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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

    Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH) dünyada mortalite ve morbiditenin temel 

nedenlerinden biridir. Halk sağlığı sorunlarının ve sağlık harcamalarının artmasının en 

büyük nedenlerinden olan KOAH, 2012 yılında 3 milyondan fazla insanın ölümüne neden 

olmuştur ve bu dünya genelindeki ölümlerin %6’sına tekabül etmektedir. KOAH 

dünyadaki en önemli üç ölüm nedeninden biri olup bu ölümlerin büyük bölümü düşük ve 

orta gelir seviyesine sahip ülkelerde meydana gelmektedir.1 Küresel olarak risk 

faktörlerine maruz kalma ve artan yaş ile beraber ilerleyen yıllarda KOAH’lı hasta 

sayısının artacağı tahmin edilmektedir.2 

    KOAH, genellikle zararlı partikül veya gazlara maruz kalmakla ortaya çıkan, konakçı 

faktörlerinden etkilenen, kalıcı solunum semptomları ve hava akışı sınırlaması ile 

karakterize önlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalıktır. 

    KOAH alevlenmesi ise solunum semptomlarının ek tedavi ihtiyacı ile sonuçlanan akut 

kötüleşmesi olarak tanımlanır.3,4 KOAH alevlenmeleri hastalığın takibi için önemlidir. 

Çünkü hastaların genel sağlık durumunu negatif etkiler, hastane yatışı ve tekrarlayan 

başvuruları artırır ve hastalığın progresyonunu hızlandırır.  

    KOAH hastaları için anksiyete ve depresyon ciddi bir problemdir ve her ikisinin de kötü 

prognozla ilişkili olduğu görülmüştür.5–8 Hastalar sadece hastalığın fiziksel zorlukları ile 

değil aynı zamanda psikolojik sorunları ile de mücadele etmek zorundadırlar. Önceki 

çalışmalar KOAH’lı hastaların yaklaşık %55’inde anksiyete bozukluğu ve depresyonun 

görüldüğünü göstermiştir.9 Yine bir sistematik derleme KOAH’lı hastaların KOAH 

olmayan hastalara göre intihar etme risklerini 1,9 kat daha yüksek olarak öngörmüştür.10 

KOAH’lı hastalarda bu riskler için kullanılabilecek Anxiety Inventory for Respiratory 

(AIR) Disease skoru, COPD Anxiety Questionnaire (CAF) skoru, Hospital Anxiety and 

Depression Scale (HADS), Generalized Anxiety Disorder 7 (GAD-7) skoru gibi skorlama 

sistemleri mevcuttur. Bu skorlar, KOAH hastalarında anksiyete ve depresyonun 

belirlenmesi için klinik kullanıma uygun, güvenilir yöntemlerdir.11 

    Bizim araştırmamız; KOAH alevlenmesi ile acil servise başvuran hastalarda GAD-7 

anksiyete skorunun bir aylık acil servis başvurusu, yoğun bakım yatışı ve mortalite üzerine 

etkilerini incelemekte ve yüksek anksiyete skorunun bu sonlanım ölçütleri ile arasında 

ilişki olup olmadığını saptamayı amaçlamaktadır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1 Giriş 

    KOAH tüm dünyada önde gelen bir halk sağlığı sorunu olup hem önlenebilir hem de 

tedavi edilebilir bir hastalıktır. Tüm dünyadaki en sık üç ölüm nedeninden biridir.12 Sağlık 

Bakanlığı'nın 2018 yılında yayınlamış olduğu Sağlık İstatistikleri Yıllığı’na göre solunum 

sistemi hastalıkları, ölümlerin %12,48’ini oluşturmaktadır; buna göre KOAH en sık 

görülen üçüncü ölüm nedenidir.13 
    KOAH’ta karakteristik olarak görülen hava yolu sınırlamasına, küçük hava yolu 

hastalığı (bronşiolit) ve akciğer parankimindeki yıkımın (amfizem) birlikte ortaya çıkması 

neden olmaktadır. Ancak bu değişimler her zaman bir arada olmaz, zaman içerisinde farklı 

oranlarda gelişirler. 

    Hava yollarında kronik bir inflamasyonun meydana gelmesi genellikle dış etkenlere 

bağlı olabilir. Sigaraya ve kötü hava koşullarına maruziyet bu kronik inflamasyona neden 

olabilir.14 

    Hava yollarında meydana gelen kronik inflamasyon, yapısal değişikliklere neden olur. 

Akciğerin elastik özelliğini kaybetmesine bağlı olarak küçük hava yollarının ekspiryum 

sırasında açık kalması zorlaşır. Kronik inflamasyon, aynı zamanda bu küçük hava 

yollarının daralmasına ve akciğer parankiminin tahribatına sebep olarak küçük hava yolları 

ile alveolar bağlantıların kaybına ve akciğerin elastik yapısının bozulmasına neden olur. 

Yine mukosiliyer disfonksiyon da hastalığın karakteristik bir komponenti olarak 

görülmektedir. Tüm bunlara bağlı olarak akciğerde yeterli hava akımı sağlanamamaya 

başlar ve hava akımı sınırlanır. Spirometri ile sınırlanan hava akımı ölçülebilir, bu nedenle 

KOAH tanısında kullanılır.14 

    KOAH hastalarında kronik solunum semptomları hastalıktan önce gelişebilir. Hava 

akımında sınırlılıkların gelişmesi akut solunum olaylarına bağlı olarak ortaya çıkabilir.15  

Yine normal spirometrik değerlere sahip olan kişilerde kronik solunum semptomları 

mevcut olabilir.15,16  

    KOAH aynı zamanda önemli bir ekonomik yük ile ilişkilidir. Avrupa Birliği’nde toplam 

sağlık harcamalarının %6’sı solunum yolu hastalıkları için, bunun da %56’sı KOAH için 

yapılmaktadır.17 Amerika Birleşik Devletleri’nde KOAH’ın tahmini maliyeti 32 milyar 
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dolar, doğrudan olmayan harcamalarda 20,4 milyar dolar seviyelerindedir.18 Ve bütün bu 

harcamalarda KOAH alevlenmeleri, KOAH yükünün en büyük payını oluşturmaktadır.14 
    Hastalık sınıflandırılırken önceki kılavuzlarda birinci saniyedeki zorlu ekspiryum hacmi 

(FEV1) tabanlı bir sınıflandırma kullanılsa da bu sınıflamanın hastaların genel sağlık 

durumu bozukluğunu göstermede ve ciddiyetini belirlemede yetersiz kaldığı görülmüştür. 

Şu an klinik olarak basit uygulanabilir testler hastaların genel sağlık durumundaki ciddiyeti 

belirlemek için kullanılmaktadır ve pek çok dile çevirisi mevcuttur. Bu şekilde hastaların 

tedavileri bireyselleştirilebilmekte ve bu yaklaşım hastanın sağlık durumu üstüne olumlu 

etkide bulunmaktadır.14 

 

2.2 Tanım 

    KOAH, genellikle zararlı partiküllere veya gazlara uzun süre maruz kalmanın neden 

olduğu, konakçı faktörlerinden etkilenen hava yolunun ve alveollerin etkilendiği, hava 

akımının kısıtlandığı, kronik, yaygın, önlenebilir ve kısmen tedavi edilebilir bir hastalıktır. 

