin tedavisini arttırdığı bulunmuştur (73). 

 

2.10.2.Farmakolojik tedavi 

 KOAH alevlenmeleri için en sık kullanılan üç ilaç sınıfı bronkodilatörler, kortikosteroidler ve 

antibiyotiklerdir. 

 

2.10.2.1.Bronkodilatörler 

 Kısa etkili antikolinerjikler olsun olmasın, kısa etkili inhale beta2-agonistlerin bir KOAH 

alevlenmesinin akut tedavisi için ilk bronkodilatörler olması önerilir (74). Kısa etkili bronkodilatör-

lerin verme yolunun araştırıldığı bir sistematik derlemede maddeyi vermek için ölçülü doz inhalerleri 

(MDI) (spacer ile veya spacer olmadan) veya nebülizörlerin kullanılması arasında FEV1'de anlamlı 

bir fark bulamadığı, ancak hasta bireylerde nebulizatörlerin daha kolay uygulanabilir olduğu vurgu-

lanmıştır. Hastaların sürekli nebülizasyon almamaları; ancak MDI inhalerin ilk iki veya üç dozunu 

saat başı bir veya iki puf alması ve ardından hastanın cevabına göre her 2-4 saatte bir kullanmaları 

önerilir. Her ne kadar, bir alevlenme sırasında inhale kortikosteroidlerle birlikte veya olmadan, inhale 

uzun etkili bronkodilatörlerin (beta2-agonistler veya antikolinerjikler veya kombinasyonlar) kullanı-

mını değerlendiren klinik çalışmalar olmamasına rağmen, alevlenme sırasında bu tedavilere devam 

edilmesi veya bu ilaçların hastaneden taburcu edilmeden önce başlanması öneriliyor. Bu hastalarda 

önemli yan etkiler nedeniyle intravenöz metilksantinlerin (teofilin veya aminofilin) kullanılması tav-

siye edilmez (75). Bronkodilatör ajanı vermek için oksijeni kullanmak yerine hava ile çalışan bir 

nebulizatör kullanılmalıdır çünkü oksijen ile verilen nebulizatörün PaCO2’yi artırma riski vardır (76). 

 

2.10.2.2.Glukokortikoidler 

 Çalışmalardan elde edilen veriler, KOAH alevlenmelerinde sistemik glukokortikoidlerin iyi-

leşme süresini kısalttığını ve akciğer fonksiyonunu iyileştirdiğini göstermektedir (FEV1). Bunun ya-

nında oksijenasyonu artırdığı gibi (77,78), erken nüks, tedavi başarısızlığı (79) ve hastanede yatış 

süresini arttırır (78). Doz olarak 5 gün boyunca günde 40 mg prednizolon önerilmektedir (80). Bir 

gözlemsel çalışma, KOAH alevlenmeleri için daha uzun oral kortikosteroid tedavilerinin artmış pnö-

moni ve mortalite riski ile ilişkili olduğunu düşündürmektedir (81). Oral prednizolon ile tedavi intra-

venöz uygulama ile eşit derecede etkilidir (82). Tek başına nebulize budesonid, bazı hastalarda alev-

lenmelerin tedavisi için uygun bir alternatif olabilir (77,83) ve bu seçenekler arasındaki seçim yerel 
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maliyet sorunlarına bağlı olsa da, intravenöz metilprednizolona benzer faydalar sağlar (84). Üst so-

lunum yolu enfeksiyonu başlangıcında 10 gün boyunca ICS / LABA ile yoğun kombinasyon tedavisi, 

özellikle şiddetli hastalığı olan hastalarda alevlenmelerin azalması ile ilişkili olabilir (85). Kısa kor-

tikosteroid patlamaları bile daha sonra artan pnömoni, sepsis ve ölüm riski ile ilişkilidir (86) ve kul-

lanımı önemli alevlenmeleri olan hastalarla sınırlandırılmalıdır. Son çalışmalar, daha düşük kan eo-

zinofilleri olan hastalarda akut KOAH alevlenmelerini tedavi etmek için glukokortikoidlerin daha az 

etkili olabileceğini (50,52) ve daha fazla steroid koruyucu tedavi rejimi çalışmasının gerekli olduğunu 

göstermektedir. 

 

2.10.2.3.Antibiyotikler 

 KOAH alevlenmelerinde viral veya bakteriyel ajanlar etken olabilse de (46) alevlenmelerde 

antibiyotik kullanımı tartışmalıdır (87). Belirsizlikler, bronşit (akut veya kronik) ve KOAH alevlen-

meleri arasında ayrım yapmayan çalışmalardan, plasebo-kontrolsüz çalışmalardan ve / veya hastala-

rın altta pnömoni olabileceğini dışlamayan akciğer grafisi olmayan çalışmalardan kaynaklanmakta-

dır. Hastalarda bakteriyel enfeksiyonun klinik belirtileri varsa, örn. artmış balgam pürülansı oldu-

ğunda, alevlenmelerde antibiyotik kullanımını destekleyen kanıtlar vardır (88). Antibiyoterapi kulla-

nımını belirlemek adına balgam renginin kullanımı önerilmektedir.  

 Plasebo kontrollü çalışmaların sistematik bir incelemesi, antibiyotiklerin kısa süreli mortalite 

riskini %77, tedavi başarısızlığını %53 ve balgam pürülansını %44 azalttığını göstermiştir (89). Po-

liklinik ortamında balgam kültürleri en az iki gün sürdüğü ve sıklıkla teknik nedenlerle güvenilir 

sonuçlar vermedikleri için mümkün değildir. Daha iyi bir tanı profiline sahip KOAH alevlenmele-

rinde çeşitli hava yolu enfeksiyonu biyobelirteçleri araştırılmaktadır. C-reaktif protein (CRP) ile ilgili 

daha önceki çalışmalar çelişkili bulgular bildirmiştir (90). Yakın zamanda yapılan randomize bir ça-

lışma, antibiyotik reçetelerinin bakım noktası CRP testi ile yönlendirildiği KOAH alevlenmesi olan 

hastalarda İngiltere birinci basamak polikliniklerinde sonuçları bozulmadan antibiyotik reçetelerinde 

belirgin bir azalma bulmuştur (91). Hollanda'da akut KOAH alevlenmesi nedeniyle hastaneye yatırı-

lan hastalarda yapılan bir başka çalışma da benzer sonuçlar bulmuştur (tedavi başarısızlığında artış 

olmadan antibiyotik kullanımını azaltmıştır). Bu bulguların, bu yaklaşımı genelleştirmek için bir 

öneri vermeden önce diğer ortamlarda onaylanması gerekir.  

 Araştırılan bir başka biyobelirteç, bakteriyel enfeksiyonlara daha spesifik olan ve antibiyotik 

kullanma kararında değerli olabilecek bir belirteç olan prokalsitonindir, ancak bu test pahalıdır ve 

kolayca elde edilememektedir. Birçok çalışma, prokalsitonin kılavuzluğunda antibiyotik tedavisinin 

aynı klinik etkinlikle antibiyotik maruziyetini ve yan etkileri azalttığını öne sürmüştür (92,93). Mev-
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cut klinik çalışmaların yakın tarihli bir meta-analizi, antibiyotik kullanımını tetiklemek için prokalsi-

tonin bazlı protokollerin, klinik sonuçları etkilemeden (örn., tedavi başarısızlığı oranı, hastanede kalış 

süresi, mortalite) önemli ölçüde azalmış antibiyotik reçetesi ve toplam antibiyotik maruziyeti ile iliş-

kili olduğunu göstermektedir. Bununla birlikte, bu kanıtın kalitesi, metodolojik sınırlamalar ve daha 

küçük genel çalışma popülasyonları nedeniyle düşük ila orta düzeydedir. Prokalsitonin bazlı proto-

koller klinik olarak etkili olabilir; bununla birlikte, titiz bir metodoloji ile doğrulayıcı çalışmalara 

ihtiyaç vardır. Bir yoğun bakım ünitesinde tedavi edilen KOAH alevlenmeleri olan hastalarda, anti-

biyotik başlatmak veya durdurmak için prokalsitonin tabanlı bir algoritma ile tedavi edilen hastalarda, 

standart antibiyotik rejimleri alanlara kıyasla daha yüksek bir mortalite oranı vardı (94). 

