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OZET

Giris: KOAH giderek artan ekonomik ve sosyal yiikiiyle diinya ¢apinda morbidite
ve mortalitenin 6nde gelen nedenlerinden biri haline gelmistir. Hastaligin prognozunu kotii
etkileyen KOAH alevlenmeleri; tekrarlayan acil servis bagvurular1 ve hastane yatiglar
nedeniyle ekonomik yiikte 6nemli bir pay sahibi olmustur. Calismanin amaci, acil servise
KOAH alevlenme ile basvuran hastalarda hizli ulasilabilen laboratuvar tetkiklerinden elde
edilen NLR’nin prognostik dnemini arastirmak, hastane i¢i mortalite, hastaneye yatis veya

taburculuk kararlarini 6ngorebilirligini degerlendirmektir.

Gere¢ ve yontem: Bu calisma retrospektif, tek merkezli bir calisma olarak
30.10.2021-30.10.2023 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Univesitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Acil Tip klinigine KOAH alevlenme ile bagvuran, 18 yas ve iizerinde,
basvurusunda hemogram ve kan gazi tetkikleri ¢alisilmis olan hastalar {izerinden yapilmistir.
Hastalarin acil servis sonlanimlar1 (taburcu, servis yatisi, yogun bakim iinitesine yatis,
exitus) ve hastane sonlanimlar1 (taburcu, exitus) kaydedilmistir. Elde edilen veriler SPSS
(Statistical Package for Social Sciences for Windows) 22 programi kullanilarak analiz edildi.
NLR degerinin mortaliteyi tahmin etmede test olarak kullanilip kullanilamayacagini
belirlemek i¢in ROC analizi uygulandi. Tiim testler i¢in p<0,05 degeri istatistiksel olarak
anlaml1 kabul edildi.

Bulgular: Calismaya acil servise KOAH alevlenme ile bagvuran 213 hasta dahil
edildi. Yapilan ROC analizinde NLR diizeyinin, hastane i¢i mortaliteyi ongérmede istatistiki
olarak kullanilabilecek (p=0,017), AUC degeri 0,656 olan bir test oldugu bulundu.
Hastalarin hastane i¢i mortalite durumunu 6ngdérmek amaciyla pH, laktat ve NLR degerleri
kullanilarak yapilan lojistik regresyon analizinde, kurulan modelin hastane i¢i mortaliteyi

%28 oraninda agiklayabildigi goriildii.

Sonu¢: KOAH alevlenme ile acil servise basvuran hastalarda WBC, notrofil,
eozinofil, pH, PCO2, ELR ve NLR, hastalarin hastane yatisi veya taburculuk kararini
vermede kullanilabilecek c¢ok giiglii degerler olmasa da hekimlerin faydalanabilecegi
parametrelerdir. Hastane i¢i mortalite durumunu tahmin etmede nétrofil, laktat, NLR,

eozinofil, pH ve ELR degerleri, kullanilabilecek parametrelerdir.

Anahtar Kelimeler: KOAH alevlenme, Notrofil lenfosit orani, Laktat



ABSTRACT

Introduction: COPD has become one of the leading causes of morbidity and
mortality worldwide, with its increasing economic and social burden. COPD exacerbations
that negatively affect the prognosis of the disease; It has had a significant share in the
economic burden due to recurrent emergency room visits and hospitalizations. The aim of
the study is to investigate the prognostic importance of NLR obtained from rapidly
accessible laboratory tests in patients presenting to the emergency department with COPD
exacerbation and to evaluate its predictability in in-hospital mortality, hospitalization or

discharge decisions.

Material and methods: This study was conducted as a retrospective, single-center
study between 30.10.2021-30.10.2023 on patients who applied to Necmettin Erbakan
University Faculty of Medicine Hospital Emergency Medicine Clinic with COPD
exacerbation, who were 18 years of age and over, and whose hemogram and blood gas tests
were studied at their application. Emergency department outcomes (discharge, ward
admission, intensive care unit admission, exitus) and hospital outcomes (discharge, exitus)
of the patients were recorded. The data obtained was analyzed using the SPSS (Statistical
Package for Social Sciences for Windows) 22 program. ROC analysis was applied to
determine whether the NLR value could be used as a test to predict mortality. For all tests,
p value <0.05 was considered statistically significant.

Results: 213 patients who presented to the emergency department with COPD
exacerbation were included in the study. In the ROC analysis, it was found that the NLR
level was a test that could be used statistically to predict in-hospital mortality (p=0.017),
with an AUC value of 0.656. In the logistic regression analysis performed using pH, lactate
and NLR values to predict the in-hospital mortality status of the patients, it was seen that the

established model could explain the in-hospital mortality by 28%.

Conclusion: COPD can be reserved for the emergency department with
exacerbation. WBC, neutrophil, eosinophil, pH, PCO2, ELR and NLR are effects that
physicians can benefit from, although they are not very strong values in cases where patients
are not impaired during hospitalization or discharge. Neutrophil, lactate, NLR, eosinophil,

pH and ELR values are the effect of plants in predicting in-hospital mortality.

Keywords: COPD exacerbation, Neutrophil lymphocyte ratio, Lactate
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1. GIRIS ve AMAC

Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi (KOAH); hava yolu velveya alveol
anormalliginden kaynakli, kronik solunum semptomlari ile karakterize, ilerleyici hava yolu

obstriiksiyonu ile seyreden, yaygin, onlenebilir ve tedavi edilebilir bir akciger rahatsizligidir

[1].

KOAH giderek artan ekonomik ve sosyal yiikiiyle diinya ¢apinda morbidite ve
mortalitenin dnde gelen nedenlerinden biridir [2]. Sigara, zehirli gazlar ve ¢evre kirliligi gibi
risk faktorlerine siirekli maruz kalma ve diinya niifusunun giderek yaslanmasiyla birlikte
KOAH prevalansinin ve sosyoekonomik yiikiiniin éntimiizdeki yillarda giderek artacagi

tahmin edilmektedir [3].

KOAH kronik bir hastalik olmakla birlikte, nefes darlifi ve/veya oksiirik ve
balgamda artig ile karakterize, genellikle enfeksiyon, hava kirliligi nedeniyle artan lokal ve
sistemik inflamasyonla iliskili bir olay olarak tanimlanan KOAH alevlenmeleri, hastalik
seyri boyunca gelisebilmektedir [4]. KOAH alevlenmeleri hastalarin genel saglik durumunu,

hastaneye yatis oranlarini ve hastaligin prognozunu olumsuz etkileyen 6nemli olaylardir [5].

Inflamasyonun KOAH patogenezinde 6nemli bir rolii oldugu bilinmektedir.
Dolagimdaki 16kositlerin inflamatuar strese karsi verdikleri yanit notrofil sayisinda artisa ve
lenfosit sayisinda diislise neden olmaktadir. Bu nedenle nétrofil/lenfosit oran1 (NLR), hem
notrofil hem de lenfosit sayilarini temsil eden, inflamasyondaki akut durumu yansitan bir

belirtec olarak kullanilmaktadir [6].

Calismamizin amaci; acil servise KOAH alevlenme ile basvuran hastalarda hizli
ulasilabilen laboratuvar tetkiklerinden elde edilen NLR’nin prognostik 6nemini arastirmak,
hastane i¢i mortalite, hastaneye yatis veya taburculuk kararlarini 6ngorebilirligini

degerlendirmektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi
2.1.1. Tamm

KOAH; hava yolu (bronsit/bronsiyolit) ya da alveol (amfizem) anormalliginden
kaynakli, kronik solunum semptomlar1 (dispne, oksiiriik, balgam) ile karakterize, persistan
ve siklikla progresif hava yolu obstriikksiyonu ile seyreden heterojen bir akciger

rahatsizligidir [1].

KOAH, kisinin yasami boyunca normal ya da yaslanma surecine girmis veya hasar

gormiis akcigeri ile gen-gevre etkilesiminden kaynaklanir [7].

KOAH' a yol acan basglica ¢evresel maruziyetler, tiitiin icimi ve evdeki ya da dis
ortamdaki hava kirliliginden kaynaklanan zehirli pargaciklarin ve gazlarin solunmasidir;
ancak diger cevresel ve konake1 faktorler de (anormal akciger gelisimi ve hizlandirilmisg

akciger yaslanmasi gibi) katkida bulunabilir [8].

KOAH hastalarinda goriilen en sik semptomlar; nefes darligi, hiriltili solunum,
gogiiste sikigsma, Oksiiriik, balgam, yorgunluk ve giinliik aktivitelerde kisitliliktir. Hastalar
alevlenme olarak adlandirilan, mevcut saglik durumlarini ve prognozlarimi etkileyen,
genellikle kis aylarinda olusan kétii hava kosullart nedeniyle artan solunum semptomlari ile

karakterize akut olaylar yasayabilirler [9].

KOAH yaygin, 6nlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir, ancak eksik ve yanlis
teshis, hastalarin tedavi gormemesine veya yanlis tedavi gormesine neden olur. Kronik
semptomlart olan ve risk faktorlerini bulunduran kisilerde yerlesik hava yolu
obstriiksiyonunun saptanmasi (post bronkodilator FEV: / FVC <%70) KOAH tanisinin
koyulmasini saglar [10].

2.1.2. Epidemiyoloji

> Prevalans

Bir dizi sistematik inceleme ve meta analiz KOAH prevalansinin sigara i¢enlerde ve

daha 6nce sigara igme Gykiisii olanlarda sigara igmeyenlere, 40 yasin tizerinde olanlarda 40



yasin altinda olanlara, erkeklerde kadinlara gore 6nemli derecede daha yiiksek olduguna dair

kanitlar sunmaktadir [11].

Latin Amerika iilkelerinde yapilan bir ¢calismada, KOAH prevalansinin yasla birlikte
hizli bir sekilde arttig1 ve en yiiksek prevalansin 60 yasin iizerinde olanlar arasinda oldugu

gosterilmistir. Prevalansin erkeklerde kadinlara gére daha yiiksek oldugu gosterilmistir [12].

The Burden of Obstructive Lung Diseases (BOLD) adli ¢alisma 40 yasin iizerindeki
kisilerde kiiresel olarak KOAH prevalansini ve risk faktorlerini degerlendirmistir [13].
BOLD, erkeklerde %11,8 ve kadinlarda %8.,5 genel KOAH prevalansin1 ve hi¢ sigara
icmeyenler arasinda %3-11 arasinda 6nemli bir KOAH prevalansini bildirdi [14]. BOLD ve
diger biiyilik 6lgekli epidemiyolojik ¢aligmalara dayanarak KOAH' kiiresel prevalansinin
%10,3 (%95 giiven aralig1 (CI) %8,2, %12,8) oldugu tahmin edilmektedir [11].

1976’da Ankara Etimesgut bolgesinde yapilan bir calismada 40 yas {sti
yetiskinlerde KOAH prevalanst %13,6 (erkeklerde %?20,1, kadinlarda %8,2) olarak
bildirilmistir [15]. BOLD metodolojisi kullanilarak Adana ilinde 2004 Ocak ay1 iginde
yapilan prevalans calismasinda, bu ildeki 40 yas lstii yetiskinlerde sabit oran Olciitii

kullanildiginda KOAH prevalansinin %19,1 oldugu saptanmstir [16].
» Morbidite

Yapilan ¢aligmalar KOAH'a bagli morbiditenin yagla birlikte arttigini, KOAH'1
hastalarda komorbiditelerin gelisiminin daha erken yaslarda goriildiigiinii gostermektedir
[17]. KOAH'taki morbidite ayrica sigara igme, yaslanma ve/veya KOAH ile iliskili eslik
eden kronik durumlardan da (6rn. kardiyovaskiiler hastalik, kas-iskelet sistemi bozuklugu,

diyabet) etkilenebilir [18].
» Mortalite

KOAH’1in yeterince taninmamasit ve teshis edilememesi mortalite verilerinin
dogrulugunu azaltir [19]. Ayrica saglik veri tabanlarina kaydedilen KOAH tani1 kodlarinin
dogrulugu da belirsizdir [20]. KOAH genellikle birincil 6liim nedeni olmasina ragmen,
6liime katkida bulunan nedenler arasinda yer almasi veya 6liim belgesinde taninin hi¢ yer
almamasi olasidir [21]. Ancak KOAH’n ¢ogu iilkede en 6nemli 6liim nedenlerinden biri
oldugu aciktir. Ornegin 2011 yilinda KOAH, Amerika Birlesik Devletleri nde ii¢iincii 6nde
gelen 6liim nedeniydi [22]. KOAH'a bagh 6liim oranlarindaki bu artis esas olarak sigara

icmenin yayginlasmasi, diger yaygm oliim nedenlerinden (6rn; iskemik kalp hastaligi,
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enfeksiydz hastaliklar) kaynaklanan Olim oranlarinin azalmasi, 6zellikle yiiksek gelirli
tilkelerde niifusun yaslanmasindan kaynaklanmaktadir. 2017°de yapilan kiiresel mortalite
arastirma ¢alismalarindan elde edilen veriler, KOAH’a atfedilen 6liim oraninin 42/100.000

(tim nedenlere bagli 6liimlerin %4,72'si) oldugunu tahmin etmektedir [3].

Diinya capinda KOAH'a bagl olarak yilda yaklasik ii¢ milyon 6liimiin meydana
geldigi tahmin edilmektedir [23]. Diisiik ve orta gelirli tilkelerde artan sigara igme orani ve
yiiksek gelirli iilkelerde yaslanan niifusla birlikte 2060 yilina kadar KOAH ve iliskili

hastaliklardan yilda 5.4 milyonun iizerinde 6liim olacagi tahmin edilmektedir [24].