Hastalarda kalıcı solunum semptomları mevcuttur.14 

    En yaygın solunum semptomları arasında nefes darlığı, öksürük ve/veya balgam çıkarma 

görülür. Fakat bütün hastalardan tüm semptomlar eşit derecede tarif edilmez.14 

    KOAH’ın karakteristik özelliği olan kronik hava akımı kısıtlanmasına, küçük hava 

yolları hastalığı ve parankimal yıkımın (amfizem) bir karışımı neden olur. Bu bileşenler 

her zaman aynı anda gelişmez. Zaman içinde ikisi farklı hızlarda ilerleyebilir. Kronik 

inflamasyon akciğerin elastik yapısının bozulmasına neden olur ve ileri evrelerde hava 

tuzaklanmasına sebep olabilir. Yine mukosiliyer disfonksiyon da hastalığın karakteristik 

özelliklerindendir.14 

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

maruz kalma öyküsü olanlarda KOAH düşünülmelidir. Tanı için ise semptomlarla beraber 

spirometri gereklidir.19  Yukarıdaki semptomları olan hastalarda FEV1/zorlu vital 

kapasite(FVC)<0,70 olması ve uzun süreli maruziyet öyküsü olan hastalarda KOAH tanısı 

doğrulanır.  

    Sınıflamasına baktığımızda kolaylık olması açısından belirli spirometri kesim noktaları 

kullanılır ve FEV1’e göre bu kesim noktaları belirlenir. Değişkenliği ise en aza indirmek 

için en az bir kısa etkili inhale bronkodilatatör uygulandıktan sonra spirometri yapılmalıdır. 



4 
 

FEV1’e göre sınıflandırma Çizelge 1’de belirtilmiştir.14  Ancak FEV1 ile hastanın sağlık 

durumunun bozulması arasında zayıf bir ilişki vardır.20,21 

 

    Çizelge 1.KOAH’ta Havayolu Kısıtlamasının Şiddetinin Belirlenmesi 
FEV1 / FVC’ nin 0,70’in altında olduğu hastalarda 

GOLD Evresi Spirometrik Değerler 

GOLD 1 Hafif FEV1 beklenenin %80 ve üzerinde 

GOLD 2 Orta FEV1 beklenenin %50 ile %80 arasında 

GOLD 3 Ağır FEV1 beklenenin %30 ile %50 arasında 

GOLD 4 Çok Ağır FEV1 beklenenin %30’unun altında 

 

    Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) birinci basamak sağlık hizmetleri için temel bulaşıcı 

olmayan hastalık müdahaleleri paketinde KOAH’a da yer vermiş, tedavi ve yönetim ile 

ilgili paketini bu kılavuzda sunmuştur.22 

    Özetle KOAH tanısı semptomlar (nefes darlığı, kronik öksürük, balgam) ile beraber risk 

faktörlerinin (sigara, hava kirliliğine maruziyet, konak faktörleri, meslek hastalığı vb.) 

olduğu durumlarda akla gelmelidir. KOAH tanısı konulması için spirometri gereklidir.14 

 

2.3 Epidemiyoloji 

    KOAH dünya çapında önde gelen bir mortalite ve morbidite sebebidir ve artan 

ekomonik ve sosyal yüke sebep olur.12,23 Çocukluk çağında genetik, hava yolu aşırı 

duyarlılığı ve akciğer gelişme geriliği olmak üzere çeşitli hasta bağımlı faktörler ile birlikte 

zararlı gaz ve partiküllere uzun süreli maruziyetin sonucu olarak gelişir.24–26 

    Mevcut KOAH prevalans verileri, tanı kriterleri, sadece spirometrinin tanıda 

kullanılması, tanı koymadaki analitik yaklaşımlar nedeniyle büyük ölçüde değişkenlik 

göstermektedir.2 Ancak bu karmaşıklığa rağmen doğru tahminleri mümkün kılan veriler de 

ortaya çıkmaktadır. 1990-2004 yılları arasında 28 ülkede yapılan çalışmaları içeren bir 

meta-analizde, KOAH prevalansının sigara içenler ve eski sigara kullananlarda hiç sigara 

içmeyenlere göre, 40 yaş üstündeki kişilerde 40 yaş altındakilere göre ve erkeklerde 

kadınlara göre daha yüksek olduğu saptanmıştır.27 

    The Burden of Obstructive Lung Diseases (BOLD) çalışması 40 yaş üstü bireylerdeki 

KOAH prevalansını ve risk faktörlerini değerlendirmek için yapılmış, anketler ile birlikte 

bronkodilatör öncesi ve sonrasındaki spirometri değerlerini içeren standart bir metodoloji 
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ile tasarlanmıştır. Çalışma 29 ülkede tamamlanmış ve 9 ülkede halen devam etmektedir.28 

Bu çalışmada evre 2 ve üstü KOAH prevalansı toplamda %10,1 (standart hata [SH]:4,8) 

erkekler için ortalama %11,8 (SH 7,9) kadınlar için %8,5 (SH: 5,8) olarak bulunmuştur.29  

    KOAH’ın yaşla beraber görülme sıklığı artar27,30,31 ve KOAH tanısı olan hastalarda daha 

erken yaşlarda komorbiditeler görülür.32 

    KOAH, hastanın birincil ölüm nedeni olsa da genellikle ölüm belgelerinde ölüme 

katkıda bulunan hastalık olarak seçilir veya göz ardı edilir.33 Ancak KOAH’ın önde gelen 

ölüm nedenlerinden biri olduğu açıktır ve 2011 yılında ABD’deki en sık üçüncü ölüm 

nedeni olarak listelenmiştir.34 

    Türkiye’de 2012 yılında gerçekleşen toplam 320.967 ölümden 31.026’sı solunum 

sistemi hastalıkları nedeniyle gerçekleşmiş olup, bu ölümlerinde 19.087’si (%61,5) KOAH 

nedeniyle gerçekleşmiştir.35 Sağlık Bakanlığı'nın 2018 yılında yayınlamış olduğu Sağlık 

İstatistikleri Yıllığı’na göre, ICD-10 tanı gruplarına göre hastalar gruplanıp, yaşa göre 

standardize edilmiş erken ölüm hızlarına bakıldığında KOAH’ın ölüm hızı erkekler için 

22,06/100.000, kadınlarda 6,57/100.000, ortalamada ise 14,11/100.000 olarak saptanmıştır. 