 Özetle, üç kardinal semptomu olan KOAH alevlenmesi olan hastalara antibiyotik verilmelidir: 

dispne, balgam miktarı ve balgam pürülansında artış. Ancak iki kardinal semptom var ve bu semp-

tomlardan biri balgam pürülansının artması ise ya da invaziv/noninvaziv mekanik ventilasyon ihtiyacı 

varsa diğer kriterlere bakılmaksızın antibiyoterapi verilmelidir (46). Tavsiye edilen antibiyotik teda-

visinin süresi 5-7 gündür (95). 

 Antibiyotik seçimi lokal bakteriyel direnç paternine dayanmalıdır. Genellikle ilk ampirik te-

davi, aminopenisilin + klavulanik asit, makrolid veya tetrasiklindir. Sık alevlenmeleri, şiddetli hava 

akımı sınırlaması ve / veya mekanik ventilasyon gerektiren alevlenmeleri olan hastalarda balgam 

veya diğer akciğer materyallerinden kültür alınmalıdır çünkü bu hastalarda gram negatif bakteriler 

(örn., pseudomonas türleri) veya dirençli patojenler etken olabilir (96). Bu etkenlerin de yukarıda 

bahsedilen antibiyotiklere duyarlı olmadığı bilinmektedir. Uygulama yolu (oral veya intravenöz), 

hastanın yemek yeteneğine ve antibiyotiğin farmakokinetiğine bağlıdır, ancak antibiyotiklerin ağız-

dan verilmesi tercih edilir. Dispne ve balgam pürülansındaki iyileşmeler klinik başarıyı gösterir. 

 

2.10.2.4.Yardımcı tedaviler   

 Hastanın klinik durumuna bağlı olarak, uygun bir sıvı dengesi, klinik olarak endike olduğunda 

diüretik kullanımı, antikoagülanlar, komorbiditelerin tedavisi ve beslenme yönleri göz önünde bulun-

durulmalıdır. Sağlık hizmeti sağlayıcıları her zaman sigarayı bırakma ihtiyacını kuvvetle uygulama-

lıdır. Hastaneye yatırılan hastaların derin ven trombozu ve pulmoner emboli riski artışı olması sebe-

biyle tromboembolizm için profilaktik önlem alınmalıdır (97). 
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2.10.3.Solunum desteği 

 

2.10.3.1.Oksijen terapisi 

 Oksijen desteği alevlenmenin hastane tedavisinin önemli bir bileşenidir. Hastanın satürasyo-

nunu %88-92 hedefi ile iyileştirmek için tamamlayıcı oksijen titre edilmelidir. Oksijen tedavisi baş-

latıldıktan sonra, hiperkarbi ve / veya derinleşen asidoz olmaksızın ideal oksijenasyonu varlığını takip 

edebilmek için kan gazı takibi yapılmalıdır. Akut hipoksemik solunum yetmezliği olan hastalarda, 

yüksek akım oksijen (Hi-Flow: HFO) standart oksijen tedavisine veya noninvaziv pozitif basınçlı 

ventilasyona bir alternatif olabilir. Gözlemsel çalışmalarda, HFO azalmış solunum hızı ve çabası, 

azalmış solunum çalışması, daha iyi gaz değişimi ve daha iyi akciğer hacmi ile ilişkilendirilmiştir. 

Tüm bu fizyolojik faydalar akut solunum yetmezliği hastalarında oksijenasyonu ve klinik sonuçları 

olumlu yönde iyileştirebilir (98). Tamamlayıcı oksijen gerektiren çok ciddi altta yatan hastalığı olan 

KOAH hastalarında bugüne kadar çalışmalar yapılmıştır; bir çalışmada, HFO'nun oksijenasyonu ve 

ventilasyonu iyileştirdiğini ve hiperkarbiyi azalttığını gösterilmiştir (99). Akut hipoksemik solunum 

yetmezliği olan hastalarda randomize kontrollü çalışmaların (RCT) sistematik olarak gözden geçiril-

mesi, HFO'nun entübasyon oranını azaltma eğiliminde olduğunu, ancak konvansiyonel oksijen teda-

visi veya NIV ile karşılaştırıldığında istatistiksel önemi karşılamadığını ve mortalite üzerinde hiçbir 

etkisi olmadığını düşündürmektedir. Birkaç randomize kontrollü çalışma, stabil hiperkapnik 

KOAH'lı hastalarda hiperkapninin azaltılması ve sağlıkla ilişkili yaşam kalitesinin iyileştirilmesi için 

HFO tedavisinin kullanımını incelemişlerdir (100,101). KOAH hastalarında hem akut hem de kronik 

hipoksik / hiperkarbik solunum yetmezliğinde HFO'nun etkilerini incelemek için iyi tasarlanmış, ran-

domize, çok merkezli çalışmalara ihtiyaç vardır.  

 

2.10.3.2.Ventilasyon Desteği 

 Bazı hastaların solunum desteğine veya yoğun bakım ünitesine (YBÜ) derhal kabul edilmesi 

gerekir (Tablo 7). Akut solunum yetmezliğini tanımlamak ve yönetmek için yeterli personel beceri 

ve ekipmanı varsa, şiddetli alevlenmeleri olan hastaların ara veya özel solunum bakım ünitelerine 

kabul edilmesi uygun olabilir. Bir alevlenmedeki ventilasyon desteği noninvaziv veya invaziv venti-

lasyon ile sağlanabilir.  

 

Tablo 7. Solunum desteğine veya yoğun bakım ünitesine alınma kriterleri 

İlk tedaviye yanıtsız şiddetli nefes darlığı 

Bilinç durumunda değişiklik (konfüzyon, letarji, koma) 
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Dirençli veya kötüleşen hipoksemi (PaO2 <40mmHg) ve/veya uygun oksijen ve NIMV’e rağmen 

ciddi respiratuar asidoz (pH<7,25) 

İnvaziv mekanik ventilasyon ihtiyacı 

Hemodinamik instabilite, vazopressör ihtiyacı 

 

2.10.3.2.1.Noninvaziv mekanik ventilasyon 

 KOAH akut alevlenmeleri nedeniyle hastanede yatan hastalarda akut solunum yetmezliğini 

tedavi etmek için ilk ventilasyon modu olarak invaziv ventilasyona (entübasyon ve pozitif basınçlı 

ventilasyon) kıyasla noninvaziv mekanik ventilasyon (NIV) kullanımı tercih edilir. NIV, %80-85'lik 

bir başarı oranına sahip olduğu gösterilmiştir (102). NIV'in oksijenasyonu ve akut solunum asidozunu 

iyileştirdiği, yani NIV'in pH'ı arttırdığı ve PaCO2'yi azalttığı gösterilmiştir. NIV ayrıca solunum hı-

zını, nefes alma işini ve nefes darlığının şiddetini azaltır ve bunun yanında ventilatörle ilişkili pnö-

moni ve hastanede kalış süresi gibi komplikasyonları da azaltır. Daha da önemlisi, bu müdahale ile 

mortalite ve entübasyon oranları azalmaktadır (103). Hastalar en az 4 saatlik yardımsız solunumu 

tolere edebildiklerinde, NIV weaning süresine gerek kalmadan doğrudan kesilebilir (104). NIV endi-

kasyonları Tablo 8’de özetlenmiştir (105). 