Saglik Bakanliginca Kiiresel Hastalik Yiikii (Global Burden of Study) metodu
kullanarak Tiirkiye’de 6liim nedenlerini tahmin etmeyi hedefleyen ¢alismada, en sik goriilen

o6liim nedenleri arasinda KOAH 1 {igiincii 61iim nedeni oldugu bildirilmistir [25].
» Ekonomik Yiik

KOAH o6nemli bir ekonomik yiik sebebidir. Avrupa Birligi'nde solunum yolu
hastaliklarinin toplam maliyetinin, yillik saglik hizmetleri biit¢esinin yaklasik %6's1 oldugu
tahmin edilmektedir. KOAH’in olusturdugu maliyet ise tiim solunum yolu hastaligi
maliyetinin %56'sin1 olusturmaktadir. KOAH alevlenmeleri, saglik sistemi tizerindeki

toplam KOAH yiikiiniin en biiyiik kismini olusturmaktadir [26].
> Sosyal Yiik

Sakatliga Uyarlanmis Yasam Yillar1 (DALY) olarak isimlendiren degerlendirme,
islev kaybinin siddetine gore ayarlanmug, her farkli saglik problemi icin erken Oliimler
nedeniyle kaybedilen yillar ve islev kaybi ile yasanan yillarin toplamini gostermektedir.
KOAH 2005 yilinda en 6nemli 8. DALY nedeni iken, 2013 yilinda 5. en 6nemli DALY

nedeni olmustur [27].
2.1.3. Risk Faktorleri

KOAH, yasam boyunca akcigerlere zarar verebilecek ve/veya normal gelisim veya
yaglanma siireglerini degistirebilecek karmasik, kiimiilatif ve dinamik gen c¢evre

etkilesimlerinin nihai sonucudur [7].



» Cevresel Risk Faktorleri
e Sigara

Sigara igmek KOAH i¢in 6nemli bir ¢evresel risk faktoriidiir. Sigara igenlerde
solunum semptomlar1 ve akciger fonksiyon anormallikleri daha sik goriiliir. FEV1'de yillik
diisiis oran1 daha yiiksektir ve KOAH mortalitesi sigara igmeyenlere gore daha yiiksektir
[28]. Bununla birlikte, sigara i¢enlerin %50'sinden daha azinda KOAH gelismektedir ve
diinya capindaki tiim KOAH vakalarmin yarisinin tiitiin disindaki risk faktorlerinden
kaynaklandig1 tahmin edilmektedir; dolayisiyla sigara igmenin otesinde diger patojenik

faktorlerin de dikkate alinmas1 gerekmektedir [8].

Diger tiitiin tiirleri (6rnegin pipo, puro, nargile) ve esrar da KOAH igin risk
faktoriidiir [29]. Cevresel tiitiin dumani olarak da bilinen sigara dumanina pasif maruz kalma
da solunum semptomlarina ve KOAH'a katkida bulunabilir [30]. Gebelik sirasinda sigara
icmek, fetiisiin akciger biiylimesini ve gelisimini degistirerek ve muhtemelen spesifik

epigenetik degisiklikleri indiikleyerek fetiis i¢in risk olusturur [31].
e Biyokiitle Maruziyeti

Tiitiin i¢imi elli y1l1 agkin bir siiredir KOAH ile iligkili 6nemli bir risk faktorii olarak
kabul edilmektedir. Bunun nedeni biiyiik Ol¢iide arastirmalarin ¢ogunun yiiksek gelirli
tilkelerde gergeklestirilmis olmasidir. Diisiik ve orta gelirli iilkelerde daha fazla calisma
yapildik¢a, diinyanin bu bolgelerinde sigara dis1 risk faktorlerinin daha 6nemli oldugu ortaya
cikmaktadir [32]. Tiitiin i¢imi yiiksek gelirli ilkelerde vakalarin %70'inden fazlasini
olusturarak KOAH igin 6nde gelen risk faktorii olmaya devam ederken, orta ve diisiik gelirli
iilkelerde tiitiin kullanim1 toplam ytikiin yaklasik %30 ila %40'ma katkida bulunmaktadir.
Diistik ve orta gelirli tilkeler diinya genelinde KOAH'1n toplam yiikiiniin %85'inden fazlasina
katkida bulundugundan, sigara dis1 risk faktorleri artik kiiresel KOAH yiikiiniin %50'sinden
fazlasina katkida bulunmaktadir [8].

Tipik olarak agik ateslerde veya kotii ¢calisan sobalarda yakilan odun, komiir, hayvan
giibresi ve tiriin artiklar1 ¢ok yiiksek diizeyde ev i¢i hava kirliligine yol agabilir. Evdeki hava
kirliligine maruz kalma, diisiik ve orta gelirli lilkelerde KOAH gelisme riskinin artmasiyla

iliskilidir [33].



e Mesleki Maruziyet

Organik ve inorganik tozlar, kimyasal ajanlar ve dumanlar gibi mesleki maruziyetler,
KOAH igin ¢evresel risk faktorleridir [34].

e Hava Kirliligi

Hava kirliligi tipik olarak partikiil madde, ozon, nitrojen veya kiikiirt oksitleri, agir
metaller ve diger sera gazlarindan olusur ve diinya ¢apinda KOAH'!n 6nemli bir nedenidir.
Hava kirliligi diisiik ve orta gelirli iilkelerde KOAH'a atfedilen riskin yaklasik %50'sinden
sorumludur. Sigara igmeyenlerde hava kirliligi KOAH igin bilinen en 6nemli risk faktoriidiir
[35].

> Genetik Faktorler

KOAH i¢in bildirilmis en 6nemli genetik risk faktorii, dolasimdaki baslica serin
proteaz inhibitorli olan a-1 antitripsinin (AAT) kalitsal eksikligine yol agan SERPINAL1
genindeki mutasyonlardir [36].

» Akciger Biiyiime ve Gelismesi

Normal akcigerin fonksiyonel gelisimi; gebelik, dogum, ¢ocukluk, ergenlik sirasinda
meydana gelen ve akciger biiyiimesini (dolayisiyla akciger fonksiyonunu) etkileyen
durumlar tarafindan degistirilebilir [37]. Nitekim dogum agirligi ve ¢ocukluk ¢aginda
gecirilen akciger enfeksiyonlar1 ile yetiskinlikteki FEV1 arasinda pozitif korelasyon
bulundugu bildirilmistir [38].

> Yas

Akciger fonksiyonlarinda yasla birlikte fizyolojik bir diisiis oldugu icin yas KOAH
i¢cin bir risk faktorii olarak belirtilir. Prospektif bir ¢calisma, 10 y1l boyunca takip edilen
KOAH hastalarinda hizlanmis telomer (yaslanmanin bir belirteci) kisalmasi ile alveoler gaz
degisiminde kotiilesme, akciger hiperinflasyonu ve ekstrapulmoner etkilenme arasinda bir

iliski oldugunu gostermistir [39].
» Cinsiyet

Gegmiste, cogu calisma KOAH prevalansi ve mortalitesinin erkeklerde kadinlardan
daha fazla oldugunu bildirmistir ancak son zamanlarda yapilan g¢aligmalar KOAH

prevalansinin erkeklerde ve kadinlarda neredeyse esit oldugunu gostermistir, bu da



muhtemelen tiitlin igimindeki degisen aligkanliklardan kaynaklanmaktadir [40]. Net olarak
bilinmese de bazi ¢alismalar kadinlarin sigara igmenin zararl etkilerine erkeklerden daha

duyarl olabilecegini 6ne siirmektedir [41].
» Astim ve Hava Yolu Hiperreaktivitesi

Astim, kronik hava yolu obstriiksiyonu ve KOAH gelisimi i¢in bir risk faktorii
olabilir [42]. Tucson Havayolu Obstriiktif Hastaligi Epidemiyolojik Calismasi’ndan alinan
bir raporda, sigara i¢en yetiskinlerin, astim tanisi olanlarin astim tanisi olmayanlara kiyasla

zaman i¢inde KOAH'a yakalanma riskinin 12 kat daha yiiksek oldugu bildirilmistir [43].
» Kronik Bronsit

Kronik bronsit; ardisik iki sene, y1lda en az {i¢ ay siire ile oksiiriik ve balgam olmasi
ve bu durumun bagka bir nedenle agiklanamamasi durumudur. Gozlemsel ¢alismalarda
KOAH’lilarda kronik bronsit prevalanst %27-35 arasindadir. KOAH' ta kronik bronsit
prevalansinin artmasiyla iligkili faktorler arasinda erkek cinsiyet, daha geng yas, daha fazla
paket-yil sigara i¢imi, daha ciddi hava akimi obstriiksiyonu, kirsal yerlesim ve artan mesleki

maruziyet yer almaktadir [44].
» Enfeksiyonlar

Cocukluk caginda gecirilen ciddi solunum yolu enfeksiyonu Oykiisii, akciger
fonksiyonunda azalma ve yetiskinlikte solunum semptomlarinda artis ile iliskilendirilmistir
[45]. Sigara igme ve bebeklikte gecirilen solunum yolu enfeksiyonlari ile erken yasta evlerin
asirt kalabalik olmasi ve akciger fonksiyonlar1 arasinda sinerjistik bir iliski vardir [46].
Ozellikle Pseudomonas aeruginosa’nin neden oldugu kronik brons enfeksiyonu, FEV1’deki
hizli disiisle iliskilidir [47]. Tiiberkiiloz KOAH gelisimi i¢in bir risk faktoriidir [48]. HIV
hastalari, muhtemelen hava yolu epitelindeki metilasyon bozukluklar1 nedeniyle, HIV

negatif kontrollere kiyasla daha yiiksek KOAH riski altindadir [49].
> Sosyoekonomik Statii

Y oksulluk siirekli olarak hava yolu tikanikligi ile iliskilidir ve diisiik sosyoekonomik

durum, KOAH gelisme riskinin artmasiyla iliskilidir [50].



2.1.4. Histopatoloji

KOAH hastalarinda hava yollarinda, akciger parankiminde ve pulmoner
damarlarda patolojik degisiklikler bulunabilir. Bunlar, hava yolu tikanikliginin siddetiyle
artan ve sigarayi biraktiktan sonra da devam edebilen inflamatuar ve yapisal degisiklikleri

icerir [51].
» Enflamatuar Degisiklikler

KOAH, periferik hava yollarinda, akciger parankiminde ve pulmoner damarlarda
artan sayida makrofajin yani sira aktive olmus nétrofillerin ve lenfositlerin artmasiyla
karakterizedir. Bu inflamatuar hiicreler, epitelyal hiicreler ve diger yapisal hiicrelerle
birlikte, inflamatuar siireci giiclendiren (proinflamatuar sitokinler yoluyla) ve yapisal
degisiklikleri indiikleyen (biiylime faktorleri araciligiyla) cok sayida inflamatuar maddeyi
dolasima kazandirir [52].

» Yapisal Degisiklikler

KOAH'lh hastalarda peribronsiolar fibrozis ve interstisyel opasiteler rapor

edilmistir [52].
2.1.5. Fizyopatoloji

» Hava Akim1 Obstruksiyonu ve Gaz Hapsi

Hava akimi obstriiksiyonu genellikle spirometri ile 6lgiiliir. Spirometri, akciger

fonksiyonunu gosteren yaygin olarak kullanilabilen ve tekrarlanabilen bir testtir.

KOAH'ta hava yolu obstruksiyonu, kii¢iik hava yolu hastaligi (hava yolu direncini
artiran) ve parankimal yikimin (akciger parankiminin normal elastikiyetinin kaybolmasi)
birlesiminden kaynaklanir. Kronik inflamasyon, yapisal degisikliklere, kiigiik hava
yollarinin daralmasina, kiigiik hava yollarinda luminal eksiidalara ve akciger parankiminin
tahribatina neden olur, bu da kiiciik hava yollarinin alveolar baglantilarinin kaybina yol agar
ve akciger elastikiyeti azaltir. Bu degisiklikler hava yollariin ekspiryum sirasinda agik
kalma yetenegini azaltir. Tim bu degisiklikler zorlu ekspirasyon sirasinda akcigerlerin
bosalmasini smirlar, FEV1'i ve FEVI/FVC oranimni azaltir ve gaz hapsine, akcigerde

hiperinflasyona katkida bulunur [53].