Bu oranlar ile erken ölüm nedenleri arasında yedinci sıradadır.13 

 

2.4 Etiyoloji ve Patofizyoloji 

    Sigara en çok araştırılmış risk faktörü olsa da KOAH için tek risk faktörü değildir ve 

sigara içmeyen kişilerde de KOAH gelişebilir.29 Sigara ve türevleri (nargile, puro, pipo) en 

sık karşılaşılan risk faktörleridir. Bunun yanında hava kirliliği, mesleki maruziyetler 

KOAH için ciddi bir risk faktörüdür. Diğer KOAH etiyolojisinde etken olan faktörlere 

bakıldığında, genetik faktörler, yaş, cinsiyet, akciğer büyüme ve gelişmesi, zararlı 

partiküllere maruziyet, sosyo-ekonomik durum, astım – aşırı hava yolu duyarlılığı, kronik 

bronşit ve enfeksiyonlar sayılabilir.14 

    Genetik faktörlere bakıldığında alfa-1 antitripsin eksikliği KOAH’a yatkınlık yapan en 

önemli kanıtlanmış genetik risk faktörüdür.36 Aynı ailede olan iki kardeşten birinde KOAH 

olması diğerindeki riski artırsa da burada çevresel faktörlerin de etkisi olabilir.37 Artan yaş 

ile beraber KOAH riski artsa da çevresel risk faktörlerine maruziyetin artması ve 

akciğerdeki yaşlanmanın, KOAH’a benzer sonuçlar meydana getirmesinden dolayı bu risk 

faktörü tartışmalıdır.38  
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    Temel olarak patofizyolojisine bakıldığında, sigara ve zararlı gazların solunması sonucu 

akciğerlerde inflamasyon ortaya çıkmakta ve bu maruziyetin kronikleşmesi sonucunda 

akciğer parankiminde hasar ile birlikte küçük hava yollarında fibrozis gelişmektedir. Tüm 

bunlarla birlikte hava akımı sınırlanır ve gaz hapsi meydana gelir. Bu değişimlerle beraber 

siliyer disfonksiyon, mukus sekresyonunun artması, kor pulmonale, pulmoner 

hipertansiyon da görülebilir.  

    Küçük hava yollarındaki inflamasyon, fibrozis ve lümen içi eksüda birikimi FEV1 ve 

FEV1/FVC oranı ile ilişkilidir ve muhtemelen KOAH’ın karakteristik özelliği olan 

FEV1’deki hızlı düşüş bunlara bağlıdır.39 Periferik hava yolunda gelişen sınırlama gaz 

hapsine ve hiperinflamasyona sebep olur. Statik inflamasyonlar inspiratuar kapasiteyi 

azaltır, egzersiz sırasında gelişen dinamik hiperinflamasyon ile birlikte artan dispne ve 

azalmış efor kapasitesine neden olur.14 Hiperinflamasyonun hastalığın erken döneminde 

geliştiği ve efor dispnesini azaltan ana mekanizma olduğu düşünülmektedir.40,41 

    Patofizyolojideki bir diğer etken gaz değişiminin bozulmasıdır. Bu durum, hastaların 

hipoksik ve hiperkapnik olmaları ile sonuçlanır. Azalmış ventilasyon, azalmış solunum 

stimülasyonu veya artmış ölü boşluk ile ilişkili olabilir.41 Bunlara ek olarak 

hiperinflamasyon ve artan solunum eforu ile birlikte azalmış ventilasyon karbondioksit 

retansiyonuna neden olabilir. Yine alveoler yüzey alanının azalmasına bağlı olarak 

ventilasyon perfüzyon oranı bozulabilir. Bu da gaz değişiminde hipoksi ve hiperkapniye 

neden olabilir.14 

    Artmış mukus üretimi kronik bronşitin bir komponentidir ve hava akımının kısıtlanması 

ile mutlak ilişkili değildir. Çoğu KOAH’lı hastada da yoktur. Mevcut olduğu durumlarda 

ise, hem sigara ve türevlerine, hem de diğer zararlı gazların neden olduğu artmış hava yolu 

tahrişine bağlı olarak artan goblet hücreleri ve submukozal bezlerden kaynaklanır.14 

 

2.5 Klinik Özellikler ve Değerlendirme 

    Nefes darlığı, kronik öksürük, balgam çıkarma şikayetleri olan ve/veya risk faktörlerine 

maruz kalan hastalarda KOAH düşünülmelidir. KOAH’tan şüphelenildiğinde tanının 

spirometri ile doğrulanması gerekir. Bronkodilatatör sonrası uygulanan spirometride 

FEV1/FVC oranının %70 ve altında olduğu durumlarda KOAH tanısı doğrulanır.19 
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2.5.1. Hastanın Öyküsü 

    Kronik ve ilerleyici dispne KOAH’ın en karakteristik semptomudur. Hastaların yaklaşık 

%30’unda ise kronik öksürük ve balgam şikâyeti olur. Semptomlar günden güne 

değişkenlik gösterebilir.42 Hava akımı azalmadan yıllar önce de bu semptomlar ortaya 

çıkabilir veya semptomlar ortaya çıkmadan önce hava akımı azalmış olabilir.43 Bundan 

dolayı hava akımı azalmış olsa da tedavi kararı hastanın klinik durumu ve şikayetlerinin 

durumuna göre verilir. 

    Dispne KOAH’ın en önemli semptomlarından biridir ve KOAH’ı olan hastalarda günlük 

yetersiz işlevselliğin ve anksiyetenin temel nedenini oluşturur.44 Öksürük, balgam 

miktarında artış, wheezing (hışıltı), göğüste sıkışma hissi, yine KOAH’ta görülen 

semptomlardır. Ciddi ve çok ciddi KOAH hastalarında kilo ve kas kaybı, yorgunluk, 

anoreksi yaygın görülür.45–47 

    Kronik öksürük, KOAH’ta genellikle ilk semptomdur ancak hasta tarafından genellikle 

sigara veya diğer çevresel etmenlere bağlandığından dolayı önemsenmez. Başlangıçta 

aralıklı olsa da zaman geçtikçe her gün ve gün boyunca devam eden şekilde mevcut hale 

gelebilir.14 

    KOAH hastaları genellikle öksürükle birlikte az miktarda sürekli balgam çıkarırlar. Art 

arda iki yıl içinde üç ay veya daha fazlasında sürekli olan balgam üretimi, açıklayacak 

başka bir tanı yokluğunda kronik bronşit olarak tanımlanır.14 Balgam üretimi remisyon 

dönemleri arasında olan alevlenme dönemlerinde artabilir. Pürülan olması alevlenme 

dönemlerde inflamasyonu yansıtabilir,48,49 bakteriyel pnömoni için zayıf bir belirteç 

olabilir.49,50  
    Depresyon ve anksiyete anamnez alırken KOAH’ta ayrı değerlendirilmeyi hak eder.5 

Çünkü daha kötü sağlık durumu artmış alevlenme riski ve acil servis başvurusu ile 

ilişkilidir.51 

    Temel olarak öyküde sorgulanması gerekenler:  

• Hastanın sigara öyküsü ve mesleki maruziyeti 

• Astım, alerji, sinüzit, çocukluk çağı solunum yolu hastalıkları da dahil olmak 

üzere bilinen ve geçirmiş olduğu hastalıkları 

• Ailede KOAH veya kronik solunum yolu hastalığı öyküsü 

• Semptomların gelişim paterni (KOAH’ta genellikle yıllar içinde progresif 

olarak ilerler) 
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• Daha önce solunum semptomları nedeniyle hastane başvuruları 

• Hastanın efor kapasitesi 

• Hastalığın aile ilişkilerine etkileri, anksiyete ve depresyon bulguları; hastanın 

cinsel aktiviteleri 

şeklinde özetlenebilir.14 

 

2.5.2. Fizik Muayene 

    KOAH’ın kesin tanısının konulmasında fizik muayenenin yeri kısıtlıdır. Anormal fizik 

muayene bulgularının olması KOAH düşündürebilir ancak normal fizik muayene bulguları 

KOAH tanısını dışlatmaz.14 Fizik muayenede göğüs ön-arka çapı artmış olabilir. Hastalar 

dudaklarını büzerek ekspiryumu uzatmaya çalışıyor olabilir. Solunum seslerinde ral veya 

ronküs duyulabilir. Daha ciddi hastalarda azalmış solunum sesleri hatta sessiz akciğer 

görülebilir. 