 

Tablo 8. Non-invaziv Mekanik Ventilasyon Endikasyonları 

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

Ciddi nefes darlığının bulguları olan yardımcı solunum kaslarının kullanımı, abdominal solunum 

paterni varlığı ve/veya interkostal kaslarda çekilmenin varlığı 

Yeterli oksijen tedavisine rağmen oluşan persistan hipoksemi 

 

2.10.3.2.2.İnvaziv mekanik ventilasyon 

 Bir alevlenme sırasında invaziv mekanik ventilasyonun başlatılması için endikasyonlar Tablo 

8'de gösterilmiştir ve NIV'nin ilk denemesinin başarısızlığı da tek başına bir invaziv mekanik venti-

lasyon endikasyonudur (106). KOAH'ta NIV'in genel klinik kullanımı ile deneyim kazanıldıkça, in-

vaziv mekanik ventilasyon için birtakım endikasyonlar NIV ile başarılı bir şekilde tedavi edilmekte-

dir, böylece KOAH alevlenmesi için hastanede yatış sırasında akut solunum yetmezliğinin ilk basa-

mak tedavisi olarak invaziv mekanik ventilasyonu ortadan kaldırmaktadır (106). İlk tedavi olarak 

noninvaziv ventilasyonu başarısız olan ve daha sonra kurtarma tedavisi olarak invaziv ventilasyon 

alan hastalarda prognozun daha kötü olması beklenmektedir.  
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Tablo 9. İnvaziv Mekanik Ventilasyon Endikasyonları 

NIMV tolere edilememesi veya başarısız olması 

Solunum adresti veya kardiyak arrest durumunun olması 

Masif aspirasyon veya persistan kusma 

Solunum sekresyonlarının sürekli olarak varlığı ve/veya çıkarılamaması 

Sıvıya ve vazoaktif ajanlara yanıtsız ciddi hemodinamik instabilite varlığı 

Ciddi ventriküler veya supraventriküler taşikardi 

Hayatı tehdit edici hipoksemi olup NIMV tolere edilememesi 

Bilinç kaybı, sedasyonla yeterli kontrol edilemeyen psikomotor ajitasyon 

 

 Akut solunum yetmezliği olan KOAH hastaları üzerinde yapılan büyük bir çalışma, hastane 

içi mortaliteyi %8-9 olarak bildirmiştir (107). 12 aylık mortaliteye bakıldığında özellikle invaziv ven-

tilasyondan önce akciğer fonksiyonu zayıf olan hastalarda (FEV1 <%30 öngörülen), akciğer hastalığı 

dışında ek komorbid hastalığı olanlarda ve nefes darlığı sebepli evden çıkamayanlarda mortalitenin 

daha yüksek olduğu görülmüştür. Daha önce tanı konmuş bir komorbiditesi olmayan, potansiyel ola-

rak geri dönüşümlü bir nedenden dolayı (enfeksiyon gibi) solunum yetmezliği olan veya nispeten 

hareketli olan ve uzun süreli oksijen kullanmayan hastalar ventilatör desteğinden sonra iyi sonuç 

verdi. 

 

2.10.4.Hastaneden taburculuk ve takibi 

 Alevlenmelerin nedeni, ciddiyeti, etkisi, tedavisi ve zaman süreci hastadan hastaya ve top-

lumdaki tesislere ve sağlık sistemlerine göre ülkeden ülkeye değişir. Buna göre, taburculuğun zaman-

laması ve niteliğine uygulanabilecek hiçbir standart yoktur. Mortalite; hasta yaşı, asidotik solunum 

yetmezliğinin varlığı, ventilasyon desteğine duyulan ihtiyaç ve anksiyete ve depresyon dahil komor-

biditeler ile ilgilidir (108). 

 Taburcu olduktan sonra erken takip (bir ay içinde) mümkün olduğunda yapılmalıdır ve bu 

durum daha az alevlenme ile ilişkilidir. Erken takibi önleyen birçok hasta sorunu vardır; erken takibe 

katılmayanlar 90 günlük mortaliteyi artırmıştır. Bu; hasta uyumu, tıbbi bakıma sınırlı erişim, zayıf 

sosyal destek ve / veya daha ciddi hastalık varlığını yansıtabilir. 

 Bununla birlikte, erken takip taburculuk tedavisinin dikkatli bir şekilde gözden geçirilmesine 

ve tedavide gerekli değişikliklerin yapılmasına olanak tanır. 

 Kararlı bir klinik duruma dönmesini sağlamak ve hastanın semptomlarının, akciğer fonksiyo-

nunun (spirometri ile) ve mümkünse BODE gibi çoklu skorlama sistemleri kullanılarak prognozun 
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değerlendirilmesine izin vermek için üç aylık ek takip önerilir (109). Ek olarak, arteriyel oksijen sa-

türasyonu ve kan gazı değerlendirmesi, uzun süreli takipte taburcu olduktan kısa bir süre sonra uzun 

süreli oksijen tedavisi ihtiyacını daha doğru bir şekilde belirleyecektir. Tekrarlayan alevlenmeler 

ve/veya hastaneye yatışları olan hastalarda bronşektazi ve amfizemin varlığını belirlemek için BT 

değerlendirmesi yapılmalıdır (110). Komorbiditelerin varlığı ve yönetimi hakkında daha ayrıntılı bir 

değerlendirme de yapılmalıdır. (Tablo 10) 

 

Tablo 10. Taburculuk Kriterleri ve Takip İçin Öneriler 

Taburculuk esnasında 

• Tüm klinik ve laboratuvar bulguları yeniden gözden geçir 
• İdame tedaviyi kontrol et 
• Inhaler kullanım tekniğini değerlendir 
• Steroid/antibiyotik gibi ilaçların ne zaman kesileceğini anlat 
• Sürekli oksijen terapisi ihtiyacını değerlendir 
• Komorbid hastalıkları için yönetim planı sağla 
• Takip muayeneler için düzenlemeleri yap 
• Tüm klinik anormallikleri kaydet 

Takip eden 1-4 haftada 

• Hastanın mevcut durumu ile başa çıkma yeteceğini değerlendir 
• Tedavi rejimini incele 
• Inhaler kullanım tekniğini yeniden değerlendir 
• Uzun dönem oksijen kullanım ihtiyacını yeniden değerlendir 
• Fiziksel aktivitelerini yapma konusunda hastanın kapasitesini kaydet 
• CAT veya mMRC semptomlarını kaydet 
• Komorbid hastalıklarının durumunu gözden geçir 

Takip eden 12-16 haftada  

• Hastanın mevcut durumu ile başa çıkma yeteceğini değerlendir 
• Tedavi rejimini incele 
• Inhaler kullanım tekniğini yeniden değerlendir 
• Uzun dönem oksijen kullanım ihtiyacını yeniden değerlendir 
• Fiziksel aktivitelerini yapma konusunda hastanın kapasitesini kaydet 
• Spirometri ölçümü yap: FEV1 
• CAT veya mMRC semptomlarını kaydet 
• Komorbid hastalıklarının durumunu gözden geçir 

 

2.10.5.Alevlenmelerin önlenmesi 

 Akut bir alevlenmeden sonra, daha fazla alevlenmenin önlenmesi için uygun önlemler alın-

malıdır. Bu önlemler arasında uygun bronkodilatörün seçilmesi (LABAs, LAMAs, LABA+LAMA), 

kortikosteroid içeren rejimlerin uygulanması (LABA+ICS, LABA+LAMA+ICS), antiinflamatuar 
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ajan (Roflumilast), anti-enfektif ajanlar (aşılar, uzun dönem makrolid kullanımı), mukoregulatörler 

(n-asetilsistein, karbosistein), sigaranın bırakılması, pulmoner rehabilitasyon ve D vitamini replas-

manı önemli rol oynar. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

  

Prospektif gözlemsel çalışma olarak dizayn edilen bu tez çalışması Dokuz Eylül Üniversitesi 

Tıp Fakültesi etik kurulunun onayı alındıktan sonra (Karar No:2019/28-41) Dokuz Eylül Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Erişkin Acil Servis’inde 20 Ekim 2019 - 20 Nisan 2020 tarihleri arasında gerçekleşti-

rildi. Çalışmaya dahil edilen tüm hastaların kendisinden veya yakınından bilgilendirilmiş gönüllü olur 

formu ile yazılı onam alındı.  

 

Popülasyon 

 Çalışmaya Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Erişkin Acil Servis’ine belirtilen tarihlerde 

başvuran ve takip eden hekimince KOAH alevlenme tanısı alan 385 hasta alındı. Bu hastalardan dış-

lama kriterleri olan hastalar çalışmadan dışlandı (Tablo 11). Sonuç olarak KOAH alevlenme tanısı 

alan 300 hasta çalışmaya dahil edildi. Her iki skorun prognostik değerini değerlendiren çalışmalara 

bakıldığında her iki tanı testinin arasında %10’dan az bir farkı göstermek için (0.07 margin error ile) 

%80 güç ve %95 güven aralığında en az 240 hastanın çalışmaya dahil edilmesi gerektiği belirlendi 

(111). 