Hiperinflasyon, spontan eksiprasyon sonucunda akcigerlerdeki gaz voliimiiniin
normal degerlerin iizerinde bulunmasidir. Hiperinflasyon KOAH hastalarinda klinikle
iliskilidir ve dispneye, egzersiz intoleransina, artmis hastane yatiglarina, solunum yetmezligi
gelismesine ve mortaliteye katkida bulunur. Bronkodilatorler periferik hava yollarina etki

ederek hiperinflasyonu azaltir, nefes darligin1 ve egzersiz kapasitesini artirir [54].
» Pulmoner Gaz Degisimi Anormallikleri

Gaz degisimindeki anormallikler hipoksemi ve hiperkapni ile sonuglanir. KOAH'1
hastalarda hava yollarinda, alveollerde ve pulmoner dolasimdaki yapisal anormallikler
nedeniyle ventilasyon-perfiizyon dagiliminda degisiklikler olur. Bu, hiperkapni olmadan
veya hiperkapni ile birlikte farkli derecelerde arteriyel hipoksemi ile sonuglanan anormal

pulmoner gaz degisiminin ana mekanizmasidir [55].
> Pulmoner Hipertansiyon

KOAH'ta siddetli pulmoner hipertansiyon nadirdir. KOAH"in seyrinin sonlarinda
gelisebilir ve amfizem nedeniyle pulmoner kapiller yatagin kaybi ve/veya kiiciik pulmoner

arterlerin hipoksik vazokonstriksiyonunun kombinasyonuna bagli olabilir [56].
» Alevlenmeler

KOAH’ll hastalarda solunum semptomlarin alevlenmesi; enfeksiyonlardan,
cevresel kirleticilere kadar bir dizi farkli faktér tarafindan tetiklenebilir. Alevlenmeler
sirasinda hava yollarinda ve sistemik dolasimdaki inflamasyonda artis, gaz tuzaginda artis
ve ekspiratuar akista azalmayla birlikte hiperinflasyonda artis gézlenmektedir. Bu durum da

dispnenin artmasina, hipoksemiye ve hiperkapniye yol agmaktadir [57].
» Komorbiditeler

KOAH’l1 hastalarin ¢ogu, sigara, yas ve immobilite gibi ayni risk faktorleriyle
baglantili olan eszamanli kronik komorbid hastaliklardan muzdariptir. Hava akimi
obstriiksiyonu ve 0Ozellikle hiperinflasyon kalp fonksiyonunu etkiler. Dolasimdaki
inflamatuar medyatdrler iskelet kas1 kaybina ve kaseksiye katkida bulunabilir ve iskemik
kalp hastalig1, kalp yetmezligi, osteoporoz, normositik anemi, diyabet ve metabolik sendrom

gibi komorbiditeleri baslatabilir veya kotiilestirebilir [58].



2.1.6. Tam

Nefes darligi, kronik oksiiriik veya balgam ¢ikarma sikayeti olan ve/veya hastalik
i¢in risk faktorlerine maruz kalma Oykiisli olan her hastada KOAH tanis1 diisiiniilmelidir,
ancak bronkodilatér sonrast FEV1/FVC <0,7'nin varligin1 gosteren spirometri KOAH

tanisini koymak i¢in zorunludur [59].
» Semptomlar

Kronik nefes darligt KOAH'!n en karakteristik semptomudur. Hastalarin %30
kadarinda balgamli 6ksiiriik mevcuttur. Bu semptomlar giinden giine degisebilir ve hava
akimi tikanikliginin gelismesinden yillar 6nce de ortaya cikabilir. Bu semptomlar1 gésteren
kisiler, 6zellikle de KOAH risk faktorleri tastyanlar, altta yatan nedenlerin aragtirilmasi igin

muayene edilmelidir [60].
Dispne

Dispne, KOAH'm o6nemli bir semptomudur ve hastalikla iliskili kisithilik ve
anksiyetenin 6nemli bir nedenidir [61]. Tipik olarak KOAH hastalar1 dispnelerini nefes alma
cabasinda artig, gogiiste agirlik, hava agligl veya nefes nefese kalma hissi olarak tanimlarlar
[62]. Dispne, hava akimi obstriiksiyonunun tiim evrelerinde oldukca yaygindir. Ozellikle

efor veya fiziksel aktivite sirasinda ortaya ¢ikar [63].

Dispne patogenezinde, hava akimi obstriiksiyonu ve akciger hiperinflasyonunun bir
sonucu olarak bozulmus solunum mekanigi, gaz degisimi anormallikleri, kondisyonsuzluga
bagli periferik kas disfonksiyonu, psikolojik sikinti, disfonksiyonel solunum,
kardiyovaskiiler veya diger komorbid hastaliklar dahil olmak {izere bir¢ok mekanizma rol

oynayabilir [64].
Kronik Oksiiriik

Kronik oksiiriik genellikle KOAH"n ilk semptomudur ve sigara i¢menin ve/veya
cevresel maruziyetin beklenen bir sonucu olarak hasta tarafindan siklikla dikkate alinmaz.
Baglangigta Oksiiriik aralikli olabilir, ancak daha sonra her giin, siklikla giin boyu mevcut

olabilir. Baz1 durumlarda oksiiriik olmadan da ciddi hava yolu tikaniklig1 gelisebilir [9].
Balgam Cikarma

KOAH hastalar1 genellikle Oksiiriikle birlikte az miktarda inat¢1 balgam c¢ikarir.

Ardisik iki sene, yilda en az ii¢ ay siire ile oksiiriik ve balgam olmasi ve bu durumun baska
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bir nedenle agiklanamamasi1 durumu kronik bronsitin klasik tanimidir. Balgam piiriilansinin

olmasi bakteriyel alevlenmenin baglangicini gosterebilir [65].
Wheezing ve Gogiiste Sikisma Hissi

Gogiis sikismast siklikla efordan kaynaklanir, hastalar siklikla rahatsizliklarini
lokalize edemezler. Bu sikisma hissi interkostal kaslarin izometrik kasilmasindan
kaynaklanabilir. Wheezing veya gogiiste sikisma hissi olmamasi KOAH teshisini

diglamadig1 gibi, bu semptomlarin varligi da KOAH teshisini dogrulamaz [9].
Yorgunluk

Yorgunluk, KOAH'l1 kisilerin yasadig1 en yaygin ve en rahatsiz edici semptomlardan
biridir. KOAH'l1 kisiler yorgunluklarini genel yorgunluk hissi veya enerji titkkenmisligi hissi

olarak tanimlarlar [66].
Ek Klinik Ozellikler

Agir ve ¢ok siddetli KOAH hastalarinda kilo kaybi, kas kiitlesi kayb1 ve anoreksi
prognostik 6neme sahip, sik goriilen sorunlardir [67]. Ayni zamanda tiiberkiiloz veya akciger

kanseri gibi diger hastaliklarin belirtisi de olabildikleri i¢in arastirilmalidirlar.

Depresyon ve/veya anksiyete, KOAH'ta sik goriildiigii, daha koétii saglik durumuyla,
alevlenme riskinde artisla, daha fazla hastaneye yatisla iliskili oldugu ve tedavi edilebilir

oldugu igin tibbi 6ykii alinirken 6zel olarak arastirilmalidir [68].
> Tibbi Ozgecmis

KOAH hastas1 oldugu bilinen veya bundan siiphelenilen yeni bir hastanin ayrintilt

tibbi dykiisiinde sunlar sorgulanmalidir:

- Sigara igme, mesleki ve ¢evresel maruziyetler gibi risk faktorlerine maruz kalma.

- Prematiirite, diisiik dogum agirligi, hamilelik sirasinda annenin sigara i¢mesi,
bebeklik doneminde pasif sigara i¢imine maruz kalma, astim, alerji, siniizit, cocukluk
caginda gecirilen solunum yolu enfeksiyonlari.

- Ailede KOAH veya diger kronik solunum yolu hastalig1 dykiisii.

- Semptom gelisim paterni: KOAH tipik olarak yetiskinlikte gelisen progresif bir
hastaliktir.

- Alevlenme ve hastaneye yatis oykiisii.
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- Kalp hastalig1, osteoporoz, kas-iskelet sistemi bozukluklari, maligniteler, anksiyete
ve depresyon gibi eslik eden hastaliklarin varligi.

- Aktivite kisithlig, is hayatindaki zorluklar, ekonomik etki, aile rutinleri, depresyon
veya anksiyete duygulari, refah ve cinsel aktivite iizerindeki etki dahil olmak {izere
hastaligin hastanin yasamu {izerindeki etkisi.

- Hastaya sunulan sosyoekonomik destek, 6zellikle sigaray1 birakma olmak iizere risk

faktorlerini azaltma olanaklar1 [9].

» Fizik Muayene

Hava akimi obstrilkksiyonunun fizik muayane bulgular1 genellikle akciger
fonksiyonunda belirgin bir bozulma olusana kadar mevcut degildir ve fizik muayeneye
dayal1 tanmin duyarlih@ ve dzgiilliigii nispeten diisiiktiir [69]. ileri evre KOAH hastalarinda
goriilebilen fizik muayene bulgulari; inspeksiyonda; gogiis 6n-arka ¢apinda artma, yardimci
solunum kaslarinin kullanilmasi, biiziik dudak solunumu, alt kostalarda paradoksik hareket,
kaseksi, siyanoz, oskiiltasyonda; solunum seslerinin siddetinde azalma, ekspiryumda uzama,
ciddi hava yolu obstriiksiyonunda sessiz akciger, hisiltili solunum (wheezing), ronkiisler,

raller duyulmasi seklinde olabilir [70].
» Spirometri

Zorlu spirometri, hava akimi obstrilkksiyonunun tekrarlanabilir ve objektif
Ol¢timiidiir. Noninvaziv, ucuz ve kolay ulasilabilen bir testtir. KOAH hastalarina bakim
veren tim saglik c¢alisanlarinin spirometriye erisimi olmalidir. Sensitivitesinin yliksek
olmasia ragmen, zayif 0zgiilliigli nedeniyle tek basina tanisal test olarak giivenilir bir

sekilde kullanilamaz [71].

Spirometri ile; maksimum inspirasyondan sonra zorla disari verilen hava hacmi
(zorlu vital kapasite, FVC), bu manevranin ilk saniyesinde verilen havanin hacmi (bir
saniyedeki zorlu ekspirasyon hacmi, FEV1) ve bu iki dl¢iimiin oran1 (FEV1/FVC) elde
edilir. Spirometri 6l¢iimleri yas, boy, cinsiyet ve irka gore referans degerler karsilagtirilarak
degerlendirilir [71]. KOAH'l1 hastalar tipik olarak hem FEV1'de (hava akimi tikanikligina
bagl olarak) hem de (daha az derecede) FVC'de (gaz hapsine bagli olarak) bir azalma
gosterir. KOAH tanis1 igin bronkodilatatdr sonrast yapilan dl¢limde FEV1/FVC orami
%70’den kii¢iik olmalidir [72].
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2.1.7. Degerlendirme

KOAH tanis1 spirometri ile dogrulandiktan sonra tedaviye rehberlik etmek amaciyla
hastalarda; hava akisi sinirlamasinin siddeti, mevcut semptomlarin durumu, alevienme

Oykiisii, eslik eden komorbiditelerin varligi degerlendirilmelidir [9].

» Hava Akis1 Tikanikhiginin Degerlendirilmesi

GOLD (Global iniative for chronic Obstructive Lung Disease) 2023 raporunda
FEV1/FVC oranmin <0,7 olmas1 durumunda, KOAH'ta hava akis1 kisithiliginin siddetinin
degerlendirilmesi i¢in bronkodilatér sonrasit FEV1 degerine (% referans) dayanan asagidaki

siiflandirmay1 6nermistir:

- GOLD 1: Hafif, FEV1> tahmin edilenin %80'i

- GOLD 2: Orta, %50< FEV 1< tahmin edilenin %80'i

- GOLD 3: Siddetli, %30 < FEV1< tahmin edilenin %50'si
- GOLD 4: Cok Siddetli, FEV1< tahmin edilenin %30'u

> Semptomlarin Degerlendirilmesi

Hava akimi obstriiksiyonunun siddeti ile hastanin yasadigi semptomlar veya saghk
durumlarindaki bozulma arasinda tam bir korelasyon olmadigindan, semptomlarin

dogrulanmis anketler kullanilarak degerlendirilmesi gereklidir [73].

Semptom degerlendirmesinde; Modifiye Tibbi Arastirma Konseyi anketi (mMRC,
modified Medical Research Council) ya da KOAH degerlendirme testi (CAT, COPD
Assessment Test) kullanilmaktadir. Hastalar degerlendirilirken mMMRC anketinin diger
saglik durumu olgiitleri ile iligkili oldugunu ve mortalite riskini Ongordiigii dikkate
alinmalidir [74]. mMRC anketinde hastalarin nefes darligina bagh kisitliliklart
degerlendirilmektedir. mMRC dispne degerlendirmesinde hastalar 0- 4 arasinda 5 dereceye
ayrilir. KOAH degerlendirme testi (CAT), KOAH hastalarinda saglik durumunu
degerlendiren 8 maddelik bir ankettir. Skor 0 ila 40 arasinda degisir.

> Alevlenme Riskinin Degerlendirilmesi

KOAH alevlenmeleri, siklikla artan lokal ve sistemik inflamasyonla iligkili, solunum

semptomlarinin akut kotiilestigi epizotlardir [75]. Alevlenmeler hastaligin dogal seyrinde
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onemli olaylardir ¢iinkii; hastanin saglik durumunu onemli Olglide etkiler, akciger
fonksiyonundaki diislis hizin1 arttirir, prognozu kotiilestirir ve KOAH'!n saglik bakim

masraflarinin ¢ogu ile iliskilidir [76].
» Komorbiditelerin Degerlendirilmesi

KOAH'h hastalar siklikla eslik eden diger kronik hastaliklardan (multimorbidite)
muzdariptir. Multimorbidite, hava yolu obstriiksiyonunun ciddiyetinden bagimsiz olarak
mortaliteyi ve hastaneye yatislar1 etkiler. Bu nedenle KOAH'll her hastada komorbid

durumlar rutin olarak arastirilmali ve varsa uygun sekilde tedavi edilmelidir [77].