    İnspeksiyonda bu hastalar oldukça yorgun görülebilirler. Kilo kaybı, kas kaybı ve 

anoreksi görülebilir.45–47 Kaşeksi ve kilo kaybı KOAH hastalarının prognozunda 

önemlidir.52,53 KOAH hastalarının ayak bileklerinde şişlik olması cor pulmonale’nin tek 

bulgusu olabilir.14 Wheezing ve göğüste sıkışma hissi günden güne hatta aynı gün 

içerisinde değişebilen semptom ve bulgulardır. Oskültasyonda hem ekspiratuvar hem de 

inspiratuvar wheezing duyulabilir.14   

    KOAH’ın semptomlarının değerlendirilmesi için Modified British Medical Research 

Council (mMRC) skalası kullanılabilir.54 Çizelge 2’de gösterilen bu skala, hastaların sağlık 

durumu ve ölüm risklerini değerlendirmek için yeterlidir.48,55,56 

 

Çizelge 2. Nefes Darlığının Şiddetini Değerlendiren mMRC Nefes Darlığı Skalası 
Derece  Tanım  

 
mMRC 0 Sadece ağır egzersiz sırasında nefesim daralıyor  

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

 
mMRC 2 Nefes darlığım nedeniyle düz yolda kendi yaşıtlarıma göre daha yavaş yürümek ya da 

ara ara durup dinlenmek zorunda kalıyorum  
 

mMRC 3 Düz yolda 100 metre ya da birkaç dakika yürüdükten sonra nefesim daralıyor ve 
duruyorum  

mMRC 4 Nefes darlığım yüzünden evden çıkamıyorum veya giyinip soyunurken nefes darlığım 
oluyor  
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 2.6. Ayırıcı Tanılar 

    KOAH’ın ayırıcı tanılarına bakıldığında en sık göreceğimiz tanı astımdır. Astım geri 

dönüşümlü bronkokonstrüksiyon yapar, allerjen maruziyeti ile ilişkili olabilir ve çocukluk 

döneminde görülebilir. KOAH ise daha çok orta yaşlarda görülmeye başlar, yavaş ve 

progresif ilerleyen semptomlar ile ortaya çıkar.14 

    Konjestif kalp yetmezliği, bronşektazi, tüberküloz, obliteratif bronşiolit, diffüz 

panbronşiolit, KOAH ayırıcı tanısında sayılabilecek diğer hastalıklardır.14 

 

2.7. Tedaviler 

    KOAH’ın tedavisi, zararlı etkenlerin belirlenmesi ve bunların uzaklaştırılması ile başlar. 

Sigara içimi KOAH için en yaygın nedenlerden biridir. Hastalar sigarayı bırakmak için 

teşvik edilmelidir. Mesleki veya yaşam alanı ile ilgili hava kirliliğine maruziyeti olan 

hastalarda bu maruziyetten kaçınmak gereklidir. Nikotin replasman tedavisi, uzun 

dönemde sigara içmeme oranlarını güvenli bir şekilde artırır.57–59 Yine vareniklin60 ve 

bupropion61 gibi ajanların uzun vadeli sigara bırakmada etkili olduğu gösterilmiş, ancak 

tek başına kullanılmaları yerine tedavi planlarında destekleyici olarak kullanılmaları uygun 

görülmüştür.  

 

2.7.1. Farmakolojik Tedavi 

    KOAH’ta farmakolojik tedavi semptomları, alevlenme sıklığı ve şiddetini azaltmak, 

hastanın efor kapasitesini ve sağlık durumunu iyileştirmek için kullanılır.14 Ancak bu güne 

kadar uygulanan herhangi bir farmakolojik tedavinin hastanın akciğer kapasitesini 

değiştirdiğine dair bir kanıt yoktur.62–66 Semptomların şiddeti, hava akımı sınırlamasının 

derecesi ve alevlenmelerin şiddeti hastadan hastaya değişeceği için tedavi rejimlerinin 

kişiselleştirilmesi gereklidir.14 

    Farmakolojik tedavinin temellerini bronkodilatörler, antimuskarinik ilaçlar, 

metilksantinler, kortikosteroidler ve antibiyotikler oluşturur. 

 

2.7.1.1. Bronkodilatörler 

    Bronkodilatörler FEV1’i artıran ve/veya spirometrik değişkenleri etkileyen ilaçlardır. 

Hava yolu düz kas tonusunu değiştirerek bronkodilatasyon sağlarlar. Kullanım amaçları 
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semptomları önlemek veya azaltmaktır. Kısa etkili bronkodilatörlerin düzenli kullanılması 

ise genellikle tavsiye edilmez.14  

 

2.7.1.1.1. Beta-2 Agonistler 

    Beta-2 agonistler temel bronkodilatör tedaviyi oluşturur. Temel etkisi siklik adenozin 

mono fosfat’ı (cAMP) artıran ve bronkokonstrüksiyona zıt olarak fonksiyonel antagonizm 

üreten beta-2 adrenerjik reseptörleri uyararak hava yolu düz kasını gevşetmektir.14 Kısa ve 

uzun etkili beta-2 agonistler vardır. Kısa etkili beta-2 agonistlerin etkisi 4-6 saat kadar 

sürer.67,68 Uzun etkili beta-2 agonistlerin ise genellikle 12 saat veya daha fazla etkindirler 

ve gerektiğinde verilen kısa etkili beta-2 agonist tedavinin faydasını etkilemezler.69  

    Formoterol ve salmeterol günde iki kez uygulanan, alevlenme riskini, hastane yatışını, 

dispne derinliğini, akciğer hacmini önemli ölçüde iyileştiren uzun etkili beta-2 

antagonistlerdir.70 Ancak mortalite ve akciğer fonksiyonunun azalma hızına hiçbir etkileri 

yoktur. 

    Beta-2 adrenerjik reseptörlerin uyarılması, istirahatte sinüs taşikardisine neden olabilir. 

Tiyazid diüretikler ile kullanıldığında hipokalemiyi tetikleyebilir,71 konjestif kalp 

yetmezliği hastalarında istirahatte oksijen tüketimini artırabilir.72 

 

2.7.1.1.2. Antimuskarinik İlaçlar 

    Antimuskarinik ilaçlar, asetilkolinin solunum yolu düz kasındaki M3 muskarinik 

reseptörleri üzerindeki bronkokonstrüktör etkilerini bloke ederek bronkodilatasyon 

sağlar.73 Kısa etkili antimuskarinik ilaçlardan olan ipratropium ve oksitropium vagal yolla 

indüklenen bronkokonstrüksiyona neden olan M2 reseptörlerini bloke ederek 

bronkodilatasyon sağlarken,74 uzun etkili antimuskarinikler M3 reseptörlerine daha uzun 

süre bağlı kalarak etki gösterirler.73 

 

2.7.1.1.3. Metilksantinler 

    Ksantin türevlerinin kesin etkileri konusunda tartışmalar devam etmektedir. En sık 

kullanılan ajan olan teofilindir. Sitokrom p450 karışık fonksiyonlu oksidazlar tarafından 

metabolize edilir. 