 

Tablo 11. Çalışmadan dışlama kriterleri 

DIŞLAMA KRİTERLERİ 

1. Konfüzyon, oryantasyon bozukluğu veya demans gibi çalışmaya katılma kararını etkile-

yecek bilişsel bir bozukluğu olması 

2. Akciğer kanseri ya da akciğerde metastazı olan hastalar 

3. KOAH alevlenme dışında nefes darlığını provake eden pnömoni, pnömotoraks, kalp yet-

mezliği ve pulmoner emboli tanısı  

4. EKG’de sinüs taşikardisi ve multifokal atriyal taşikardi dışında yeni gelişen ve müdahale 

gerektiren ritm bozukluğu ya da izlemde iskemik değişiklikleri olması  

5. Terminal evre malignite tanısı 

6. Kronik hastalığı nedeniyle sonraki haftalarda ölüm beklentisi olması 

7. Erişkin acil serviste KOAH alevlenmesi dışında prognozu etkileyebilecek anstabil anjina 

pektoris ya da miyokard infarktüsü tanısı konması  

8. Hemodiyaliz ihtiyacı olan kronik böbrek yetmezliği  

9. Son 2 ay içerisinde çalışmaya dahil edilmiş olan hastalar 

10. 30’uncu günde sonlanımına ulaşılamaması 
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Verilerin Toplanması 

 Kriterleri karşılayan hastaların bilgileri ilk başvurusunda çalışma veri toplama formuna uygun 

olarak çalışmaya alındı. Öncelikle hasta numarası/protokol numarası, hastanın cinsiyeti, yaşı gibi de-

mografik bilgiler alındı. Bunun ardından sigara kullanımı, rutin olarak kullandığı ilaç ve materyaller 

(oksijen cihazı, BPAP/CPAP, bronkodilatatör ve steroid) sorgulandı. Hastanın geliş vital bulguları 

forma işlendi. Hastanın son 1 yıl içerisinde KOAH alevlenmesi nedenli servis yatışı öyküsü, yoğun 

bakım yatışı öyküsü, non-invaziv mekanik ventilasyon öyküsü, entübasyon öyküsü ve acil servise 

başvurusu sorgulandı. Göğüs hastalıkları polikliniğine en son başvurusu da kayıt altına alındı.  

Hastaların hastalık öykülerinin değerlendirilmesi sonrasında OCRS ve DECAF skorları he-

saplanmak üzere gerekli sorular soruldu ve laboratuvar tetkikleri formlara işlendi. OCRS skorlarının 

hesaplanması için; hastanın koroner arter bypass grefti varlığı (CABG), periferik damar hastalığı var-

lığı, solunum zorluğuna bağlı entübasyon öyküleri sorgulandı. Ayrıca acil servise ilk başvuru 

EKG’sinde nabız sayısının 100/dk’ün üzerinde olup olmadığı, EKG takiplerinde iskemik değişiklik 

olup olmadığı, PA akciğer görüntülemesinde pulmoner konjesyon olup olmadığı, hemoglobin değe-

rinin 10 g/dL altında olup olmadığı, BUN değerinin 34 mg/dL üzerinde olup olmadığı, serum PaCO2 

değerinin 35 mmol/L üzerinde olup olmadığı ve acil servise yapılan tedavinin sonrasında oksijen 

satürasyonunun %90’ın altında ve/veya nabzın 120/dk’nın üzerinde olup olmadığı incelenerek form-

lara işlendi. (Tablo 12) (5). 
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Tablo 12. OCRS hesaplanması 

Başlangıç değerlendirmesi 

Bypass öyküsü Evet (1) Hayır (0) 

Periferik damar hastalığı öyküsü Evet (1) Hayır (0) 

Solunum zorluğuna bağlı entübasyon öyküsü Evet (2) Hayır (0) 

Acil servise başvuruda nabız > 110/dk Evet (2) Hayır (0) 

İncelemeler 

EKG’de iskemik değişim olması Evet (2) Hayır (0) 

PAAC’de herhangi bir pulmoner konjesyon bulgusu olması Evet (1) Hayır (0) 

Hemoglobin < 10g/dL Evet (3) Hayır (0) 

Üre (BUN) > 34mg/dL Evet (1) Hayır (0) 

Serum CO2 > 35mmol/L Evet (1) Hayır (0) 

Acil servisteki tedavi son-
rası yeniden değerlendirme 

Oda havasında veya sürekli kullandığı oksijen altında sat < 
%90 olması veya nabız >120/dk olması Evet (2) Hayır (0) 

Toplam skor  

DECAF skorunun hesaplanması için ise son üç ayda iyi hissedilen bir günde eMRC dispne 

skoru, eosinopeni varlığı, PA akciğer görüntülemesinde konsolidasyon varlığı, kan gazında pH değe-

rinin 7,3’ün altında olup olmadığı ve başvuru EKG’sinde atrial fibrilasyon/paroksismal atrial fibri-

lasyon olup olmadığı incelenerek formlara işlendi (Tablo 13) (6). Hastaların skorları çalışma ekibince 

hesaplandı. 

Tablo 13. DECAF skorunun hesaplanması 

Extended MRC Dyspnea 
Scale (eMRCD) 

 
(Son 3 ayda iyi hissedilen 

bir günde) 

Evden çıkmak için nefes darlığı 
yok 

 
(0) 

 
Evden çıkmak için nefes 

darlığı var ancak yıkanma 
ve giyinmeye engel değil 

 
(1) 

Yıkanma ve giyinmeye engel 
olacak kadar nefes darlığı var 

 
(2) 

Eosinopeni Evet (1) Hayır (0) 

PAAC’de konsolidasyon Evet (1) Hayır (0) 

Asidemi pH < 7,3 Evet (1) Hayır (0) 

Başvuru EKG’sinde atrial 
fibrilasyon olan veya parok-
sismal a.fibrilasyon varlığı 

Evet (1) Hayır (0) 

Toplam skor  
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Hastaların takibinde acil serviste invaziv/non-invaziv mekanik ventilasyon ihtiyacı ve sonla-

nımı formlara işlendi. Taburculuk reçetesinde ise antibiyotik, antiviral, bronkodilatör, steroid ve ok-

sijen konsantratörü varlığı ayrı ayrı değerlendirilerek formlara işlendi. Tüm hastaların 14.günde kötü 

sonlanımları ve 30.günde mortaliteleri değerlendirildi. Çalışmanın birincil sonlanımı olan başvuru 

sonrasında 14 gün içinde kötü sonlanım kriterleri Stiel ve ark.’nın çalışmasından modifiye edilerek 

çalışma ekibince belirlendi (5). 

 

Kötü sonlanım kriterleri: 

1. Taburculuk sonrası 14 gün içerisinde KOAH ilişkili semptomlarla acil servise tekrar başvurup 

hastaneye yatırılması 

2. Acil servise ilk başvurusunda invaziv veya non-invaziv mekanik ventilasyon ihtiyacı olması  

3. Travma dışı nedenle 14 günden daha uzun süre hastanede yatış ihtiyacının olması  

4. Hastanın travma dışı nedenle ölmesi  

Hastaların 30. günde sağkalımları hastaların hastane başvuruları değerlendirilerek veya bu süre 

içerisinde başvurusu yoksa telefonla aranarak öğrenildi.  

 

3.1.İSTATİSTİKSEL ANALİZ  

 

Verilerin analizinde SPSS 22.0 (IBM Corparation, Armonk, New York, United States) prog-

ramı kullanıldı. Tanımlayıcı istatistikler; kategorik değişkenler için, sayı ve yüzde olarak verildi. Ka-

tegorik verilerin karşılaştırılmasında Pearson Chi-Square ile test edilirken, Fisher Exact testi sonuç-

larıyla birlikte kullanıldı. Sürekli değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov 

testi ile değerlendirildi. Değişkenlerden normal dağılıma uyanlar ortalama ve standart sapma, normal 

dağılıma uymayanlar ortanca ve aralık veya ortanca ve çeyrekler arası genişlik (IQR) olarak verildi. 