KOAH'a sik goriilen komorbid hastaliklar arasinda kardiyovaskiiler hastaliklar,
metabolik sendrom, osteoporoz, depresyon ve anksiyete yer alir ve bu durum muhtemelen

ortak risk faktorleriyle (6rn. yaslanma, sigara, alkol, diyet ve hareketsizlik) baglantilidir [76].
» Biitiinciil Degerlendirme

2011 yilinda GOLD, hastalik ciddiyetinin degerlendirmesi ve esas olarak tedavi
yOnetimi i¢in basit spirometrik derecelendirme sisteminden; semptomlarin diizeyine
(mMRC veya CAT), hava akis1 sinirlamasinin ciddiyetine (GOLD dereceleri 1-4) ve 6nceki
alevlenmelerin sikligina dayali Sekil 1°de gosterilen biitiinciil bir degerlendirme stratejisine
geemeyi Onermistir. Daha 6nceki GOLD raporlarinda A, B, C, D olarak siiflandirilan bu
degerlendirme 2023 GOLD raporunda revize edilmistir. A ve B gruplari degismeyip, C ve
D gruplar alevlenmelerin klinik 6nemini vurgulamak i¢in "E" olarak adlandirilan tek bir

grupta birlestirilmistir [9].
2.1.8. Ek Tetkikler

> Oksimetre ve Arteryel Kan Gazi Ol¢iimii

Hastanin arteriyel oksijen satiirasyonunu ve ek oksijen ihtiyacini degerlendirmek i¢in
kullanilir. Hastanin pulse oksimetre ile Olgiilen periferik arteriyel oksijen satiirasyonu

(Sp0O2) <%92 ise arteriyel kan gazi bakilmasi onerilir [78].
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> 2 orta siddette veya
> 1 hastaneye
kaldirilmay1
gerektiren
alevlenme*

0 veya 1 orta siddette
alevlenme*
(hastaneye yatmayi
gerektirmeyen)

mMRC 0-1, mMMRC > 2,
CAT <10 CAT > 10

*Alevlenmeler, yillik alevlenme sayisini ifade eder
mMRC: Modifiye Tibbi Arastirma Konseyi anketi, CAT: KOAH degerlendirme testi

Sekil 1: GOLD biitiinciil KOAH degerlendirmesi

» Goriintileme

Postero-anterior akciger grafisi, KOAH tanisi koymak i¢in yararli degildir. Daha gok
alternatif tanilar1 dislamak, eslik eden solunumsal (pulmoner fibrozis, bronsektazi, plevra
hastaliklar1), iskelet sistemi (6rn. kifoskolyoz), kalp hastaliklar1 (6rn. kardiyomegali) gibi
onemli komorbiditelerin varligin1 belirlemek icin degerlidir. KOAH ile iligkili radyolojik
degisiklikler, akcigerde hiperinflasyon belirtileri (diyaframin diizlesmesi ve retrosternal
hava boslugunun hacminde artis), akcigerlerde hiperlusensi ve vaskiiler golgelenmenin

azalmasidir [9].

Bilgisayarli tomografi, KOAH tanis1 i¢in gerekli degildir. Inat¢1 alevlenmeleri olan,
akciger fonksiyon testinde semptomlari hastaligin ciddiyeti ile orantisiz olan, anlamli
hiperinflasyon ve gaz hapsi ile beklenen FEV1'in %45'in altinda oldugu veya akciger kanseri
taramas1 kriterlerini karsilayan KOAH hastalar1 i¢in toraks tomografi goriintiilemesi

yapilabilmektedir [9].
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» Alfa-1 Antitripsin Eksikligi (AATD)

Diinya Saglk Orgiitii, 6zellikle AATD prevalansinin yiiksek oldugu bolgelerde,

KOAH tanisi alan tiim hastalarin bir kez AATD ag¢isindan taranmasini 6nermektedir [79].
» Biyobelirtecler

Periferik kan eozinofil sayimlar1 (> 300 hiicre/uL), alevlenme riski daha yiiksek olan
ve inhale kortikosteroidlerle koruyucu tedaviden fayda goérme olasiligi daha yiiksek olan

KOAH hastalariin belirlenmesinde rehberlik saglamaktadir [80].
2.1.9. Ayirict Tam

KOAH ayirici tanisinda diisiiniilmesi gereken hastaliklar sunlardir;

- Astim,

- Konjestif kalp yetmezligi,
- Bronsektazi,

- Tiberkiiloz,

- Obliteratif bronsiyolit

- Diffiiz panbronsiyolit

2.1.10. Tedavi

KOAH'ta farmakolojik tedavi semptomlar1 azaltmak, alevlenmelerin sikligin1 ve
siddetini azaltmak, egzersiz intoleransini diizeltmek ve hastalarin yasam kalitesini

iyilestirmek i¢in kullanilir [9].

Yapilan klinik ¢aligmalar, hastalara verilen farmakolojik tedavinin FEV1 disiis
hizin1 azaltabilecegini net olarak gdsterememistir [81]. Ancak 9 calismadan elde edilen
verileri birlestiren sistematik bir inceleme, plasebo alimima kiyasla aktif tedavi alanlarda
FEVI1 disis hizinda 5,0 mL/yillikk bir azalma oldugunu goéstermistir. Uzun etkili
bronkodilator igeren tedavi ile plasebo alimi arasindaki fark 4,9 mL/y1l, inhale kortikosteroid

iceren tedavi ile plasebo alimi arasindaki fark 7,3 mL/y1l olarak gosterilmistir [82].

KOAH tedavisinde kullanilabilecek farmakolojik ve non- farmakolojik tedavi

yontemleri sunlardir;
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> Bronkodilatorler
- Beta-2 Agonistler
- Antimuskarinikler

- Metilksantinler

» Antiinflamatuar Ajanlar
- Inhale Kortikosteroidler
- Oral Glukokortikoidler
- Fosfodiesteraz-4 inhibitorleri
- Antibiyotikler
- Mukolitik ve Antioksidan Ajanlar

» Non-farmakolojik tedavi
- Sigara birakmak i¢in profosyonel destek,
- Pulmoner rehabilitasyon,
- Egitim programlari ve 6z yonetim,
- Nefes egzersizleri egitimleri,
- Saglikli yagam programlart,
- Anksiyete ve depresyon yonetimi,
- Nutrisyonel destek,
- Asilama,
- Uzun siireli oksijen tedavisi,

- Ventilasyon destegi

KOAH Mortalitesini Azaltmava Yonelik Tedavi Yontemleri

Farmakolojik Yontemler

Uglii inhaler kombinasyonlarinin (Uzun etkili beta-2 agonist, uzun etkili
antimuskarinik, inhale Kkortikostreoid), tekli veya ikili bronkolidator tedaviler ile

kiyaslandiginda mortalite {izerine olumlu etkisi bildirilmistir [83].
Non-famakolojik Yontemler

- Sigara birakma: 10 haftalik sigarayr birakma programiyla tedavi edilen ve
sonrasinda takip edilen KOAH hastalarini i¢eren bir klinik ¢alisma mortalite lizerine

olumlu etki bildirmistir [84].

17



- Pulmoner rehabilitasyon: Hastaneye yatis sirasinda veya taburcu olduktan 4 hafta
sonra pulmoner rehabilitasyon baglatilan hastalarda mortalitede azalma oldugu
bildirilmistir [85].

- Uzun siireli oksijen tedavisi: Istirahat PaO2 < 55 mmHg olan KOAH hastalarinda
uzun stireli oksijen tedavisinin 6liim oranlarini azalttig1 bildirilmistir [86].

- Non-invaziv pozitif basin¢h ventilasyon: Son meta-analizler belirgin hiperkapnisi
olan stabil KOAH'l1 hastalarda uzun siireli pozitif basinghi ventilasyonun olumlu
sonuglarini géstermistir [87].

- Akciger hacim Kiiciiltme ameliyati: Agirlikli olarak iist lob amfizemi ve diisiik
egzersiz kapasitesi olan siddetli KOAH'1 hasta grubunda tibbi tedaviye kiyasla sag

kalimi1 uzattig1 gosterilmistir [88].
2.1.11. Stabil KOAH’1n Yonetimi

KOAH yo6netiminin amaci semptomlari tedavi ederek; sikayetleri azaltmak, egzersiz
toleransini artirmak ve saglik durumunu iyilestirmektir. Ayni zamanda hastalik i¢in mevcut
risk faktorlerini azaltarak; hastaligin ilerlemesini ve alevlenmeleri 6nlemek, 6liim oranini
azaltmaktir. KOAH hastalarinda, tedaviyi yonlendirmek amaciyla hava yolu
obstriiksiyonunun ciddiyeti, semptomlar, alevlenme ge¢misi, risk faktorlerine maruz kalma

ve komorbiditeler degerlendirilmelidir.

Ayn1 zamanda hastalarin tani ve tedavi siiresince izlemi yapilmali; alevlenme sikligi,
sigara igme durumu, diger risk faktorlerine maruz kalma, inhaler kullanim teknigi, fiziksel
aktivite ve egzersiz, pulmoner rehabilitasyon ihtiyaci, bireysel yonetim becerileri, palyatif
destek ihtiyaci, asilama, komorbiditelerin yonetimi, en az yilda bir spirometri takibi

gozlenmelidir.
» Farmakolojik Tedavi

Uzun etkili bronkodilatorlerle tedaviye baslarken tercih edilen se¢enek, uzun etkili
bir muskarinik antagonist ile uzun etkili bir beta-2 agonistin kombinasyonudur. Tek bir uzun

etkili bronkodilator tedavisi goren inatg1 dispnesi olan hastalarda tedavi ikiye ¢ikarilmalidir.

KOAH'ta LABA (Uzun etkili beta2 agonist) +IKS kombinasyonunun kullanimi
onerilmemektedir. IKS (Inhale kortikosteroid) endikasyonu varsa, LABA+LAMA (Uzun
etkili antimuskarinik) +IKS kombinasyonunun LABA-+IKS'ye iistiin oldugu gdsterilmistir

ve bu nedenle tercih edilen se¢imdir.
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Ciddi hava akimi kisithligi, kronik bronsit ve alevlenmeleri olan hastalarda, IKS'li
/IKS'siz uzun etkili bronkodilatorlerle yapilan tedaviye bir Fosfodiesteraz-4 inhibitdriiniin

eklenmesi diisiintilebilir.

GOLD 2023 raporunda bildirilen semptomlarin ve alevlenme riskinin
biitiinlestirilmis degerlendirmesini (GOLD A, B, E degerlendirmesi) takiben KOAH'n

farmakolojik tedavisinin baslatilmasina yonelik 6neri Sekil 2'de gosterilmektedir.

> 2 orta siddette
alevlenme veya >

1 hastaneye LABA + LAMA*
kaldirilmayi

gfrelktiren** eozinofil > 300 ise LABA+LAMA-+KS*'yi diisiiniin
alevienme

GRUP A GRUP B

0 veya 1 orta

siddette alevlenme :
(hastaneye Bir bronkodilatdr LABA + LAMA*

yatmay1
gerektirmeyen)

mMRC 0-1, CAT <10 mMMRC > 2, CAT > 10

*Tek inhaler tedavisi, ¢oklu inhalerlere goére daha uygun ve etkili olabilir.

**Alevlenmeler, yillik alevlenme sayisini ifade eder.

LABA: Uzun etkili beta2 agonist, LAMA: Uzun etkili antimuskarinik, IKS: Inhale kortikosteroid,
mMRC: Modifiye Tibbi Aragtirma Konseyi anketi, CAT: KOAH degerlendirme testi

Sekil 2: Stabil KOAH’1n farmakolojik tedavisi

Grup A

» A grubu tiim hastalara bronkodilatator tedavisi Onerilmelidir. Kisa veya uzun
etkili bir bronkodilatator olabilir. Eger mevcutsa ve uygun fiyatliysa, cok nadir nefes darligt

¢eken hastalar disinda, uzun etkili bir bronkodilatator tercih edilir.
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Grup B

» Tedaviye LABA+LAMA kombinasyonu ile baslanmalidir. Bir randomize
kontrollii galismada, son bir yil i¢inde < 1 orta siddette alevlenme yasayan ve CAT skoru >
10 olan hastalarda LABA+LAMA kombinasyonunun tek bagina LAMA'dan istiin oldugu
gosterilmistir [89].

Grup E
» E grubu hastalarda baslangig tedavisi icin LABA+LAMA tercih edilen se¢imdir.

» KOAH'ta LABA+ICS kullanimi dnerilmemektedir. IKS igin endikasyon varsa
(Eozinofil >300 hiicre/uL) LABA+LAMA+IKS'nin LABA+IKS'den iistiin oldugu

gosterilmistir ve bu nedenle tercih edilen se¢imdir [83].

Baslangi¢ tedavinin uygulanmasimin ardindan hastalar, tedaviye uyum, tedavi
hedeflerine ulasilmasi, basarili tedavinin 6niindeki engellerin belirlenmesi a¢isindan yeniden

degerlendirilmelidir.
2.1.12. KOAH Alevlenmesi

» Tamm ve Genel Bilgiler

Kronik obstriiktif akciger hastaligi alevlenmesi, nefes darligi ve/veya oksiiriik ve
balgamda artis ile karakterize, tasipne ve/veya tasikardinin eslik edebildigi genellikle
enfeksiyon, hava kirliligi nedeniyle artan lokal ve sistemik inflamasyonla iligkili bir olay
olarak tanimlanir [4]. Genel saglik durumunu, hastaneye yatig oranlarini ve hastaligin

ilerlemesini olumsuz etkileyen 6nemli olaylardir [5].

KOAH alevlenmeleri genellikle artan hava yolu inflamasyonu, artan mukus iiretimi
ve belirgin gaz hapsi ile iliskilidir. Bu degisiklikler alevlenmenin ana semptomu olan
dispnenin artmasina katkida bulunur. Diger semptomlar arasinda artan 6ksiiriik ve hirilt: ile

birlikte balgam piiriilans1 ve hacminin artmasi yer alir [90].