    Metilksantinlerin plasebo ile kıyaslandığında stabil orta düzey KOAH hastalarında 

bronkodilatör etkisi olduğuna dair kanıt vardır.75 Ancak artmış alevlenme riski olan KOAH 
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hastalarında tedaviye düşük doz teofilin eklenmesinin bir yıllık dönemde KOAH 

alevlenmesi gelişimi üzerine herhangi bir etkisi olmadığı gösterilmiştir.76 

    Bununla birlikte metilksantinlerin yan etkileri oldukça geniş spektrumda görülür. Atriyal 

ve ventriküler aritmileri tetikleyebilir, epileptik nöbetlere neden olabilir.  Baş ağrıları, 

uykusuzluk, mide bulantısı gibi yan etkiler görülebilir.14 

 

2.7.1.2. Kortikosteroidler 

    İnhale kortikosteroid tedavisinin tek başına kullanılması uzun dönemde KOAH 

hastalarında FEV1’deki düşüşü ve mortaliteyi değiştirmediği görülmüştür.77 Ancak diğer 

inhaler tedaviler ile kombine edilebilir.14  

    Sistemik etkili kortikosteroidlerin, hastanede yatan veya acil servise alevlenme 

nedeniyle başvuran hastalarda kullanılmasının; alevlenme sıklığını azalttığını, akciğer 

fonksiyonunu iyileştirdiği gösterilmiştir.78 Ancak alevlenmelerde kullanılsa da yan etki 

profili nedeniyle kronik hastalığın günlük tedavisinde yeri yoktur.14 

 

2.7.1.3 Antibiyotikler 

    Alevlenmeye yatkın hastalarda  azitromisinin (250mg/gün veya haftada 3 kez 500 mg) 

veya eritromisinin (günde 2 kez 250 mg) bir yıllık kullanımının standart tedavi ile 

kıyaslandığında alevlenme riskini azalttığı güsterilmiştir.79–81 Azitromisin kullanımı artmış 

bakteri direnci, düzeltilmiş QT aralığı (QTc) uzaması ve işitme bozukluğu ile 

ilişkilendirilmiştir.81 

    Akut alevlenmede olan hastanın balgam miktarında ve pürülansında artış mevcutsa, 

enfeksiyon kanıtı mevcutsa antibiyotik tedavi eklenmelidir. Komplike olmayan vakalarda 

ilk tercihler makrolidler, tetrasiklinler, veya trimetoprim-sülfametoksazol olabilir.82 

 

 

2.7.2 Non-Farmakolojik Tedaviler 

    Hastalar sigara bırakma konusunda teşvik edilmeli, pulmoner rehabilitasyon almalı ve 

nefes egzersizleri öğrenmelilerdir. Bunun yanında hastalar kendi öz-yönetimlerini yapmalı, 

hastalıkla başedebilmek için motivasyon geliştirme, günlük sağlıklı yaşam için kendilerini 

motive etmeleri gerekmektedir. Pulmoner rehabilitasyon aynı zamanda anksiyete ve 

depresyon semptomlarında azalmaya yol açar.14 
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2.8. KOAH Alevlenmesi 

 

2.8.1. Tanı 

    KOAH için global girişim (GOLD) 2021 kılavuzunda KOAH alevlenme tanımı; ek 

tedavi ile sonuçlanan solunum semptomlarının akut kötüleşmesi olarak tanımlanmıştır.14 

    KOAH alevlenmeleri, hastalığın yönetiminde önemlidir. Çünkü hastaneye yatışı, 

hastanın genel sağlık durumunu olumsuz etkiler. Genellikle artmış hava yolu 

inflamasyonu, artmış mukus üretimi ve belirgin hava tuzaklanması ile seyreder. Bu 

semptomların hepsi alevlenmelerdeki temel semptom olan nefes darlığına neden olur.  

Diğer semptomlar, öksürük ve hırıltıda artma ile birlikte balgam miktar ve pürülansında 

artıştır.83 

    KOAH alevlenmeleri GOLD 2021 kılavuzunda hafif, orta ve ciddi olarak 

sınıflandırılmıştır.14 Tanımlamalarına bakılacak olursa;  

• Hafif: Sadece kısa etkili bronkodilatörler (KEB) ile tedavi edilir. 

• Orta: KEB’in yanında antibiyotikler ve/veya oral kortikosteroidlerle tedavi 

edilir. 

• Şiddetli: Acil servise başvuran veya hastaneye yatırılan hastalar. Şiddetli 

alevlenmeler akut solunum yetmezliği ile ilişkili olabilir. 

    Alevlenmeler genel olarak viral solunum yolu enfeksiyonları ile tetiklenmekle beraber, 

bakteriyel enfeksiyonlar, ortam sıcaklığı ve hava kirliliği gibi çevresel faktörler tarafından 

da meydana gelebilir.84 İzole edilen en yaygın virüs insan rinovirüsüdür ve soğuk algınlığı 

nedeni olarak bilinir. Viral enfeksiyonlarla ilişkili alevlenmeler genellikle daha şiddetlidir, 

daha uzun sürer ve kış aylarında daha çok görülür. Ayrıca hastaneye yatışı da artırır.14 

    Alevlenmeler yine balgam pürülansında artış ile ilişkilendirilir ve pürülan balgamın 

artmış bakteri yoğunluğu ile ilişkili olduğunu gösteren çalışmalar vardır.83,85,86 Yine 

balgamda eozinofil varlığı ise viral enfeksiyon ile ilişkilendirilmiştir.86  

    Alevlenme esnasında semptomlar genellikle 7-10 gün kadar sürer ancak bazı 

alevlenmeler daha uzun sürebilir.14 Orta ve şiddetli KOAH hastalarından oluşan 101 

hastalık bir kohortun 2,5 yıl incelendiği bir çalışmada, KOAH alevlenmesi yaşayan 

hastaların, alevlenme sonrası sekizinci haftasında olmasına rağmen %20’si alevlenme 

öncesindeki sağlık durumuna dönememiştir.87 KOAH alevlenmeleri hastalığın ilerlemesine 

katkıda bulunmaktadır.88 Yine bazı KOAH hastaları da sık alevlenmelere karşı duyarlıdır. 
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Sık alevlenme yılda iki veya daha fazla alevlenme olarak tanımlanmaktadır. Bu hastalar 

daha az alevlenme gösteren hastalara göre daha kötü sağlık durumu ve morbiditeye 

sahiptir.4 Bir hastanın gelecekte alevlenme sıklığının en güçlü prediktörü, bir önceki yıl 

geçirmiş olduğu alevlenmenin sayısıdır.89 Pulmoner arterin aort ile çaprazlandığı yerdeki 

boyut oranındaki artış (>1 olması)90 ve D vitamini eksikliği de artmış alevlenme riski ile 

ilişkili olduğu gösterilmiştir.91 

    KOAH alevlenmelerindeki yatış endikasyonları Çizelge 3’te özetlenmiştir.14 

 

    Çizelge 3. KOAH Alevlenmelerindeki Potansiyel Yatış Endikasyonları 

• İstirahatte kötüleşen dispne 

• Artmış solunum sayısı 

• Konfüzyon, bilinç durum değişikliği 

• Düşük oksijen saturasyonu 

• Akut solunum yetmezliği 

• Siyanoz 

• Periferik ödem 

• Medikal tedaviye yanıt vermeyen alevlenmeler 

• Ciddi komorbiditelerin olması (Örn: Kalp yetmezliği.) 