OCRS ve DECAF skorlarının 14 günde kötü sonlanım ve sağkalım için duyarlılık, özgüllük, negatif 

ve pozitif prediktiviteleri ve doğrulukları online hesaplayıcı kullanılarak (MEDCALC® Diagnostic 

test evaluation calculator) belirlendi ve tüm değerler %95 güven aralığı ile birlikte kullanıldı. Taburcu 

olan hastalar ayrıca değerlendirilerek aynı analiz her iki risk skoru için tekrar edildi. Veriler %95 

güven düzeyinde incelendi olup, p değeri 0.05 ten küçük ise anlamlı kabul edildi. 

 
 

  

https://www.medcalc.org/index.php


50 
 

4.BULGULAR 

 

 Çalışmaya Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Erişkin Acil Servis’ine başvuran ve KOAH 

alevlenmesi tanısı alan 385 hasta alındı. Bu hastaların 85’i (%22,1) nefes darlığı ile acil servise baş-

vurmuş ve dışlama kriterlerine sahip olması nedeniyle çalışmadan çıkarılmıştır. (Şekil 2)  

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 2. Çalışma Akış Şeması 

 

Toplam Acil Servis Başvurusu 
(n=76.944) 

KOAH tanısı olan, nefes darlığı yakınmasıyla başvuran  
(n=385; %0,5) 

Dışlanan (n=85) 
 
• Bilinen akciğer kanseri (n=8) 
• Diyaliz almakta olan kronik 

böbrek yetmezliği (n=1) 
• Pnömotoraks (n=1) 
• Pnömoni (n=41) 
• Akut koroner sendrom (n=11) 
• Kalp yetmezliği (n=23) 

Çalışmaya alınan  
(n=300) 

Kötü sonlanım 
olan  

(n=62; %20,7) 

Kötü sonlanım 
olmayan 

(n=238; %79,3) 
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Çalışmaya alınan hastaların %65,7’si erkekti (n=197) ve yaş ortalaması 70,15±10,36 (Aralık: 

36-94) olarak bulundu. Hastaların %22,3’ü (n=67) aktif sigara kullanıcısıydı. Hastaların %39’unun 

son 1 yıl içerisinde servise yatış öyküsü, %88,3’ünün ise acil servise başvuru öyküsü vardı. Hastaların 

%71,7’sinin (n=215) son 1 yıl içerisinde polikliniğe başvurusunun olmadığı görüldü (Tablo 14). 

Hastaların son 1 yıl içerisinde hastane ve hekim başvuruları değerlendirildiğinde %2,7’sinin 

(n=8) hiç göğüs hastalıkları polikliniğine başvurusu olmadığı, %71,7’sinin ise son başvurusunun 3 

aydan daha eski olduğu öğrenildi. Hastaların %88,3’inin (n=265) bu dönemde acil servis başvurusu 

vardı ve başvuru sayılarının ortancası 2 (aralık: 0-37) olduğu görüldü. Hastaların %11’inin (n=33) 

son 1 yıl çerisinde yoğun bakım yatışı öyküsü vardı (Tablo 14).  

 

Tablo 14. Hastaların özellikleri 

ÖZELLİK SAYI (YÜZDE) 

Cinsiyet 
Erkek 197 (65,7) 

Kadın 103 (34,3) 

Sigara kullanımı [n (%)] 

Aktif 67 (22,3) 

Bırakmış 182 (60,7) 

Hiç Kullanmamış 51 (17,0) 

Son 1 yıl içerisinde  
Hastalık Öyküsü 

Servis Yatışı 90 (39,0) 

Yoğun Bakım Yatışı 33 (11,0) 

Noninvaziv Ventilasyon 67 (22,3) 

Entübasyon 2 (0,7) 

Acil servis başvurusu 265 (88,3) 

Son poliklinik başvurusu 

Başvurusu yok 8 (2,7) 

1 hafta içerisinde  26 (8,7) 

1 hafta-1 ay içinde 27 (9,0) 

1ay-3 ay içinde 24 (8,0) 

3 aydan daha eski  215 (71,7) 
  

 Hastaların normal hayatlarında en sık bronkodilatör tedavi aldıkları (n=153; %51,0), 

%16,3’ünün (n=49) evde noninvaziv ventilatörü olduğu, %34’ünün (n=102) evde oksijen konsantra-

törü olduğu öğrenildi (Tablo 15). 
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Tablo 15. Hastaların aktif tedavileri 

Aktif Tedavileri Sayı (n) Yüzde (%) 

Yok 33 11,0 

Oksijen  10 3,3 

BPAP 2 0,7 

Bronkodilatatör 153 51,0 

Oksijen ve BPAP 5 1,7 

Oksijen ve bronkodilatör 45 15,0 

Oksijen BPAP ve bronkodilatör 42 14,0 

Oksijen, bronkodilatör ve steroid 8 2,7 
 

 Hastaların acil servis sonlanımları incelendiğinde %25,3’ünün (n=76) hastaneye yatırıldığı, 

%74,7’sinin (n=224) acil servisten taburcu edildiği görüldü. Hastaların %15,7’si (n=47) acil serviste 

NIV tedavisi almıştı ve %2’si (n=6) acil servis başvurusundan sonra ölmüştü. Acil serviste NIV te-

davisi alan hastaların 27’si sahip olduğu NIV cihazını gündelik hayatında kullandığı düzen ve şekilde 

kullandığı için bu hastalar kötü sonlanım olarak değerlendirilmedi. Kendi NIV cihazı olmayan 

ve/veya kendi NIV cihazı olmasına rağmen kendi cihazından fayda görmeyip acil serviste kullanılan 

NIV cihazlarına ihtiyaç duyan hastalar kötü sonlanım olarak değerlendirildi. Kötü sonlanım için tüm 

hastalar değerlendirildiğinde %20,7’sinde (n=62) kötü sonlanım geliştiği görüldü (Tablo 16).  

 

Tablo 16. Kötü sonlanım kabul edilen hastaların sonlanımı 

Kriter Sayı (n) Yüzde (%) 

Hastaneye yatışta 30 gün içinde ölüm 5 8,1 

Taburculuk sonrası 30 gün içinde ölüm 1 1,6 

14 gün içinde acil servise tekrar başvuru ve yatış 17 27,4 

Hastanede 14 günden uzun yatış 19 30,6 

Non-invaziv MV ihtiyacı 20 32,2 

İnvaziv MV ihtiyacı 0 0 

TOPLAM 62 100,0 

 

 OCRS skoru ile kötü sonlanım karşılaştırıldığında 6’nın üzerindeki skorda hastaların tama-

mında kötü sonlanım olduğu görüldü (Tablo 17). 
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Tablo 17. OCRS ile kötü sonlanımın ilişkisi 

 
Kötü Sonlanım (Sayı) 

Toplam (sayı) 
Var Yok 

OCRS 

Toplamı 

0 2 44 46 

1 9 91 100 

2 7 40 47 

3 15 40 55 

4 8 16 24 

5 13 3 16 

6 4 4 8 

7 2 0 2 

8 2 0 2 

Toplam 62 238 300 

 

 OCRS’in kötü sonlanımı öngörmede duyarlılığı skor 0 ise %96,8 (%95 GA: 88,8-99,6) öz-

güllüğü ise %18,5 (%95 GA: 13,8-24,0), skor <2 ise duyarlılığı %82,3 (%95 GA: 70,5-90,8) ve öz-

güllüğü %56,7 (%95 GA: %50,2-%63,1) olarak hesaplandı (Tablo 18). Mortaliteyi öngörmede skor 

<3 ise duyarlılığı %83,3 (%95 GA: 35,9-99,6) ve özgüllüğü %65,5 (%95 GA: 59,6-70,7) olarak he-

saplandı (Tablo 19).  

 

Tablo 18. OCRS skorlarına göre kötü sonlanımı ön görmede duyarlılık ve özgüllük 

Test Sonucu Duyarlılık 

% (%95 CI) 
Özgüllük 

% (%95 CI) 
Negatif Prediktif Değer 

% (%95 CI) 
Pozitif Prediktif Değer 

% (%95 CI) 
Doğruluk 

% (%95 CI) 

0 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 skorlarına göre mortaliteyi ön görmede duyarlılık ve özgüllük 

Test Sonucu Duyarlılık 

% (%95 CI) 
Özgüllük 

% (%95 CI) 
Negatif Prediktif Değer 

% (%95 CI) 
Pozitif Prediktif Değer 

% (%95 CI) 
Doğruluk 

% (%95 CI) 

0 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) 4,7 (3,2-6,8) 65,7 (60,0-71,0) 

  

 DECAF skoru ile kötü sonlanım karşılaştırıldığında skoru 5 ve 6 olan hastamız yoktu. Skoru 

4 olan altı hastanın birinde kötü sonlanım gerçekleşmedi (Tablo 20, Tablo 21). Skoru 0 olan hiçbir 

hastada mortalite gerçekleşmedi (Tablo 22). 