KOAH hastalar, KOAH alevlenmeyi taklit edebilen veya agirlagtirabilen,
dekompanse kalp yetmezligi, pndmoni, pulmoner emboli gibi diger akut olaylar agisindan
yiiksek risk altinda oldugundan ve bu klinik durumlarla benzer semptomlar1 gésterdiginden

ayirict tanida dikkatli olunmalidir [91].
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KOAH alevlenmeleri GOLD 2023 kilavuzunda hastalarin tedaviye verdigi yanita

gore su sekilde siniflandirilmaktadir:

» Hafif (yalnizca kisa etkili bronkodilatorlerle (SABA) tedavi edilir)
» Orta (SABA ve oral kortikosteroidler ve/veya antibiyotiklerle tedavi edilir)

» Siddetli (Acil servis basvurusu veya hastaneye yatis gerekir, akut solunum
yetmezligi ile iligkili olabilir)

Birinci basamak saglik kuruluslarinda dahil kolayca elde edilebilecek parametreler
ile yapilan Roma siniflandirmasinin, KOAH alevlenmesinin siddetini belirlemeye yardimct
olacagi bildirilmistir. Bu smiflandirmada hastalar nefes darligma VAS (Visual Anolog

Scala) kullanilarak 0-10 arasinda deger verirler [4]. Roma siniflandirmasina gére KOAH

alevlenmelerinin siddetinin smiflandirilmas1 Tablo 1’de gosterilmistir.

Tablo 1: KOAH alevlenme Roma siniflandirmasi

Hastahk Siddeti Siddet Degerlendirmesi Icin Kriterler

Hafif Dispne VAS <5

Soluk sayis1 <24/dk

Kalp hiz1 <95/dk

Istirahat Sa02 >%92 ya da <%3'liik degisim
CRP <10 mg/L

Orta (5 kriterin en az 3’ii karsilanmali)) QEREGCAZLSESS

Soluk Sayis1 >24/dk

Kalp Hiz1 >95/dk

Istirahat SO2 <92 ya da>%3 degisim
CRP>10 mg/L

Arter Kan Gazina ulasilabilir ise
hipokseminin (Pa02<60 mmHg) ve/veya
hiperkapninin (PaCO2>45 mmHg) olmasi
ancak asidoz olmamasi (pH>7.35)

Ciddi Arter Kan Gazinda Hiperkapni ve asidoz
olmasi (PaCO2>45 mmHg ve pH<7.35)

VAS: Visual Anolog Scala, CRP: C-reaktif Protein

Alevlenmeler temel olarak solunum yolu viral enfeksiyonlar: tarafindan tetiklenir,

ancak bakteriyel enfeksiyonlar ve ortam hava kirliligi gibi ¢evresel faktorler de bu olaylari
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baslatabilir ve/veya siddetlendirebilir [92]. izole edilen viriisler rinoviriis (en sik), influenza,
para-influenza ve metapnomoviriistiir ve alevlenmenin baslamasindan sonra bir haftaya
kadar tespit edilebilirler. Viral enfeksiyonlarla iliskili olan alevlenmeler genellikle daha

siddetli olur, daha uzun siirer ve daha ¢ok hastaneye yatis gerektirir [93].

Bazi hastalar sik alevlenmelere (yilda iki veya daha fazla alevlenme olarak
tamimlanir) yatkindir ve bu hastalarin saglik durumu ve morbiditesi, daha az alevlenme
siklig1 olan hastalara gore daha kdtiidiir. Bir hastanin gelecekteki alevlenme sikliginin en

gliclii ongoriiciisii, Onceki yi1lda gecirdigi alevlenmelerin sayisidir [94].
KOAH Alevlenme nedeni ile bagvuran hastalarin yonetiminde;

- Vital bulgular (kan basinci, nabiz, oksijen saturasyonu, viicut 1sis1, solunum sayisi)
Olciilmeli,

- Semptomlar fizik muayene ile beraber degerlendirilmeli,

- Arter kan gazi ile hiperkapni varlig1 degerlendirilmeli,

- Gerekli solunum destegi saglanmali (maske ile oksijenizasyon, noninvaziv mekanik
ventilasyon),

- Akciger goriintiilemesi i¢in degerlendirme yapilmali,

- Tedavi basamaginda bronkodilator, kortikosteroid, antibiyotik kullanimi

degerlendirilmelidir.

> KOAH Alevlenme Tedavisi

Tedavinin temel hedefi, mevcut alevlenmenin olumsuz etkisini en aza indirmek ve
sonraki alevlenmelerin gelismesini 6nlemektir. Bir alevlenmenin ciddiyetine ve/veya altta
yatan hastalifin ciddiyetine bagli olarak, ayaktan tedavi diizenleyerek veya hastane yatisi
yapilarak tedavi diizenlenebilir. Alevlenmelerin %80'inden fazlasi bronkodilatatorler,
kortikosteroidler ve antibiyotikler gibi farmakolojik tedavilerle ayaktan tedavi diizenlenerek
yonetilmektedir [95].

Istirahat halinde nefes darliginin belirgin olarak artmasi, artmig solunum sayusi,
oksijen satiirasyonunda azalma, konfiizyon, siyanoz, periferik 6dem gibi fizik muayene
bulgularinin olmasi, alevlenmenin ilk tibbi miidahaleye yanit vermemesi, Onemli
komorbidetelerin varlig: (6rn. kalp yetmezligi, yeni ortaya ¢ikan aritmiler vb.), evde uygun

tedavinin alinamayacak olmas1 gibi durumlarda hastane yatis1 gerekebilmektedir [9].
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KOAH alevlenme nedeniyle hastane yatisini takiben uzun vadeli prognoz kétiidiir ve
bes yillik mortalite oran1 yaklasik %50'dir [96]. Mortalite ile iligkili faktorler arasinda ileri
yas, diisiik viicut kitle indeksi, komorbiditeler (6rn. kardiyovaskiiler hastalik veya akciger
kanseri), KOAH alevlenmeleri nedeniyle onceki hastaneye yatislar ve taburculuk sirasinda

uzun siireli oksijen tedavisine duyulan ihtiyag yer alir [97].
Farmakolojik tedavi

KOAH alevlenmelerinde en sik kullanilan ¢ ilag sinifi bronkodilatorler,

kortikosteroidler ve antibiyotiklerdir.
- Bronkodilatorler

Kisa etkili antikolinerjiklerle birlikte veya tek baslarina, kisa etkili inhale beta2-
agonistlerin, KOAH alevlenmesinin akut tedavisinde ilk bronkodilator olarak kullanilmasi
onerilmektedir [98]. Kisa etkili bronkodilatorler ilk bir saat igerisinde iki veya li¢ kez
tekrarlayan dozlar seklinde verilebilir. Tedaviye verilen yanita gore doz 2-4 saatte bir
tekrarlanabilir. Her ne kadar alevlenme sirasinda IKS ile birlikte veya IKS olmadan inhale
uzun etkili bronkodilatorlerin (Beta-2 agonistler, antikolinerjikler veya bunlarin
kombinasyonlar1) kullanimini degerlendiren herhangi bir klinik ¢alisma olmasa da bu
tedavilere alevlenme sirasinda devam edilmesi veya hastaneden taburcu olmadan Once
miimkiin olan en kisa siirede baslanmas1 6nerilmektedir. Onemli yan etkileri nedeniyle bu
hastalarda intravendz metilksantinlerin (teofilin veya aminofilin) kullanilmas1 6nerilmez

[99].
- Glukokortikoidler

Calismalardan elde edilen veriler, KOAH alevlenmelerinde sistemik
glukokortikoidlerin iyilegsme siiresini kisalttigin1 ve akciger fonksiyonunu iyilestirdigini
gostermektedir. Ayrica oksijenlenmeyi, erken niiksetme riskini, tedavi basarisizligini ve
hastanede kalig siiresini de iyilestirirler [100]. 5 giin boyunca giinde 40 mg prednizona
esdeger bir doz onerilir [101]. Gozlemsel bir ¢alisma, KOAH alevlenmeleri i¢in daha uzun
stireli oral kortikosteroid tedavisinin, pndmoni ve 6liim riskinin artmasiyla iligkili oldugunu
ileri siirmektedir [102]. Oral prednizolon tedavisi intravendz uygulamaya esit derecede
etkilidir [103]. Son ¢alismalar, kan eozinofil diizeyleri diisiik olan hastalarda akut KOAH

alevlenmelerini tedavi etmek i¢in glukokortikoidlerin daha az etkili olabilecegini ve steroid
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koruyucu tedavi rejimleriyle ilgili daha fazla denemenin gerekli oldugunu ileri siirmektedir
[95].

- Antibiyotikler

KOAH alevlenmelerinde etyolojide viral veya bakteriyel enfeksiy6z ajanlar olabilse
de antibiyotik kullanimi tartismalidir. Belirsizlikler, bronsit (akut veya kronik) ile KOAH
alevlenmeleri arasinda ayrim yapamayan ¢alismalardan, plasebo kontrolii olmayan
calismalardan ve/veya hastalarin altta yatan pnomoniye sahip olabilecegini diglayamayan
calismalardan kaynaklanmaktadir [104]. Nefes darligi, balgam miktar1 ve balgam
piiriilansinda artig veya invaziv/noninvaziv mekanik ventilasyon gerekliligi olan durumlarda
tedaviye antibiyotik eklenmelidir [90]. Onerilen antibiyotik tedavi siiresi 5-7 giindiir.
Antibiyotigin se¢imi yerel direng faktorleri géz oniinde bulundurularak yapilir. Genellikle
ilk ampirik tedavi, klavulanik asit, makrolid, tetrasiklin veya secilmis hastalarda kinolon ile

birlikte bir aminopenisilindir [105].

Alevlenme siiphesiyle hastaneye yatirilan KOAH hastalarinin %5,9'una varan
oranlarda pulmoner emboli oldugu tespit edilmistir. Hastanede yatan KOAH hastalarinda
derin ven trombozu ve pulmoner emboli riski yliksektir dolayisiyla tromboemboli i¢in

profilaktik 6nlemler alinmalidir [91].
Solunum Destegi
- Oksijen Tedavisi

KOAH alevlenmenin ilk basamak tedavisidir. Hastanin saturasyonunu 9%88-92
arasinda tutmak hedeflenmelidir [106]. Oksijen tedavisine baslandiktan sonra, karbondioksit
tutulumu ve/veya asidozu takip etmek i¢in arter kan gazi takibi yapilmalidir. Her ikisi de
kullanilabilir olmasiyla birlikte venturi maskeler, nazal kaniillere goére daha dogru ve
kontrollii oksijen iletimi saglar [98]. Yeterli oksijenlenmenin saglanamadigi durumlarda

yiiksek akisli nazal oksijen tedavisi de kullanilabilir [107].
- Mekanik Ventilasyon

Non-invaziv mekanik ventilasyon (NIMV); gaz degisimini iyilestirdigi, solunum
cabasini ve entiibasyon ihtiyacini azalttigi, hastanede kalis siiresini kisalttig1 ve sag kalimi
tyilestirdigi i¢in mutlak kontrendikasyonu olmayan akut solunum yetmezligi mevcut KOAH
hastalarinda kullanilacak ilk ventilasyon modu olmalidir [108]. NIMV, solunum hizini,

solunum c¢abasim1 ve nefes darliginin siddetini azaltmanin yaninda, invaziv mekanik
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ventilasyonda goriilebilen ventilator iliskili pnomoni ve hastanede kalis siiresinin artmasi

gibi komplikasyonlarin az olmasi nedeniyle tercih edilir[109]. Daha da énemlisi NIMV’in

mortalite ve entiibasyon oranlarini azalttigi gosterilmistir [110].

KOAH alevlenme hastalarinda NIMV kullanim endikasyonlari sunlardir;

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

Yardimci solunum kaslarinin kullanimi, karin paradoksal hareketi veya
interkostal bosluklarin geri ¢ekilmesi gibi solunum kas yorgunlugunu ve
solunum is ylkiiniin arttigini diistindiiren klinik belirtilerle birlikte siddetli
nefes darlig1,

Ek oksijen tedavisine ragmen diizelmeyen hipoksemi.

Invaziv mekanik ventilasyon (IMV); KOAH'ta NIVM'in kullanimmin artmasi ve

basarili sekilde kullanilmasi nedeniyle, akut solunum yetmezliginin ilk basamak tedavisinde

ilk tercih degildir. Baslangi¢ tedavisi olarak NIMV’in basarisiz oldugu ve ardindan IMV

uygulanan hastalarda morbidite, hastanede kalis siiresi ve mortalite daha fazladir. IMV’in

olusturdugu baslica riskler ventilator kaynakli pnomoni, barotravma, uzun siireli

ventilasyondur.

KOAH alevlenme hastalarinda IMV kullanim endikasyonlari sunlardir;

NIMV ile tedaviye ragmen yasami tehdit eden hipoksemi,

NIMV’i tolere edememe,

Solunumsal veya kardiyak arrest sonrast,

Biling kayb1, sedasyonla yeterince kontrol edilemeyen psikomotor ajitasyon,
Masif aspirasyon veya siirekli kusma olmasi,

Sivi tedavisi ve vazoaktif ilaglara yanit vermeyen ciddi hemodinamik
unstabilite,

Siddetli ventrikiiler veya supraventrikiiler aritmiler.