• Ev bakımının yetersiz olması 

 

2.8.2 Yönetim ve Tedavi 

    KOAH alevlenmelerinde tedavinin amacı, mevcut durumun olumsuz etkisini en aza 

indirerek yeni alevlenmelerin gelişmesini önlemektir.92 Hastaların %80’inden fazlası 

bronkodilatörler, kortikosteroidler ve antibiyotikler ile ayaktan tedavi 

edilebilmektedir.90,93,94 

    KOAH alevlenmesi ile acil servise başvuran hastalarda oksijen desteği sağlanmalı ve 

hastalar alevlenmenin hayatı tehdit edip etmediği, artmış solunum eforunun olup olmadığı, 

non-invaziv mekanik ventilasyon gerekliliği, bozulmuş gaz değişiminin mevcudiyeti 

açısından değerlendirilmelidir. Eğer bu semptom ve bulgular varsa hastaların yoğun bakım 

ünitesinde bakım almaları düşünülmelidir. Diğer hastalar yataklı servis veya acil serviste 

yönetilebilir.14 
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    GOLD 2021 kılavuzunda, hastaların başvuru anındaki klinik durumlarında heterojenite 

olması nedeniyle alevlenmelerin objektif klinik belirtilere dayandırılması ve buna göre 

sınıflandırılması önerilmektedir.14 Sınıflandırmaya bakılacak olursa; 

• Solunum yetmezliği yok: Solunum sayısı 20-30/dk, yardımcı solunum 

kaslarını kullanmayan, mental durum değişikliği olmayan, Venturi maskesi 

ile hipokseminin düzeldiği, parsiyel karbondioksit basıncında (pCO2) artış 

olmayan hastalar. 

• Hayatı tehdit etmeyen akut solunum yetmezliği: Solunum sayısı>30/dk, 

yardımcı solunum kaslarını kullanan, mental durum değişikliği olmayan, 

Venturi maskesi ile hipoksemisi düzelen, pCO2 değeri 50-60 mmHg 

arasında olan hastalar. 

• Hayatı tehdit eden akut solunum yetmezliği: Solunum sayısı>30/dk, 

yardımcı solunum kaslarını kullanan, mental durum değişikliği olan, 

Venturi maskesi ile veya solunan havadaki oksijen yüzdesi (FiO2)>%40 

olacak şekilde O2 almasına rağmen hipoksemisi düzelmemiş, pCO2>60 

mmHg veya pH≤7,25 olan hastalar. 

    Akut solunum yetmezliği durumlarında, acil servis tedavisine cevap vermeyen ve daha 

da kötüleşen alevlenmelerde, ciddi komorbiditelerin varlığında, ev bakımı düşük olan 

hastalarda yatış düşünülmelidir.14 

 

2.8.2.1. Farmakolojik Tedavi 

    KOAH alevlenmesi ile acil servise başvuran hastalardaki farmakolojik tedavileri kısa 

etkili bronkodilatörler, kortikosteroidler ve antibiyotikler oluşturur. 

 

2.8.2.1.1 Kısa Etkili Bronkodilatörler 

    Atak tedavisinde kısa etkili antikolinerjik ve beta-2-agonistler birlikte kullanılabilir.95,96 

Uygulama yolu ölçülü doz inhalerler veya nebül ilaçlar olabilir. Nebül tedavi ile inhaler 

tedavi arasında FEV1 ölçümlerinde anlamlı fark bulunamamıştır.97,98 İlk bir saat içerisinde 

iki veya üç doz alınabilir. Semptomlara ve klinik cevaba göre 2-4 saatte bir tekrarlanabilir. 

Hastaya nebül tedavi vermeye karar verildiyse oksijene (O2) bağlı bronkodilatör verilirken, 

hastalar karbondioksit retansiyonu açısından takip edilmelidir.99 Kısa etkili tedavi 

verilirken uzun etkili beta-2 agonistler ve inhale kortikosteroid tedavinin de devam etmesi 
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önerilmektedir. Eğer hasta kullanmıyorsa bu ilaçlara başlanmalı, kullanıyorsa hasta normal 

ilaçlarını bırakmamalıdır.14 

 

2.8.2.1.2. Kortikosteroidler 

    KOAH alevlenmelerinde sistemik glukokortikoid kullanımı iyileşme süresini kısaltır ve 

akciğer fonksiyonlarını iyileştirir.14 Ayrıca oksijenizasyonu, erken relaps riskini, tedavi 

başarısızlığını ve hastanede kalış süresini iyileştirirler.14 5 gün boyunca günlük 40mg 

prednizon önerilir.100 Bir gözlemsel çalışma KOAH alevlenmelerinde uzun süreli oral 

kortikosteroid kullanımının artmış pnömoni riski ve mortalite ile ilişkili olduğunu 

göstermiştir.101 Oral ve intravenöz (IV) tedavi eşit derecede etkilidir.102 Nebulize 

budesonid ile IV metilprednizolon bazı hastalarda benzer fayda sağlayabilir ancak burada 

kullanım formu seçimi maliyet odaklı olabilir.14 Üst solunum yolu enfeksiyonu 

başlangıcında, 10 gün süreyle uzun etkili beta-2 agonist ve inhale kortikosteroid 

kullanılarak yoğunlaştırılmış bir kombinasyon tedavisinin uygulanması, şiddetli hastalığı 

olan kişilerde alevlenme riskini azaltmıştır.103 

 

2.8.2.1.3. Antibiyotikler 

    Antibiyotiklerin KOAH alevlenmelerindeki kullanımı ile ilgili plasebo kontrollü 

çalışmaların sistematik bir derlemesi, antibiyotiklerin mortalite riskini %77, tedavi 

başarısızlığını %53 ve balgam pürülansını %44 oranında azalttığını göstermiştir.104 

Hastalara antibiyotik başlamak için balgam kültürü yaklaşık olarak iki günde 

sonuçlanacağı için kullanımı acil servis şartlarında efektif değildir. Bundan dolayı GOLD 

2021 kılavuzunda enfektif alevlenmeleri belirlemek için biyobelirteçlerden bahsedilmiş C-

reaktif protein (CRP) ve prokalsitonin üzerinde durulmuştur. Her ikisi için de çelişkili 

sonuçlar bulunsa da CRP’nin mortaliteyi artırmadan antibiyotik kullanımını azalttığı 

belirtilmiş, ancak prokalsitoninin enfektif alevlenmeleri belirlemek ve antibiyotik reçete 

edilmesinde bir etken olarak kullanılması önerilmemiştir.14 

    Nefes darlığında artış, balgam hacmi ve balgam pürülansında artış olan hastalara 

antibiyotik başlanmalıdır. İnvaziv veya non-invaziv mekanik ventilasyon ihtiyacı olan 

hastalara da yine antibiyoterapi başlanmalı, 5-7 gün sürecek tedavi planlanmalı, tercihte ön 

planda yerel direnç modeline göre davranılmalıdır. GOLD 2021 kılavuzunun önerisi, 

amoksisilin/klavulanik asit veya makrolid veya tetrasiklin şeklindedir.14 
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2.8.2.2. Solunum Desteği 

 

2.8.2.2.1. Oksijen Tedavisi 

    Akut alevlenmenin tedavisindeki en önemli bileşenlerden biri oksijen tedavisidir. 