 

Tablo 20. DECAF skoru ile kötü sonlanımın ilişkisi 

 
Kötü Sonlanım 

Total 
Var Yok 

DECAF 

Skoru 

0 7 82 89 

1 12 96 108 

2 17 41 58 

3 21 18 39 

4 5 1 6 

Toplam 62 238 300 

 

DECAF skorunun kötü sonlanımı öngörmede duyarlılığı skor 0 ise %88,7 (%95 GA: 78,1-

95,3) özgüllüğü ise %34,5 (%95 GA: 28,4-40,9), skor <2 ise duyarlılığı %69,3 (%95 GA: 56,4-80,4) 

ve özgüllüğü %74,8 (%95 GA: 68,8-80,2) olarak hesaplandı (Tablo 21). Mortaliteyi öngörmede skor 

<2 ise duyarlılığı %66,7 (%95 GA: 22,3-95,7) ve özgüllüğü %85,7 (%95 GA: 81,2-89,57) olarak 

hesaplandı (Tablo 22). 

Tablo 21. DECAF skoruna göre kötü sonlanımı ön görmede duyarlılık ve özgüllük 

Test Sonucu Duyarlılık 

Value% (%95 CI) 
Özgüllük 

Value% (%95 CI) 
Negatif Prediktif Değer 

Value% (%95 CI) 
Pozitif Prediktif Değer 

Value% (%95 CI) 
Doğruluk 

Value% (%95 CI) 

0 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 göre mortaliteyi ön görmede duyarlılık ve özgüllük 

Test Sonucu Duyarlılık 

Value% (%95 CI) 
Özgüllük 

Value% (%95 CI) 
Negatif Prediktif Değer 

Value% (%95 CI) 
Pozitif Prediktif Değer 

Value% (%95 CI) 
Doğruluk 

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 ayrı olarak değerlendirildiğinde 1 hastanın (%0,40) öldüğü, 18 has-

tada ise kötü sonlanım geliştiği saptandı (%8,0). Taburcu edilen hastaların 15’inde daha önce yoğun 

bakım yatışı olmuştu ve bu 15 hastanın 4’ünde kötü sonlanım gelişti (p=0,001). Yine taburcu edilen 

hastaların 37’sinde NIMV öyküsü vardı ve bu 37 hastanın 8’inde kötü sonlanım gelişmişti (p<0,001). 

 

 OCRS skoru 0 olan hiçbir hastada kötü sonlanım gelişmemişti. Taburcu edilen hastalarda 

OCRS 0 ise duyarlılığı %100 (%95 GA’da 81,47 - %100), seçiciliği ise % 19,9 (14,68 - %26,02) 

olarak hesaplandı. OCRS 0-1 ise duyarlılığı %66,7 (%95 GA’da 40,99 - %86,66), seçiciliği ise % 

59,7 (52,67 - %66,47) olarak hesaplandı. DECAF skoru 0 olan iki hastada ise kötü sonlanım geliş-

mişti. Taburcu edilen hastalarda DECAF skorunun 0 olmasının duyarlılığı % 88,9 (%95 GA: 65,3 - 

%98,6) seçiciliği ise % 37,38 (30,8 - %44,4) olarak hesaplandı. DECAF skoru 0-1 olan altı hastada 

ise kötü sonlanım gelişmişti. Taburcu edilen hastalarda DECAF skorunun 0-1 olmasının duyarlılığı 

% 66,7 (%95 GA: 41,0 - 86,7) seçiciliği ise % 76,2 (69,8 - 81,9) olarak hesaplandı (Tablo 23). 
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Tablo 23. Taburcu edilen hastalarda kötü sonlanım gelişimini saptaması için her iki risk sko-

runun sonuçları  

 
Kötü Sonlanım (Sayı) 

Toplam (sayı) 
Var Yok 

OCRS 

Toplamı 

0 0 41 41 

1 6 82 88 

2 2 32 34 

3 3 33 36 

4 2 12 14 

5 4 3 7 

6 1 3 4 

Toplam 18 206 224 

DECAF 

Skoru 

0 2 77 79 

1 4 80 84 

2 6 34 40 

3 5 15 20 

4 1 0 1 

Toplam 18 206 224 

 

 Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi’nin güncel pratiği değerlendirildiğinde (Tablo 25, Tablo 

26);  

 

Tablo 25. Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi’nin güncel pratiği 

 

Kötü Sonlanım 
Toplam 

n (%) 
Var  

n (%) 

Yok 

n (%) 

Karar 
Yatış 44 (14,7) 32 (10,7) 76 (25,3) 

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 Eylül Üniversitesi Hastanesi güncel pratiğinin kötü sonlanımı ön görmede 

duyarlılık ve özgüllüğü 

Duyarlılık 

Value% (%95 CI) 
Özgüllük 

Value% (%95 CI) 
Negatif Prediktif Değer 

Value% (%95 CI) 
Pozitif Prediktif Değer 

Value% (%95 CI) 
Doğruluk 

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.TARTIŞMA 

 Bu prospektif gözlemsel çalışmada acil servisimize KOAH alevlenme ile başvuran hastalarda 

kısa dönem prognoz tahmininde OCRS ve DECAF skorlarını karşılaştırdık. Hastalarda kötü progno-

zun belirlenmesinde Stiell ve arkadaşlarının kötü sonlanım kriterlerini kullandık (5). Toplam 300 

hastayı değerlendirdiğimiz çalışmada tüm hastaların %20,7’sinde, taburcu edilen hastaların ise 

%8,0’ında kötü sonlanım geliştiğini saptadık. Kötü sonlanımı öngörmede tüm eşik değerlerde 

OCRS’in düşük özgüllüğüne karşın DECAF skoruna göre daha yüksek duyarlılığı olduğunu saptadık.  

Acil servisten taburcu edilen hastaları değerlendirdiğimizde OCRS skorunun 0 olmasının tüm kötü 

sonlanım gelişen hastaları saptayabildiğini ancak yine özgüllüğünün düşük olduğunu saptadık. Gün-

cel pratik değerlendirildiğinde özgüllüğün yüksek ancak duyarlılığın yeterli olmadığını gördük. 

KOAH alevlenme ile başvuran hastaların acil servisten taburculuk kararında klinik karar yanında bir 

klinik karar kuralı kullanılması en yüksek duyarlılığa ulaşılmasında yardımcı olabilir. Ancak her iki 

risk skorunun düşük özgüllükleri nedeniyle hastaların yatış kararında tek başına kullanılmaları ge-

reksiz yatışların artmasına neden olacaktır.  