2.2. Notrofil / Lenfosit Oram (NLR)

KOAH alevlenmesi, genellikle enfeksiyon, hava kirliligi nedeniyle artan lokal ve

sistemik inflamasyonla iliskili bir olay olarak tamimlanir [4]. Inflamasyon, kalict doku

hasarina yol agabilen, nétrofiller ve lenfositler de dahil olmak iizere bagisiklikla ilgili ¢esitli

hiicreleri igeren karmagik bir durumdur [111]. Nétrofillerin KOAH alevlenmesinde 6nemli
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bir rolii vardir. Alevlenmelerin en yaygin nedenleri, proinflamatuar ve kemotaktik
faktorlerin (IL-6, IL-8) iiretimini uyaran viral ve bakteriyel enfeksiyonlardir ve bu da nétrofil
toplanmasina ve akut inflamasyona neden olur. KOAH alevlenmeleri sirasinda hava yolu
sekresyonlarinda ve brons biyopsi Orneklerinde notrofillerde artis gozlenmistir [112].
Alevlenmelerin 6nemli diger bir nedeni olan hava kirliligi ile ilgili yapilan calismalar,
saglikli gontilliillerin egzoz pargaciklarina maruz kalmasinin, graniilosit-makrofaj koloni
uyarict faktor ve IL-8 gibi proinflamatuar sitokinlerin iiretimi yoluyla nétrofil sayisinin

artmasina neden oldugunu géstermistir [113].

Periferik kandaki bagisiklikla ilgili temel hiicre sayimlarinin ve oranlariin, kronik
inflamasyonu yansitabilecegi bilinmektedir. NLR, sistemik inflamatuar bir belirteg olarak,
rutin tam kan sayimi yoluyla belirlenebilen, hizli, yaygin olarak kullanilan ve nispeten ucuz
bir parametre olarak son zamanlarda kullanimi artmaktadir [6]. Kardiyovaskiiler hastaliklar,
sepsis, maligniteler, iskemik serebrovaskiiler olay gibi bir¢ok durumda NLR c¢alisilmis ve
yiksek NLR’nin kot klinik sonug ile iligkili oldugu gosterilmistir [114, 115]. NLR
degerlerinin, saglikli bireylerle karsilastirildiginda bir¢ok malignitede arttigi, kanser evresi
ve sag kalim ile iyi bir korelasyon gosterdigi bilinmektedir. Benzer sekilde, NLR
degerlerinin artrit, hipertansiyon, diyabet ve inflamatuar bagirsak hastalig1 gibi ¢esitli kronik
inflamatuar durumlarda hastalik aktivitesi ve sonuglariyla iligkili oldugu g¢alismalarda
gosterilmistir [116-118].

KOAH’l1 hastalarda NLR ile yapilan ¢alismalar gostermistir ki; saglikli kontrollerle
karsilastirildiginda  stabil KOAH’li  hastalarin, stabil KOAH’li hastalar ile
karsilastirildiginda akut alevlenmesi olan hastalarin NLR degerleri anlamli derecede daha
yiiksektir [119].

NLR'nin KOAH hastalarinda hava akimi kisitliligi, hastalik siddeti, alevlenme,

hastaneye yatis ve tiim nedenlere baglh mortalite ile iligkili oldugu gésterilmistir [120].

NLR’nin sabit bir degeri yoktur, hastanin cinsiyeti, yasi, eslik eden ek hastaliklari,
genetik ve ¢evresel faktorler gibi etkenlerle farklilik gostermektedir [6].
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Etik Kurul Karan

Calismamiz, Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Ilag ve Tibbi Cihaz Dis1
Aragtirmalar Etik Kurulu 01.12.2023 tarihli 2023/4662 numarali karart ile onaylanmistir.

3.2. Hasta Se¢imi ve Verilerin Toplanmasi

Calismamiz retrospektif, tek merkezli olarak 30.10.2021-30.10.2023 tarihleri
arasinda Necmettin Erbakan Univesitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Tip klinigine KOAH

alevlenme ile bagvuran hastalar lizerinden yapilmistir.
3.2.1. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

Calismaya 30.10.2021-30.10.2023 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Univesitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Tip Klinigi’ne bagvuran asagidaki kriterlere sahip hastalar dahil

edilmistir;

- 18 yas ve lizeri,
- Nefes darlig1 ve solunum sikintisi ile bagvurup KOAH alevlenme tanis1 (GOLD 2023

KOAH alevlenme tanimina goére) konulan.
3.2.2. Calismadan Dislanma Kriterleri

- 18 yas alty,

- Hematolojik hastalik tanis1 olan,

- Sistemde veri eksikligi olan,

- Takibi sirasinda tedaviyi reddeden, kendi istegi ile taburcu olan veya dis merkeze

sevk edilen hastalar.
3.3. Cahsma Protokolii

Calismaya dahil edilen hastalarin hastane ENLIL HBY'S sistemi kullanilarak verileri
incelendi. Hastalarin acil servise bagvurusundaki epikrizleri ve ilk alinan laboratuvar
tetkikleri incelenerek yas, cinsiyet, beyaz kiire sayis1 (WBC), nétrofil sayisi, lenfosit sayisi,

eozinofil sayisi, hemoglobin degeri, kan gazi parametreleri (pH, PCO2, PO2, laktat),
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O0zgeemiste sigara kullanim Oykiisiiniin olup/olmamasi kaydedildi. NLR ve eozinofil/
lenfosit oran1 (ELR) degerleri tam kan sayimindan elde edilen nétrofil, lenfosit ve eozinofil

degerleri kullanilarak hesaplandi.

Hastalarin acil servis sonlanimlari; taburcu, servis yatisi, yogun bakim {initesine

yatis, exitus, hastane sonlanimlari; taburcu, exitus seklinde degerlendirilip kaydedildi.
3.4. Istatistiksel Analiz

Elde edilen veriler SPSS (Statistical Package for Social Sciences for Windows) 22
programi kullanilarak analiz edildi. Tanimlayici istatistiklerin degerlendirilmesinde sayz,
yiizde, ortalama ve standart sapma, minimum ve maksimum degerleri kullanilmustir.
Kategorik verilerin karsilastirmasi i¢in Ki-kare testi uygulanmistir. Niimerik degiskenlerde
normal dagilim gosteren veriler igin ikili gruplarda Student-t testi, normal dagilim
gostermeyen veriler i¢in ikili gruplarda Mann-Whitney U testi uygulandi. NLR degerinin
mortaliteyi tahmin etmede test olarak kullanilip kullanilamayacagini belirlemek i¢in ROC
analizi uygulanmistir. Mortaliteyi 6n gérmek icin lojistik regresyon analizi kullanilmis
parametre se¢iminde Forward yontemi kullanilmistir. p<0,05 degeri istatistiksel olarak

anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

30.10.2021-30.10.2023 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Acil Tip Klinigi’ne nefes darligi ve solunum sikintist ile basvurup
KOAH alevlenme tanist konulan 417 hasta degerlendirildi. 204 hasta dislanma kriterlerini

tasidig1 i¢in ¢alismadan ¢ikarilmistir (Sekil 3).

KOAH alevlenme tanisi

417  —

konulan hasta sayisi

Veri eksikligi
—— 8

olanlar (n:52)

365
Hematolojik hastahig:
— _
olanlar (n:11)
354
Kendi istegi ile taburcu olan ve dis
—

merkeze sevk edilenler (n:141)

213 — Calismaya dabhil edilen

hastalar

Sekil 3: Hastalarin ¢alismaya dahil edilmesi
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Calismamiza acil servise KOAH alevlenme ile basvuran 213 hasta dahil edildi.
Hastalarin %74,2’si erkek (n:158), %25,8’1 kadin (n:55) idi. Hastalarin yas ortalamalari
70,41 idi. Sigara igen hastalarin tiim hastalara oran1 %75,6 (n:161) olarak bulundu (Tablo
2). Acil servise KOAH alevlenme ile bagvuran hastalarin %35,2’sinin (n:75) servis yatisi,
%20,7’sinin (n:44) yogun bakim {nitesine yatisi yapilmistir. Hastalarin %44,1°1 (n:94)
taburcu edilmis, %0,46 (n:1) hasta acil serviste vefat etmistir. Hastalarin %9,8’inin (n:21)

hastane sonlanimi exitus olmustur (Tablo 3).

Tablo 2: Hastalarin yas, cinsiyet, sigara kullanim durumlarinin dagilimi

Yas (Y1) 70,41+8,71 42-93
I IR N
Cinsiyet
Erkek 158 74,2
Kadin 55 25,8

Sigara kullanimi

Var 161 75,6
Yok 52 24 .4

Tablo 3: Hastalarin acil sonlanim, hastane sonlanim durumlarinin dagilimi

Taburcu 94 44,1

Acil Sonlanim

Servis Yatisi 75 35,2

YBU yatist 44 20,7
Hastane Sonlanim

Taburcu 192 90,2

Exitus 21 9,8

Calismaya dahil edilen hastalarin WBC, notrofil sayisi, eozinofil sayisi, lenfosit
sayist, hemoglobin, pH, PCO2, PO2, laktat, NLR, ELR degerleri Tablo 4’te incelenmistir.
Hastalarin WBC ortalamasi 12,95+7,87 10%/uL, nétrofil ortalamast 10,36+7,52 10%/uL,
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lenfosit ortalamas1 1,52+0,93 10%/uL, eozinofil ortalamasi 0,13+0,38 10%uL, hemoglobin
ortalamasi1 13,45+2,35 g/dL, pH ortalamas1 7,37+0,11, PCO2 ortalamasi 46,72+18,79
mmHg, PO2 ortalamas1 62,88+29,06 mmHg, laktat ortalamasi1 2,03+2,48 mmol/L, ELR
ortalamasi 0,1140,54, NLR ortalamas1 10,74+13,49 olarak bulunmustur.

Tablo 4: Tetkiklerin ve 6lgiilen degerlerin degerlendirilmesi

la5847,47 R
10,36+7,52 2,35-67,86
1522053 015434
T 0508
s 20

7,37+0,11 6,94-7,55

PCO2 (mmHg) 46,72+18,79 17,2-164

62,88+29,06 16,1-249

10,74+13,49 1,12-148
WBC: Beyaz kan hiicresi, ELR: Eozinofil lenfosit orani, NLR: Noétrofil lenfosit orani

Calismaya dahil edilen hastalar acil servisten taburcu edilenler ve hastane yatisi
yapilanlar olarak iki gruba ayrildi. Bu iki grupta laboratuvar tetkiklerinin ve olgiilen

degerlerin karsilastirilmasi Tablo 5’te yapilmustir.

WBC, nétrofil, eozinofil, pH, PCO2, ELR, NLR degerleri hastane yatisi agisindan
anlamli farklilik olugturmustur. WBC ortalamasi, hastane yatisi yapilanlarda (14,12+8,96
10%/uL) taburcu olanlara gore (11,44+5,91 10%/uL) anlamli derecede daha yiiksek bulundu
(p=0,003). Nétrofil ortalamasi, hastane yatis1 yapilanlarda (11,62+8,53 10%uL) taburcu
olanlara gore (8,73+5,6 10°/uL) anlamli derecede daha yiiksek bulundu (p<0,001). Eozinofil
ortalamas1 hastane yatis1 yapilanlarda (0,12+0,47 10%/uL) taburcu olanlara gore (0,15+0,22
10%/uL) anlamli derecede daha diisiik bulundu (p=0,002). pH ortalamasi hastane yatist
yapilanlarda (7,34+0,13) taburcu olanlara gore (7,4+0,07) anlamli derecede daha diisiik
bulundu (p=0,001). PCO2 ortalamas1 hastane yatis1 yapilanlarda (50,7+22,63 mmHQ)
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taburcu olanlara gore (41,46+9,87 mmHg) anlamli derecede daha yiiksek bulundu
(p=0,013). ELR ortalamas1 hastane yatis1 yapilanlarda (0,1+£0,15) taburcu olanlara gore
(0,1240,7) anlaml1 derecede daha diisiik bulundu (p=0,004). NLR ortalamasi hastane yatisi
yapilanlarda (12,87+16,51) taburcu olanlara gore (7,99+7,29) anlamli derecede daha yiiksek
bulundu (p=0,001). Hastane yatisi olan grupta WBC, notrofil, PCO2, NLR degerleri anlamli
derecede yiiksek iken, eozinofil, pH, ELR degerleri anlamli derecede diisiik bulundu.

Tablo 5: Acil servisten taburcu edilen ve hastane yatisi olan hastalarin laboratuvar
bulgularinin karsilastirilmasi

Taburcu Hastane Yatisi -
Ortalama=x SS Ortalama=x SS
n=94 n=119
11,44£5,91 14,1248.96 0,003
8,7345,6 11,62+8,53 <0,001
1,631 1432088 0,142
0,15+0,22 0,12+0,47 0,002
13,3242,18 13,5542,48 0,466
7.4+0,07 7.34£0,13 0,001
41,46£9.87 50,7+22,63 0,013
61,09423,02 64.2332,94 0,966
1,72+1,64 2.26£2,94 0,568

0,12+0,7 0,1+0,15 0,004

7.9947.29 12,87+16,51 0,001

WBC: Beyaz kan hiicresi, ELR: Eozinofil lenfosit orani, NLR: Nétrofil lenfosit orani

Kategorik veride qi-squre testi, parametrik verilerde T Testi, non-parametrik verilerde Mann-Whitney U
testi kullanilmistir.