Hastalarda ek oksijen nazal kanüle göre venturi maskesi ile daha kontrollü olarak 

verilebilir.14 Oksijen saturasyonunun %88-92 olması hedeflenmelidir.105 Oksijen 

uygulanırken karbondioksit retansiyonuna dikkat etmek gerekir. pH ve bikarbonat 

ölçümüm değerlendirilmesi için venöz kan gazı yeterli olsa da, pCO2 değerlendirilmesi için 

arteriyel kan gazı değerlendirmesi önerilmektedir.14 

 

2.8.2.2.2. Non-İnvaziv Mekanik Ventilasyon 

    KOAH alevlenmeleri nedeniyle hastaneye yatırılan hastalarda, solunum yetmezliğinin 

tedavisinde, tolere edebilen hastalarda invaziv mekanik ventilasyon yerine tercih edilir. 

Non-invaziv mekanik ventilasyon (NIMV) akut solunumsal asidozu iyileştirir, pH’yı 

artırır, pCO2’yi düşürür. Ventilatör ilişkili pnömoni riskini azaltır. Solunum yükünü 

azaltır.14 Akut hiperkapnik solunum yetmezliği olan KOAH hastalarındaki NIMV’nun 

rolünü inceleyen bir Cochrane analizinde, toplam 1264 katılımcıyı içeren 17 randomize 

kontrollü çalışma (RKÇ) incelemeye dahil edilmiş, hastaların entübasyona ihtiyacında %65 

oranında azalma saptanmıştır.106 Mortalite ve entübasyon oranlarını ciddi oranda 

düşürmüştür.107–109 Endikasyonları özetlemek gerekirse;14 

• Solunumsal asidoz (pCO2 ≥ 45mmHg ve arteriel pH ≤ 7,35 olması) 

• Ciddi dispnenin klinik bulgularının olması, artmış solunum işinin 

gözlenmesi. Örneğin: Yardımcı solunum kaslarının kullanımı, batın 

solunumu, interkostal çekilmeler 

• Tamamlayıcı oksijen tedavisine rağmen persistan hipoksemi 

   Yukarıdakilerden herhangi biri hastada mevcut olması NIMV endikasyonunu koydurur. 

 

2.8.2.2.3. İnvaziv Mekanik Ventilasyon 

    KOAH’ta NIMV kullanımı ile ilgili deneyim arttıkça invaziv mekanik ventilasyon 

(IMV) için geçerli olan endikasyonların bazıları NIMV ile tedavi edilmekte ve akut 

solunum yetmezliğinde IMV ihtiyacını ortadan kaldırmaktadır.110 Başlangıçta NIMV 

tedavisi almış ve başarısızlıkla sonuçlanmış, kurtarıcı tedavi olarak IMV kullanılan 
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hastalarda morbidite, hastanede kalış süresi ve mortalite daha fazladır.111 GOLD 2021 

kılavuzuna göre IMV endikasyonları aşağıdaki gibidir.14 

• NIMV tolere edilememesi veya başarısızlık, 

• Solunumsal veya kardiyak arrest sonrası hastalar, 

• Bilinç durumunda azalma veya sedasyonla kontrol altına alınamayan 

ajitasyon, 

• Masif aspirasyon veya tekrarlayan kusmalar, 

• Solunum sekresyonlarını temizlemede yetersizlik, 

• Sıvı veya vazoaktif ilaçlara yanıtsız hemodinamik instabilite, 

• Ciddi ventriküler veya supraventriküler aritmiler, 

• NIMV tolere edemeyen hastalarda hayatı tehdit eden hipoksemi 

 

2.8.2.2.4. Yüksek Akımlı Nazal Oksijen Terapisi 

    Yüksek akımlı nazal oksijen terapisi (HFNC), özel cihazlar ile ısıtılmış ve 

nemlendirilmiş hava akımı sağlayarak uygulanan bir tedavi yöntemidir. Erişkinlerde ise 

maksimum 60 L/dk şeklinde uygulanabilir.112  HFNC, azalmış solunum iş yükü, gelişmiş 

gaz değişimi, artmış akciğer hacmi, dinamik uyum ile ilişkilendirilmiştir.113,114 

    Bu fizyolojik faydalar nedeniyle hipoksemik solunum yetmezliği olan hastalarda 

kullanılabilir, oksijenizasyonu ve klinik sonuçları iyileştirebilir.113–116 HFNC, KOAH 

alevlenmelerinde, akut hiperkapnili hastalarda, ayrıca kronik hiperkapnik hastalarda 

kullanılabilir. Oksijenizasyonu ve ventilasyonu iyileştirdiği, hiperkapniyi azalttığı ve 

yaşam kalitesini artırdığı bildirilmiştir.113,117–119 Ancak çalışmalardaki küçük örneklem 

büyüklüğü, çalışma popülasyonlarının heterojenliği, kısa takip süreleri nedeniyle tedavinin 

etkinliği sınırlı olarak değerlendirilebilmektedir.120 

 

2.9. Anksiyete Bozuklukları 

    Anksiyete bozuklukları, aşırı korku ve kaygı özelliklerini paylaşan bozuklukları içerir. 

Korku gerçek veya algılanan durum ile ilgili duygusal bir tepkidir; ancak anksiyete, 

gelecekteki tehdidin ön görülmesidir.121 Anksiyete bozuklukları, korku, kaygı veya 

kaçınma gibi davranışlara neden olan durumlar ve bunlarla ilgili düşünceler açısından 

birbirinden farklıdır. Çoğu zaman bunlar eşzamanlı olsa da hastaları bu duruma sokan 

nedenler ve hastaların inançları yakından incelenerek ayırt edilebilirler.121 Anksiyete 
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bozuklukları, stresin neden olduğu kalıcı bir durum olmaları nedeniyle geçici korku ve 

anksiyeteden ayrılırlar. Tipik olarak altı aydan uzun süren durumlardır. Süre, anksiyeteye 

neden olan durumun belirlenmesi ve kişinin kültürel özellikleri ile birlikte 

değerlendirilerek tanı konulur.121 

    Anksiyete bozuklukları toplumda çok yaygın olarak bulunmakta ve önemli iş gücü 

kaybına neden olmaktadır. Avrupa'da yapılan çalışmalara göre bir yıllık insidansı %6,4 

olarak saptanmıştır. Kadınlar arasında bir yıllık insidans %17,5 iken, erkekler arasında 

%3,8 olarak değerlendirilmektedir.122 Türkiye’de ise bir yıllık insidansı %6,7 olarak 

bildirilmiştir. 123  

    Anksiyete bozukluklarının tipleri Diagnostic and Statistical Manual of Mental 

Disorders-V (DSM-V) kriterlerine göre Çizelge 4’te gösterilmiştir.121 

 

Çizelge 4. Anksiyete Bozukluklarının Tipleri 

• Ayrılık Anksiyetesi Bozukluğu 

• Seçici Mutizm 

• Özgül Fobi 

• Sosyal Anksiyete Bozukluğu 

• Panik Bozukluğu 

• Agorafobi 

• Yaygın Anksiyete Bozukluğu 

• Başka Bir Durumdan Kaynaklanan Anksiyete Bozukluğu 
    Ancak bütün bu anksiyete bozuklukları üç temel başlık altında incelenebilir. Bunlar, 

yaygın anksiyete bozukluğu, panik bozukluğu, fobik bozukluk olarak özetlenebilir.124 

 