 Asya kıtasında dispne nedeniyle başvurular tüm acil servis başvurularının %5,2’sini oluşturur 

ve servis yatışlarının %11,4’ü, yoğun bakım yatışlarının %11,9’unun nedenidir. En sık sebepleri alt 

solunum yolu enfeksiyonları, kalp yetmezliği ve KOAH alevlenmedir (112). ABD’de her yıl üç mil-

yondan fazla acil servis başvurusu dispne nedeniyle yapılmaktadır (113). Asya ve Avrupa ülkelerinde 

acil servise dispne ile başvuran hastaların yaklaşık %16’sının KOAH alevlenme nedeniyle başvur-

duğu bildirilmektedir (114). ABD’de KOAH tanısı olan hastaların yaklaşık %16’sının aynı yıl içeri-

sinde bir acil servis başvurusu olduğu veya hastaneye yatırıldığı bildirilmektedir (115). KOAH alev-

lenmesi nedenli acil servis başvuran hastaların yaklaşık %20’sinin hastaneye yatırıldığı saptanmıştır 

(116). FEV1’i ve PaO2’si daha düşük hastaların alevlenme sıklıkları daha fazladır (117). Daha sık 

alevlenme geçiren hastaların daha fazla acil servise başvurdukları, yatış oranlarının fazla olduğu bil-

dirilmektedir. Çalışmamızda acil servisimize KOAH alevlenme nedeniyle başvuran hastaların yakla-

şık %90’ının son bir yıl içerisinde acil servise başvurusunun olduğu, en fazla başvuran hastanın aynı 

yıl içerisinde 37 kez acil servise başvurduğunu saptadık. Buna karşılık hastaların %70’ten fazlasının 

son üç ay içerisinde göğüs hastalıkları poliklinik başvurusunun olmadığını saptadık. Hastanemizde 

KOAH alevlenme nedenli başvuran hastalarda yatış oranının %25,3 olduğunu belirledik.  Bu durum 

hastaların düzenli tedavi almadıklarını ve takiplerinde sorun olduğunu düşündürmektedir. Ülkemizde 

Solunum Fonksiyon Testi sonuçlarına dayalı yaşa ve cinsiyete standardize KOAH prevalansı yüzde 

5,3’tür ve bu hastaların yarısından daha azı düzenli ilaç kullanmaktadır (118). KOAH hastalarının 

taburculukları için standart öneriler oluşturulması, hastane evde bakım programları, teletıp ve tele 
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rehabilitasyon programları gibi çok sayıda strateji sık hastane başvuruları ve sağlık maliyetinin azal-

tılması için müdahaleler olabilir. Bu nedenle ABD’de 2017 yılında hastalığın farkındalığını, teşhisini 

ve tedavisini optimize etmek için hastalar, bakıcılar, doktorlar, araştırmacılar ve politika yapıcılar 

arasında iş birliğini teşvik etmek için KOAH Ulusal Eylem Planı başlatılmıştır (119). Ülkemizde de 

hastaların acil servis başvurularının ve atak sıklıklarının azaltılması için sistematik düzenlemelere 

ihtiyaç bulunmaktadır.  

 KOAH tüm dünyada sık acil servis başvuru nedenlerinden biri olup aynı zamanda önemli bir 

morbidite ve mortalite sebebidir. Amerika’da yapılan çok merkezli SUPPORT çalışmasında KOAH 

alevlenmesi nedeniyle hastaneye yatırılan hastaların hastane içi mortalitesi yaklaşık %10 olarak bu-

lunurken (120) ülkemizde hastane içi mortalite %8,3 (107) Hollanda’da %8 (121), Çin’de ise %4 

olarak bildirilmiştir (122). Çalışmamızda hastanemizde KOAH alevlenme nedeniyle yatırılan hasta-

ların hastane içi mortalitesini %6,5 olarak belirledik. Farklı ülkelerde yapılan çalışmalarda çalışma-

mıza benzer mortalite oranları bildirilmiştir.  

Çalışmamızda birincil sonlanım kriteri olarak Stiell ve ark.’nın orijinal çalışmasında kullan-

dıkları kötü sonlanım kriterlerini kullandık. Bu çalışmada hastaların %9,5’inde kötü sonlanım sap-

tanmıştı (5). İngiltere’de yapılan retrospektif çalışmada ise %31 hastada kötü sonlanım olduğu bildi-

rilmişti (123). Kocak ve ark. tarafından Erzurum’da yapılan OCRS ile entegre pulmoner indeksin 

karşılaştırıldığı çalışmada ise, orijinal OCRS çalışmasından daha geniş çapta dışlama kriterlerine sa-

hip olmasına rağmen, hastaların %74’ünde kötü sonlanım olduğu bildirilmişti (124). Bu çalışmada 

acil servise yapılan tüm ikincil başvuruların kötü sonlanım olarak kabul edilmesi yüksek kötü sonla-

nım oranına sebep olmuş olabilir. Çalışmamızda ise hastaların %20,7’sinde kötü sonlanım saptadık. 

Alevlenmelerin nedeni, ciddiyeti, etkisi, tedavisi ve zaman süreci hastadan hastaya ve sağlık tesisle-

rine ve sağlık sistemlerine göre ülkeden ülkeye değişmektedir. Taburculuğun zamanlaması ve niteli-

ğine uygulanabilecek hiçbir standart bulunmamaktadır (4). Hastaların kısa dönem prognozlarını be-

lirleyen klinik karar kurallarının geliştirilmesi acil servislerde hasta bakımında standardizasyonun 

sağlanması için önemlidir. Keza bu çalışmada güncel pratiğimizin hastaların kötü sonlanımlarını be-

lirlemede yeterince duyarlı olmadığını gördük. Denediğimiz iki klinik karar kuralının duyarlılığı ar-

tırabilmek için kullanılabileceğine dair umut verici bulgular saptadık. Bu sonuçların çok merkezli 

yeni çalışmalarda denenmesi klinikte etkin şekilde kullanılabilmesi için yol gösterici olacaktır.   

Taburcu edilen hastaların KOAH alevlenme semptomları ile yeniden başvurularını değerlen-

diren bir çalışmada yeniden başvuru oranı %7,54 olarak bildirilmişti. Aynı çalışmada farklı hasta 

grupları değerlendirildiğinde en yüksek tekrar başvuru oranları sağlık sigortası olan ve ilaç/madde 

kullanıcılarında görülmüştü (125). Stiell ve ark tarafından yapılan çalışmada taburcu edilen hastaların 
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%21,8’inin 14 gün içinde acil servise tekrar başvurduğu ve tekrar başvuran bu hastaların yaklaşık 

%40’ının yatırıldığı, taburcu edilen tüm hastalar değerlendirildiğinde ise ikinci başvuruda yatış oranı 

%8 olarak bildirilmişti (5). Çalışmamızda taburcu edilen hastaların yaklaşık %20’sinin acil servise 

14 gün içinde tekrar başvurduğunu saptadık. Tekrar başvurusu olan hastalar değerlendirildiğinde ise; 

bu hastaların yaklaşık %40’ının hastaneye yatırıldığını saptadık. Taburcu edilen tüm hastalar değer-

lendirildiğinde ikinci başvuruda yatış oranını %7,5 idi. Çalışmamızda benzer kriterler kullandığımız 

Stiell ve ark. tarafından yapılan çalışma ile ikincil başvuru ve bu başvurularda hastaneye yatış konu-

sunda benzer sonuçlara ulaştık.  

 OCRS Kanada’da 6 akademik acil servise başvuran 945 KOAH alevlenme hastasında kötü 

prognozu etkileyen faktörlerin analizi ile oluşturulmuştu (126) ve yine çok merkezli olarak 1415 has-

tada test edilmişti (5). OCRS 10 kriterden oluşmakta olup kısa dönemde ciddi sonuçlar için yüksek 

risk altında olan KOAH’lı hastaların acil serviste tanımlanabilmesi için elde edilmiştir. Hastaların 

test sonucunda toplam skoru 0 ile 10 arasında değişmektedir. Stiell ve ark tarafından yapılan çalış-

mada skoru <2 olan hastalarda testin duyarlılığı %71,9 özgüllüğü %54,6 olarak bildirilmişti (5). Ka-

nada dışındaki ilk çalışma ülkemizde yapılmıştı. Koçak ve ark tarafından yapılan bu çalışmada vali-

dasyon çalışmasına göre daha iyi duyarlılık ve özgüllük saptandığı ve OCRS eşik değer > 4 alındı-

ğında duyarlılık %99,3, özgüllük ise %85,2 olarak bildirilmişti (124). Çalışmamızda skoru <2 olan 

hastalarda OCRS duyarlılığı %82,3, özgüllüğü ise %56,7 olarak saptandı. Bulduğumuz sonuçlar 

OCRS’in validasyonu için yapılan çalışmada, <2 eşik değeri için saptanan duyarlılık ve özgüllükle 

benzerdir (5). Buna karşılık skor 0 iken validasyon çalışmasına göre daha yüksek duyarlılık ancak 

daha düşük özgüllük olduğunu gördük (Tablo 27). Çalışmamızın sonuçlarına göre; OCRS taburculuk 

kararında kullanılsa idi, eşik değerinin 0 olarak alınması durumunda 46 hastanın taburculuğuna ve 

254 hastanın yatışına sebep olacaktı. Bu durumda %4,3 oranında yanlış taburculuğa sebep olacağı, 

%76,3 hastanın gereksiz yatışına sebep olacağını hesapladık. Eşik değerinin <2 olarak alınması du-

rumunda ise %7,5 oranında yanlış taburculuğa sebep olacağı, yatış önerdiği hastaların %66,9’unun 

gereksiz yatışına sebep olacaktı. Güncel pratiğimizle karşılaştırdığımızda OCRS ile yanlış taburcu-

luğun azaltılabileceğini ancak eş zamanlı olarak gereksiz yatışların da artabileceğini gördük. 