Calismaya dahil edilen hastalar hastane i¢i mortalite olup olmamasina gore iki gruba
ayrildi. Her iki gruptaki hastalarin laboratuvar bulgularmin karsilastirilmasi Tablo 6’da
yapilmustir. Notrofil, mortalite olanlarda (14,3+13,26 10°/uL) mortalite olmayanlara gore
(9,91£6,45 10%uL) anlamli derecede daha yiiksek bulundu (p=0,034). Eozinofil, mortalite
olanlarda (0,03+0,05 10%uL) mortalite olmayanlara gore (0,14+0,4 10%uL) anlamli
derecede daha diisiik bulundu (p=0,001). pH, mortalite olanlarda (7,27+0,18) mortalite
olmayanlara goére (7,38+0,09) anlamli derecede daha diisiik bulundu (p=0,004). Laktat,
mortalite olanlarda (4,245,57 mmol/L) mortalite olmayanlara gére (1,77+1,66 mmol/L)
anlamli derecede daha yiiksek bulundu (p=0,031). ELR, mortalite olanlarda (0,03+0,08)
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mortalite olmayanlara gore (0,12+0,56) anlamli derecede daha diisiikk bulundu (p=0,001).
NLR, mortalite olanlarda (20,5+£30,49) mortalite olmayanlara gore (9,61+9,38) anlamli
derecede daha yiiksek bulundu (p=0,017). Hastane i¢i mortalite olan grupta nétrofil, laktat
ve NLR degerleri anlamli derecede yiiksek iken, eozinofil, pH ve ELR degerleri anlamli
derecede disiik bulundu.

Tablo 6: Hastane i¢i mortalite olan ve olmayan grupta laboratuvar bulgularinin
karsilastirilmast

(n=213) Mortalite var Mortalite yok
Ortalama= SS Ortalama+ SS
n=21 n=192

WBC 103/uL 16,53+14,15 12,54+6,74 0,100
Notrofil (103/uL) 14,3£13,26 9,91+6,45 0,034

wecaour)

Notrofil (10/uL)

1,250,97 1,550,093 0,069
0,0340,05 0.1440.4 0,001
13.4242.49 13.45£2,34 0,962
7.270,18 7,380,09 0,004
57,7427,55 45 43£17,13 0,062
59,20+17,95 63,3+30,11 0,954
4,2+5,57 1,7741,66 0,031
ELR 0,03£0,08 0,12£0.56 0,001

NLR 20,5+30,49 9,61+£9,38

WBC: Beyaz kan hiicresi, ELR: Eozinofil lenfosit orani, NLR: Notrofil lenfosit oram
Kategorik veride gi-squre testi, parametrik verilerde T Testi, non-parametrik verilerde Mann-

0,017

Whitney U testi kullanilmistir.

Acil servisten taburcu edilen ve hastane yatis1 yapilan hasta gruplari arasinda anlamli
derecede farkli tespit edilen laboratuvar bulgulari ile yapilan ROC analizinin ayrintilart
Tablo 7°de verilmistir. Hastalarin NLR diizeyi, hastane yatig1 ve taburculugu 6ngérmek igin
yapilan ROC analizinde anlamli tespit edildi. NLR diizeyi, hastane yatisin1 tahmin etmede
istatistiki olarak kullanilabilecek (p=0,001), ROC analizinde AUC degeri 0,627 olan bir
testtir. (Sekil 4) Ideal sinir (cut off) degeri 6,16 olarak hesaplanmistir. Bu degerin iizerindeki
degerlerde hastane yatis1 artmaktadir. Diger verilerin aksine eozinofil ve pH degerlerinin
azalmasi hastane yatigini artirmaktadir. Bu verilerin tersleri kullanilarak ROC egrisi

olusturulmustur (Sekil 4).
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Tablo 7: Hastane yatigin1 6ngérmede laboratuvar bulgularinin ROC analizi

0,627 0,001
0,614 0,004
0,620 0,003
0,642 0,000
0,619 0,003
0,631 0,001
0,601 0,013

>6,16 0,60
<0,0462 0,54
>9,58 0,71
>7,08 0,74
<0,045 0,61
<7,375 0,72
>44.,0 0,53

ROC Curve

0,60
0,65
0,49
0,51
0,58
0,52
0,67

NLR: Nétrofil lenfosit orani, ELR: Eozinofil lenfosit orani, AUC: Egri altinda kalan alan, +LR: Pozitif
olabilirlik orani, -LR: Negatif olabilirlik oran1

Sensitivity

1 1
04 0,5

1 - Specificity

1,529 0,650  %¢60,6
0,651 1,406 %399
1,402 0,590  %61,5
1,499 0,511  %€63,8
0,693 1,485  9%40,8
0,663 1,876  %39,2
1,588 0,706  %358,9

Source of the
Curve

—MNE#
—WBC
PCO2
—HLR
EC#
——PH
—ELR
Reference Line

0,5 1,0

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 4: Hastane yatigin1 ongérmede laboratuvar bulgularinin cut off degerlerinin ROC

egrisi

34



Hastane i¢i mortalite olan ve olmayan hasta gruplar1 arasinda anlamli derecede farkli
tespit edilen laboratuvar bulgulari ile yapilan ROC analizinin ayrintilar1 Tablo 8’de
verilmistir. Hastalarin NLR diizeyi, hastane i¢i mortaliteyi 6ngoérmek ic¢in yapilan ROC
analizinde anlamli tespit edildi. NLR diizeyi, hastane i¢i mortaliteyi tahmin etmede istatistiki
olarak kullanilabilecek (p=0,017), ROC analizinde AUC degeri 0,656 olan bir testtir (Sekil
5). Ideal smnir (cut off) degeri 8,32 olarak hesaplanmistir. Bu degerin iizerindeki degerlerde
hastane i¢i mortalite artmaktadir. Diger verilerin aksine eozinofil ve pH degerlerinin
azalmasi hastane i¢i mortaliteyi artirmaktadir. Bu verilerin tersleri kullanilarak ROC egrisi

olusturulmustur (Sekil 5).

Tablo 8: Hastane i¢i mortaliteyi ngdérmede laboratuvar bulgularinin ROC analizi

0,656 0,017 >8,32 0,73 0,61 1,877 0,445 %62.,4
0,716 0,001 <0’3011 0,75 0,64 0,482 2,586 %25,8
0,633 0,041 >12,13 0,59 0,77 0,535 2,511 %25.,4
0,714 0,001 <0,035 0,58 0,82 0,313 1,953 %39,4
0,689 0,004 <7,345 0,77 0,59 0,535 2,511 %25.,4
0,640 0,031 >1,95 0,55 0,73 2,000 0,625 %70,8

KOAH alevlenme ile acil servise bagvuran hastalarin hastane i¢i mortalite durumunu
ongoérmek amaciyla; calismamiza dahil edilen hastalarin pH, laktat ve NLR degerleri
kullanilarak bir model olusturuldu. Forward yontemi kullanilarak yapilan lojistik regresyon
analizinde, kurdugumuz bu modelin hastane i¢i mortaliteyi %28 oraninda acgiklayabildigi
goriildii (Nagelkerke R Square=0,284). pH, laktat ve NLR disinda ¢alismaya dahil ettigimiz
diger parametrelerin modele eklenmesi yapilan regresyon analizinde mortaliteyi tahmin i¢in
istatistiki olarak anlamli bir fark olusturmamaistir. Yapilan regresyon analizinin ayrintilart

Tablo 9’da verilmistir.

Kurdugumuz bu modele gore; pH degerindeki bir birimlik azalma hastane igi
mortalite goriilme ihtimalini 0,002 kat artirmaktadir. Laktat degerindeki bir birimlik artis
hastane i¢i mortalite goriilme ihtimalini 1,187 kat artirmaktadir. NLR degerindeki bir
birimlik artis hastane i¢i mortalite goriilme ihtimalini 1,046 kat artirmaktadir (Tablo 9)
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ROC Curve

1,0
dl Source of the
Curve
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1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 5: Hastane i¢i mortaliteyi ongdrmede laboratuvar bulgularinin cut off degerlerinin

ROC egrisi

Tablo 9: Tek degiskenli ve ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizinin ayrintilart

Tek Degiskenli Analiz - Cok Degiskenli Analiz -

Parametreler Odds 950 I Parametreler Odds 9504 CI

orani orani
pH 0,001 0-0,03 <0,001 pH 0,002  0-0,078 0,001
Laktat 1,251 1,087-1,439 0,002 Laktat 1,187 1,024-1,376 0,023
NLR 1,042 1,007-1,079 0,017 NLR 1,046 1,013-1,08 0,007

Notrofil 1,052  1,007-1,1 0,024
Eozinofil 0,000 0-0,127 0,017
ELR 0,000 0-2,261 0,074

Kurdugumuz modelin ¢cok degiskenli lojistik regresyon analizinde Nagelkerke R Square degeri 0,284,

Hosmer and Lemeshow Test degeri de 0,833’dir.
ELR: Eozinofil lenfosit orani, NLR: Notrofil lenfosit orani, CI: Giiven araligi
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5. TARTISMA

KOAH giderek artan ekonomik ve sosyal yiikiiyle diinya ¢apinda morbidite ve
mortalitenin onde gelen nedenlerinden biridir [2]. Hastaligin prognozunu koéti etkiledigi
alevlenmelerle seyreden, onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir [1]. KOAH
tedavisinde temel hedef, stabil donem hastalarin yOnetimini saglayarak alevlenme

gelismesini 6nlemek ve mevcut alevlenmeleri tedavi etmektir [95].

Avrupa Birligi ilkelerinde yapilan g¢alismada KOAH’mn, tiim solunum yolu
hastaliklarinin toplam maliyetinin %56'sin1 olusturdugu ve bunun da énemli bir kisminin
KOAH alevlenme ile bagvuran hastalarin tedavisine harcandigi tespit edilmistir [26]. Artan
bu ekonomik yiik nedeniyle KOAH alevlenme hastalar1 iizerinde bir¢cok c¢alisma

yapilmaktadir.

Calismamizda hastanemiz acil servisine KOAH alevlenme ile bagvuran hastalarda
hizl1 ulasilabilen laboratuvar tetkiklerinden elde edilen NLR’nin prognostik Onemini
arastirdik, hastane i¢i mortalite, hastaneye yatis veya taburculuk kararlarini1 6ngorebilirligini

degerlendirdik.

Calismamiza dahil ettigimiz 213 hastanin yas ortalamasi 70,41+8,71 bulundu. Kumar
ve arkadaslarmin acil servise KOAH alevlenme ile basvuran 181 hastay1 degerlendiren
caligmalarinda yas ortalamasi 71£10 olarak, Ergiin ve arkadaslarmin 132 hastayr dahil
ettikleri c¢alismalarinda yas ortalamast 69+9,2 olarak hesaplanmistir [121, 122].
Calismamizdaki hastalarin ortalama yas1 literatiirdeki diger c¢alismalarla benzerlik
gostermektedir. Akciger fonksiyonlarinda yasla birlikte fizyolojik bir diisiis oldugu icin ileri
yasin KOAH gelisimi igin 6nemli bir risk faktorii oldugu bilinmektedir [39].

Calismamiza dahil edilen hastalarin %74,2’si erkek (n:158), %25,8’i kadin (n:55) idi.
Duman ve arkadaglarinin 10 aylik siire boyunca bir gogiis hastaliklart hastanesine KOAH
alevlenme ile bagvuran 1704 hastay1 dahil ettikleri ¢calismalarinda, hastalarin %65,4’i erkek,
%34,6’s1 kadin olarak bildirildi [123]. Cin’de KOAH hastalarinin dahil edildigi ¢ok merkezli
bir caligmada, hastalarin %68,4°i erkek, %31,6’s1 kadin idi [120]. Literatiirdeki diger
caligmalara ve bizim calismamiza bakildiginda KOAH’in erkek niifusta daha fazla
goriildigii anlasilmaktadir. Ancak son zamanlarda yapilan bazi c¢alismalar KOAH
prevalansinin erkeklerde ve kadinlarda neredeyse esit oldugunu gostermistir, bu da

muhtemelen tiitiin igimindeki degisen aliskanliklardan kaynaklanmaktadir [40]. Rahimirad
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ve arkadaglarinin KOAH alevlenmesi ile basvuran 315 hastada yaptiklar1 ¢alismada
hastalarin %55°1 erkek %45°1 kadin idi [124]. Farkli toplumlardaki prevalansta cinsiyetler

arasindaki bu degisimi agiklamak i¢in daha fazla yapilacak ¢alismaya ihtiyag vardir.

KOAH giderek artan prevalansi ve yapilan yiiksek miktarda harcamalar nedeniyle
tilke ekonomilerine 6nemli bir yiik olusturmaktadir. Ekonomik yiikte dnemli bir payi,
KOAH alevlenme nedeniyle yapilan hastane basvurulari ve servis veya yogun bakima
yapilan yatislar olusturmaktadir [26]. Bizim ¢alismamizda acil servise KOAH alevlenme ile
bagvuran hastalarin %35,2’sinin (n:75) servis yatisi, %20,7’sinin (n:44) yogun bakim
linitesine yatisi yapilmistir. Hastalarin %44,1°1 (n:94) acil servisten taburcu edilmistir (Tablo
3). Roche ve arkadaglar tarafindan yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada KOAH alevlenmesi
nedeniyle acil servise basvuran 732 hastanin %11,4’i taburcu edilmis, %72,8’i servise
yatirtlmig, %11,8’1 yogun bakim tinitesine yatirilmistir [125]. Quintana ve arkadaslarinin
yaptig1r 2487 hastayr iceren KOAH alevlenme ile ilgili ¢alismada hastalarin %61,8’1
hastaneye yatirildi, %38,2’si acil servisten evine taburcu edildi [126]. Bizim ¢alismamizda
acil servisten taburculugun literatiirdeki diger calismalara gore daha fazla olmasinin
nedenini; servis veya yogun bakim iinitesine yatirilmasi gereken fakat hastanemiz bolge
hastanesi olmasi sebebiyle yasanan yogunluktan dolayi, yatirilamayan hastalarin diger
hastanelere sevk edilmesi ve bu hasta grubunun calisma disinda birakilmasi olarak

gormekteyiz.

Calismamiza dahil edilen hastalarin laboratuvar degerlerini inceledigimizde acil
servisten taburcu olan ve hastane yatigi yapilanlar arasinda anlamli derecede farkliliklar
gozlendi. Hastane yatis1 yapilan hastalarda WBC, noétrofil, PCO2 degerleri anlamli derecede
yiiksekti (sirasiyla p degerleri; p=0,003, p<0,001, p=0,013). Eozinofil ve pH degerleri ise
hastane yatisi yapilan hastalarda anlamli derecede diisiiktii (sirasiyla p degerleri; p=0,002,
p=0,001). pH ortalamas: hastane yatigi yapilanlarda 7,34+0,13, taburcu olanlarda ise
7,4+0,07 idi (p=0,001). PCO2 ortalamas1 hastane yatisi yapilanlarda (50,7+£22,63 mmHQ)
taburcu olanlara gore (41,46+9,87 mmHQ) anlamli derecede daha yiiksek bulundu
(p=0,013). Durmus ve arkadaslariin KOAH alevlenmesi ile bagvuran 98 hasta ile yaptiklari
caligmada, ortalama pH degeri; hastane yatis1 yapilanlarda (7,39+0,04) taburcu olanlara gore
(7,4140,03) daha diisiik, ortalama PCO2 degeri hastane yatis1 yapilanlarda (44,9+7,5
mmHg) taburcu olanlara gore (41+4,5 mmHg) daha yiiksek bulunmustur [127].
Calismamizdaki hastalarin, hastane yatisi ile pH ve PCO2 arasindaki iliski literatiirdeki diger

calismalarla benzerlik gostermektedir. KOAH alevlenme ile acil servise bagvuran hastalarin,
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WBC, nétrofil, eozinofil, degerleriyle hastaneye yatis veya taburculuk arasindaki iliskiyi
aciklayabilecek daha fazla calismaya ihtiyag¢ vardir.

Calismamiza dahil edilen hastalarin laboratuvar degerlerini inceledigimizde hastane
ici mortalite ile noétrofil, eozinofil, pH, laktat arasinda iliski bulunmustur. No6trofil ve laktat
degerleri mortalite olan grupta anlamli derecede yiiksekti (sirasiyla p degerleri; p=0,034,
p=0,031). Eozinofil ve pH degerleri ise mortalite olan grupta anlamli derecede diisiiktii

(swrastyla p degerleri; p=0,001, p=0,004).

Karkra ve arkadaslar1 yaptiklar: ¢alismada KOAH alevlenme ile bagvuran hastalarda
notrofil sayisinit mortalite olanlarda (12,6+7,4 10%/uL) mortalite olmayanlara gore (9,5+4,68
10%/uL) anlamli derece daha yiiksek buldular (p=0,004) [128]. Bizim ¢alismamizda da
benzer sekilde nétrofil sayis1 mortalite olanlarda (14,3+13,26 10%/uL) mortalite olmayanlara
gore (9,91+6,45 10%/uL) anlaml1 derecede daha yiiksek bulundu (p=0,034). Calismamizdaki
hastalarin eozinofil sayisi, mortalite olanlarda (0,03+0,05 10%uL) mortalite olmayanlara
gore (0,14+0,4 10%/uL) anlamli derecede daha diisik bulundu (p=0,001). Mendy ve
arkadaglar1 431 KOAH hastasini inceledikleri ¢alismada, eozinofil sayisin1 mortalite olan
grupta daha diisiik buldular [129]. Calismamizdaki hastalarin, hastane i¢i mortalite olan ve
olmayan gruplardaki nétrofil ve eozinofil dagilimlari literatiirdeki diger calismalarla

benzerlik gostermektedir.

Kan laktat diizeyi, alinan kan gaz1 6rneginden dlgiilebilen, hizli ve az maliyet ile
kolayca tespit edilebilen bir parametredir. Anaerobik solunumun son iiriinii olan laktat, acil
servise bagvuran hastalarda riskin belirlenmesinde potansiyel olarak yararli bir prognostik
belirte¢ olarak kabul edilir [130]. Laktat diizeyinin, kritik hasta gruplarinda &nemli
prognostik bir parametre oldugu, cesitli hasta gruplarinda yapilan bir¢ok c¢aligmada
gosterilmistir [131-133]. Literatiir taramas1 yaptigimizda KOAH hastalarinda laktat diizeyi
ile ilgili sinirli sayida ¢alisma oldugu goriildi. Sagmen ve arkadaglarinin KOAH alevlenmesi
olan hastalarda laktat diizeyi ile hastanede kalis siiresi arasindaki iligkiyi inceledikleri 101
hastanin dahil edildigi c¢aligmada, NIMV gerektiren hastalarin laktat diizeyleri diger
hastalara gore daha yiiksek bulundu (p=0,001) [134]. Calismamizda hastane sonlaniminda
mortalite gézlenenlerde laktat diizeyi, taburcu olanlara gore anlamli derecede daha yiiksek
bulundu (p=0,031). Calismamizda literatiirdeki diger ¢alismalara benzer sekilde, laktat

yiiksekliginin kotii klinik sonug ile iliskili oldugu goriilmiistiir.
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NLR, sistemik inflamasyonu gosteren, rutin tam kan sayimmi yoluyla 6Slgiilebilen,
hizli, yaygmn olarak kullanilan ve nispeten ucuz bir parametre olarak son zamanlarda
kullanimu artan bir belirtegtir [6]. Giinay ve arkadaslarimin NLR’nin KOAH alevlenme ile
iliskisini arastirdiklari, 178 stabil donem, 91 alevlenme doneminde olmak iizere toplam 269
KOAH hastasin1 dahil ettikleri ¢calismada NLR ortalamalari; stabil donemde 2,59+1,79,
alevlenme doneminde 4,28+4,12 olarak tespit edilmistir [135]. Lee ve arkadaslar1 yapmis
olduklar1 calismada KOAH alevlenme ile basvuran hastalarin ortalama NLR degerini
12,4+10,6 olarak hesaplamis ve stabil donemde olan hastalara gore anlaml1 diizeyde yliksek
tespit edildigini gostermislerdir [136]. Bizim c¢alismamizda ise KOAH alevlenme ile

basvuran hastalarin ortalama NLR degeri 10,74+13,49 olarak bulunmustur.

Literatiir incelendiginde KOAH hastalarinda NLR diizeyinin alevlenme riskini veya
mortaliteyi tahmin etmede kullanilabilirligi incelenmistir. Biz ¢alismamizda ise KOAH
alevlenme ile bagvuran hastalarda NLR diizeyinin hastane i¢i mortaliteyi Ongormesiyle
birlikte, hastalarin acil servisten taburculugu veya hastane yatigini tahmin etmede tanisal
degerinin oldugunu da gosterdik. Calismamiza dahil edilen hastalarin NLR diizeyi, hastane
yatis1 ve taburculugu 6ngérmek i¢in yapilan ROC analizinde anlamli tespit edildi (p=0,001).
ROC analizinde AUC degeri 0,627, ideal siir (cut off) degeri 6,16 olarak hesaplandi. Bu

degerin tizerindeki degerlerde hastane yatiginin arttigi gortildii.

Rahimirad ve arkadaslar1 Iran'daki iki hastaneye basvuran 315 KOAH alevlenme
hastasini retrospektif olarak inceledi. Hastalardan hastane i¢i mortalitesi olanlarin NLR
degerleri, taburcu edilenlere gore daha yiiksekti. Yine ayni ¢aligma; hastane i¢i mortaliteyi
gostermede NLR nin kullanilmasina yonelik yapilan ROC analizi ile, cut-off degeri 4 olan
NLR'nin, hastane i¢i mortaliteyi %87 duyarlilik ve %40 6zgillik (AUC 0,717) ile
ongordigiini gosterdi [124]. Yao ve arkadaslarinin yaptigi ¢alisma; 6,24°1liik optimal cut off
degeri (AUC 0,803), %81,1 duyarlilik ve %69,2 6zgiilliik ile NLR’nin KOAH alevlenme ile
bagvuran hastalarin hastane i¢i mortalite tahmininde tanisal degerinin oldugunu gosterdi
[137]. Bizim g¢alismamizda da benzer sekilde NLR diizeyleri, hastane i¢i mortalite olan
grupta diger gruba gore anlamli derecede daha yiiksek bulundu (p=0,017). Hastane i¢i
mortalitesi olan grupta NLR ortalamas1 20,5+30,49 iken, mortalite olmayan grupta ortalama
deger 9,61+9,38 olarak hesaplandi. Ayni zamanda ¢alismamizda NLR diizeyinin, hastane i¢i
mortaliteyl 6ngormek i¢in tanisal degerinin oldugunu da gosterdik. Yapilan ROC analizinde

NLR’nin, hastane i¢i mortaliteyi tahmin etmede istatistiki olarak kullanilabilecek (p=0,017),
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AUC degeri 0,656 olan bir test oldugu goriildii. Ideal cut off degeri 8,32 olarak hesaplandi.

Bu degerin tlizerindeki degerlerde hastane i¢i mortalitenin arttigi gortldi.

NLR’nin yani sira yeni inflamatuar bir belirte¢ olan ELR (Eozinofil Lensfosit Orani)
de galismamiza dahil edilen hastalarda hesaplandi. ELR son zamanlarda kullanimi artan,
malignitelerde ve COVID-19’da prognozu géstermede, sigara igenlerde inflamasyonu
gostermede ¢alisilmis bir parametredir [138-140]. Literatirde KOAH alevlenme ile
basvuran hastalarda yapilmis, ELR ile ilgili herhangi bir ¢calisma bulunamadi. Chin Lan ve
arkadaslar1 KOAH hastalarinin uzun dénem mortalitesini inceledikleri bir calismada ELR
diizeyi ile mortalite arasinda anlamli diizeyde iliski bulamamislardir [141]. Bizim
caligmamizda ise ELR diizeyi hastane i¢i mortalite olan grupta (0,03+0,08) mortalite
olmayanlara gore (0,12+0,56) anlamli diizeyde diisiik bulundu (p=0,001). ELR diizeyi ile
KOAH alevlenme ile bagvuran hastalarin prognozu arasindaki iliskiyi arastiracak daha fazla

caligsmaya ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.

KOAH alevlenme ile acil servise basvuran hastalarin hastane i¢i mortalite durumunu
ongormek amaciyla; Forward yontemi kullanilarak yapilan lojistik regresyon analizinde, pH,
laktat ve NLR degerlerini kullanarak kurdugumuz modelin hastane i¢i mortaliteyi %28
oraninda agiklayabildigi goriildii. Bu modele gore pH, laktat ve NLR, KOAH alevlenme ile
acil servise bagvuran hastalarda hastane i¢i mortaliteyi tahmin etmek i¢in bagimsiz prediktif
degerlerdir. Bu modele gére NLR degerindeki bir birimlik artis mortalite goriilme ihtimalini
1,046 kat artirmaktadir. (Odds orant: 1,046). Saltiirk ve arkadaslar1 NLR’yi dahil ettikleri
cok degisikli regresyon analizinde, KOAH hastalarinda hastane i¢i mortaliteyi tahmin
etmede NLR’yi bagimsiz degisken olarak tespit etmisler ve Odds oranini 1,960 olarak
bulmuslardir [142]. Duman ve arkadagslarinin kliniklerine bagvuran KOAH hastalarini 6 ay
boyunca takip ettikleri calismalarinda, yaptiklar1 ¢ok degiskenli regresyon analizinde
NLR’nin Odds oranmni 1,790 olarak bulmuslardir [123]. Literatiirdeki ¢alismalar ve bizim
caligmamiza bakildiginda NLR’nin, KOAH alevlenme ile bagvuran hastalarda hastane igi

mortaliteyi tahmin etmeye katkida bulunabilecegi anlagilmaktadir.
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6. SONUC ve ONERILER

KOAH; sik alevlenme nedeni ile tekrarlayan acil servis bagvurulari, hastane yatislari
ve tedavi maliyetleri nedeniyle 6nemli ekonomik bir yiik haline gelmistir. Acil servisler her
gecen giin daha da artan bagvuru sayilari nedeniyle daha kalabalik bir hal almistir. Hastalarin
acil servis sonlanimlar1 ve hastane sonlanimlar1 hakkinda bilgi verebilecek hizlica

belirlenebilecek, hesaplamasi kolay ve ucuz parametrelere ihtiyag giderek artmaktadir.

Calismamiza gére KOAH alevlenme ile acil servise basvuran hastalarda WBC,
notrofil, eozinofil, pH, PCO2, ELR ve NLR, hastalarin hastane yatigi veya taburculuk
kararmi1  vermede kullanilabilecek ¢ok giliclii degerler olmasa da hekimlerin
faydalanabilecegi parametrelerdir. Yine benzer sekilde hastalarin hastane i¢i mortalite
durumunu tahmin etmede nétrofil, laktat, NLR, eozinofil, pH ve ELR degerleri,

kullanilabilecek parametrelerdir.

KOAH alevlenme ile basvuran hastalarin yatis ve taburculugu, hastane i¢i mortalite
ile NLR diizeyi arasindaki iligkiyi agiklayacak daha fazla hastanin dahil edildigi, prospektif

calismalara ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.
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