DECAF skoru 2012 yılında KOAH alevlenme hastalarında mortalite için belirteçleri değer-

lendiren bir çalışma ile oluşturulmuştur (6). Beş kriteri içermektedir (Dispne, Eosinopeni, Konsoli-

dasyon, Asidemi ve Atriyal Fibrilasyon). Validasyon çalışmasında taburculuk ve evde takip için (dü-

şük risk hastalar; DECAF 0-1) kullanılabileceği bildirilmiştir (127). Farklı klinik karar kuralları ile 

karşılaştırıldığında başvuruda klinik karar almaya rehberlik etmek için diğer skorlardan başarılı ola-

bileceği bildirilmiştir (128). Çalışmamızda eşik değer 0 kabul edildiğinde DECAF skorunun OCRS’e 

göre mortaliteyi belirlemede daha duyarlı ve özgül olduğunu saptadık. Buna karşılık kötü sonlanımı 
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öngörme açısından duyarlılığı OCRS’ten daha düşüktü. Çalışmamızın sonuçlarına göre DECAF 

skoru taburculuk kararında kullanılsa idi; eşik değerinin 0 olarak alınması durumunda %7,9 oranında 

yanlış taburculuğa, yatan hastaların %73,9’unda gereksiz yatışına sebep olacaktı. Eşik değerinin <2 

olarak alınması durumunda ise %9,6 oranında yanlış taburculuğa, yatan hastaların %58,3’ünde ge-

reksiz yatışına sebep olacaktı. Bu analizlere baktığımızda ise DECAF skorunun da OCRS ile benzer 

şekilde fazla oranda gereksiz yatışa ve yanlış taburculuğa sebep olacağını saptadık. Bu nedenle her 

iki risk skorunun taburculuk kararında tek başına yeterli olmayacağını ancak klinik değerlendirmeler 

sonucunda güvenli taburculuk için hekimlere klavuzluk edebileceklerini düşünmekteyiz. Çalışmamı-

zın sonuçlarına göre acil serviste KOAH alevlenme hastalarının taburculuk kararında kötü sonlanım 

açısından yüksek duyarlılığı nedeniyle OCRS daha ön plana çıkmaktadır (Tablo 28).  

 

   

 

  



62 
 

 

Tablo 27. OCRS validasyon çalışması ile yaptığımız çalışmanın kötü sonlanımları ön görmede duyarlılık ve özgüllüğünün karşılaştırılması 

 

Test Sonucu 
Duyarlılık 

% (%95 CI) 

Özgüllük 

% (%95 CI) 

Negatif Prediktif Değer 

% (%95 CI) 

Pozitif Prediktif Değer 

% (%95 CI) 

Doğruluk 

% (%95 CI) 

 Güncel Pratiğimiz 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) 

0 

Validasyon Çalışması 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) 

Çalışmamız 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 

Validasyon Çalışması 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) 

Çalışmamız 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 

Validasyon Çalışması 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) 

Çalışmamız 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 kötü sonlanımı ön görmede duyarlılık ve özgüllüğünün karşılaştırılması 

 

Test Sonucu Duyarlılık 
% (%95 CI) 

Özgüllük 
% (%95 CI) 

Negatif Prediktif Değer 
% (%95 CI) 

Pozitif Prediktif Değer 
% (%95 CI) 

Doğruluk 
% (%95 CI) 

0 

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) 

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) 

<2 

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) 

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) 

<3 

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) 

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 

 

 Çalışmamız tek merkezli bir çalışmadır. KOAH alevlenmelerinin yönetiminde hastaneler, 

bölgeler ve ülkeler arasında farklılıklar olabilir. Bu nedenle farklı merkezlerde ve çok merkezli 

çalışamalarda sonuçlar farklı olabilir.  İkinci olarak, çalışmamıza acil servisteki tüm hekimler 

katılmıştır. Herhangi bir kılavuzda belirtilen hasta taburculuğunu belirleyecek standart kriterler 

olmaması ve çalışma süresince hekimlerin taburculuk kararına herhangi bir müdahalede bulunmamış 

olmamız nedeniyle hastaların taburculuklarında ve yatışlarında tutarsızlıklar olabilir. Bazı hastalarda 

yatış kararında hekimler hastanın klinik durumundan ziyade, özellikli tedavi gereksinimi ya da 

hastanın sosyal durumuna göre karar vermiş olabilirler.  

Yine hastanemizde göğüs hastalıkları servis yatak kapasitelerinin sınırlı olması bazı hastaların 

acil servise tedavi edilerek taburcu edilmesine ve kısa süre içerisinde tekrar başvuru yapmalarına 

sebep olmuş olabilir. Bu durum tekrar başvuru oranlarının ve kötü sonlanım sayısının artmasına sebep 

olmuş olabilir.

Çalışmamızda kötü sonlanım kriterleri olarak Stiell ve arkadaşlarının kriterleri kullanılmıştır. 

Buna göre hastanın yeniden acil servis başvurusu kötü prognoz kriteri olarak kabul edilmemiş, aynı 

başvuruda sadece yatış endikasyonu konması kötü prognoz olarak değerlendirilmiştir.  

Tüm bunların dışında 2019 yılının sonlarında Çin’in Wuhan kentinde ortaya çıkan SARS-

CoV-2 (COVID-19) virüsünün ülkemizde de görülmeye başlamasının ardından 2020 yılının mart ve 

nisan aylarında tüm dünyada olduğu gibi hastanemiz acil servisine de hasta başvurusu azalmıştır. 

Bunun sonucunda çalışmamızın son iki ayında daha az sayıda hasta çalışmaya dahil edilmiştir. 
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7.SONUÇLAR 

 
 Çalışmamızda OCRS’in tüm eşik değerleri değerlendirildiğinde kötü sonlanımı ön görmede 

DECAF skorundan daha duyarlı olduğu saptadık. Özgüllük değerleri karşılaştırıldığında ise DECAF 

skorunun tüm eşik değerlerinde kötü sonlanımı ön görmede OCRS’ten daha özgül olduğu görüldü. 

Ancak her iki skorun tek başına kullanılmasının gereksiz hasta yatışına ve az da olsa yanlış taburcu-

luğa sebep olabileceğini saptadık.  

 DECAF skorundan daha duyarlı olan OCRS’in orijinal çalışmasında skoru 0 olan hastalar 

düşük risk 1 ve 2 olan hastalar ise orta risk olarak tanımlanmıştı. Her üç skorda da kötü sonlanım 

riski yüzdelerine, kötü sonlanımı ön görmede duyarlılıklarına ve özgüllüklerine baktığımızda benzer 

sonuçlar olduğunu saptadık. Bu yönden değerlendirdiğimizde Kanada’da ortaya çıkan OCRS’in Türk 

toplumunda saptadığımız verilerinin Kanada verileri ile benzer olduğunu saptadık. 

 Taburcu edilen hastalara baktığımızda ise OCRS’in eşik değer 0 kabul edildiğinde kötü son-

lanımı ön görmede %96,8 duyarlı olduğunu ancak özgüllüğünün çok düşük olduğunu saptadık. He-

kimlerimizin ise kötü sonlanımı öngörmede özgüllüklerinin yüksek olduğunu ancak düşük duyarlı-

lığa sahip olduklarını gözlemledik. Bu nedenle hastanın primer hekiminin yatış endikasyonu görme-

diği durumlarda taburcu etmeden önce OCRS’ini değerlendirmesinin hem duyarlılığı hem de özgül-

lüğü artırarak daha güvenli taburculuk yapmaya izin vereceğini düşünmekteyiz.  
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	ÖZET
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