2.9.1. Yaygın Anksiyete Bozukluğu 

    Anksiyete, korkuya benzeyen bir durumdur. Kişi sürekli kötü bir haber alacakmış veya 

bir felaket olacakmış gibi hisseder. Semptomlar, hafif tedirginlikten ruhsal acıya kadar 

geniş bir skalada karşımıza çıkabilir. Yaygın anksiyete bozukluğu, herhangi bir nesneye ya 

da duruma bağlı olmayan, yaygın ruhsal ve fizyolojik belirtiler ile seyreden anksiyete 

bozukluğu olarak tanımlanır.124 Artmış yorgunluk, huzursuzluk, titreme, ağız kuruluğu, 

genel bir huzursuzluk hali görülebilir.125 Sesi heyecanlı veya titrek olabilir. İçinde korku 

benzeri, sanki çok kötü bir şey olacakmış hissi olduğunu söyleyebilir.124 

2.9.2. Panik Bozukluğu 
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    Panik bozukluğu kendiliğinden ve beklenmedik bir şekilde meydana gelen panik 

nöbetlerinin oluşturduğu bir anksiyete bozukluğudur. Sağlık hizmetlerinin kullanımını 

artırabilir, işyerindeki verimliliği azaltabilir.126  Panik nöbetleri olmadığında hastanın genel 

görünümünde bir sorun yoktur. Panik nöbetleri sırasında kaygılı ve endişeli görülürler. 

Hastalar konuşamaz sesi titrer. Panik nöbetleri esnasında hastalarla iletişim kurmak güç 

olabilir. Panik nöbetini tekrar yaşamaktan korktuğu için neden olan şey hakkında 

konuşmak istemeyebilir. Hastalarda panik nöbetleri esnasında çarpıntı terleme titreme, 

nefes darlığı, boğulma hissi gibi şikayetleri olabilir.124 

 

2.9.3. Fobik Bozukluk 

    Fobi, normalde korkulmayacak belli bir durum ya da belli bir nesne ile karşılaşınca 

ortaya çıkan korku durumudur. Hasta korkusunun anlamsız ve yersiz olduğunu bilir ancak 

yine de korktuğu durum veya nesneden kaçınmak ister. Fobik kişide fobisi olduğu nesne ya 

da durumla karşılaşmadığı sürece bir belirti veya bulgu yoktur. Fobisi olduğu nesne ile 

karşılaştığında ise anksiyöz olurlar. Nesneden uzaklaştıklarında ise tamamen normale 

dönerler.124  

 

2.9.4. KOAH ve Anksiyete 

    Anksiyete ve depresyon KOAH’ta önemli komorbiditelerdir. Anksiyete ve depresyon, 

KOAH’lı hastalarda genç yaş, kadın cinsiyet, sigara kullanımı, düşük FEV1, 

kardiyovasküler hastalık ve kötü prognozla ilişkilidir.5–8 

    GOLD 2021 kılavuzuna göre, anksiyete ve depresyonun farklı bir şekilde tedavi 

edilmesine gerek yoktur. KOAH ise her zamanki gibi tedavi edilmelidir. Etkin bir tedavi 

ve pulmoner rehabilitasyonun anksiyete ve depresyon üzerine yararlı etkileri mevcuttur.14  

    Sistematik bir derlemenin sonuçlarına göre, KOAH hastalarının intihar etme olasılığı 

KOAH olmayanlara göre 1,9 kat daha yüksektir.10 Yine yakın zamanlı yapılan bir 

çalışmada KOAH’lı hastalarda anksiyete gelişme riskininin %85 oranında daha fazla 

olduğunu bulmuştur.127 Ayaktan tedavi edilen KOAH hastalarında ise anksiyete prevelansı 

%13 ila %46 arasında değişmektedir.128 Ayrıca anksiyete olan KOAH hastalarında 

alevlenme sıklığı olmayanlara göre iki kat daha fazladır. 129 

     

2.9.5. GAD-7 Anksiyete Skorlaması 
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    GAD-7 anksiyete skorlaması, hastalarda olası anksiyeteyi tespit etmek için kullanılan, 

toplam yedi sorudan oluşan, her soruya hastanın vereceği dört cevap seçeneği sunulan bir 

tarama testidir. Hastalara kesin tanı koydurmaz. Dr. Robert L. Spitzer tarafından 

geliştirilmiş ve 2006 yılında yayınlanmıştır.130 Puanlaması 0 ile 21 arasında değişmektedir. 

Sorulara verilen cevaplarda ‘hiçbir zaman’ seçeneği 0 puan, ‘bazı günler’ seçeneği 1 puan, 

‘günlerin yarısından fazla’ seçeneği 2 puan, ‘hemen hemen her gün’ seçeneği ise 3 puan 

almaktadır. Sorular, hastanın geçirmiş olduğu son iki hafta süresince yaşadığı sorunlara 

odaklanarak sorulur. Amerika Birleşik Devletleri'nde 15 birinci basamak kliniğine başvuru 

yapan hastalarda tarama testi olarak kullanıldığı çalışmada toplam 2740 hastaya skorlama 

sistemi uygulanmış; buna göre testin duyarlılığı %89, özgüllüğü ise %82 olarak 

hesaplanmıştır.130 GAD-7 anksiyete skorlaması Çizelge 5’te gösterilmiştir. 

 

Çizelge 5. GAD-7 Anksiyete Skorlaması     
 

Geçen iki hafta süresince aşağıdaki sorunlardan ne sıklıkla 

rahatsız oldunuz? 

Hiçbir 

zaman 

Bazı 

günler 

Günlerin 

yarıdan 

fazlasında 

Hemen 

hemen 

her gün 

1. Kendini sinirli, kaygılı veya çok gergin hissetme 

2. Kaygılarını durduramama veya kontrol edememe 

3. Farklı şeylerden çok fazla endişelenme 

4. Gevşemede güçlük çekme 

5. Sakince oturamayacak kadar kendini huzursuz hissetme 

6. Kolayca kızma ve asabileşme 

7. Sanki çok kötü bir şey olacakmış gibi korku duyma 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

 

    Skorlamanın validasyonu Hamilton Anksiyete Skorlaması ve Dünya Sağlık Örgütü yeti 

yitimi değerlendirme skalası ile yapılmış, her ikisi ile de yüksek korelasyon göstermiştir.131 

    Skorlama sisteminde 5-9 arası puan alanlar takip edilir, 10-14 arası puan alanlar klinik 

olarak önemli durum olarak belirtilir, 15 ve üstü puan alanlara ise aktif tedavi 

gerekmektedir.130 Aynı zamanda bu skorlamanın Türkçe validasyonu Konkan ve ark. 

tarafından yapılmış olup, testin Türkçe formunun orijinal forma benzer şekilde geçerlilik, 

güvenilirliğe ve iyi psikometrik özelliklere sahip olduğu saptanmıştır.132  

    Kullandığımız skorlama sistemi KOAH’ı olan hastalarda da kullanılabilir; skorlamanın 

yüksek anksiyeteyi tespit etmede yardımcı olabileceğini gösteren bazı çalışmalar da 

mevcuttur.11,133 
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    Acil servise KOAH alevlenme ile başvuran hastalar stabil dönem KOAH hastalarından 

farklı olabilir ve yüksek anksiyete; bu hastaların birçok kötü sonlanımı üzerine etkili 

olabilir. Araştırmamızda bu anksiyete skorlamasını acil servise KOAH alevlenmesi ile 

başvuran hastalara ilk alevlenme tedavisinden sonra uygulayarak; yüksek anksiyete 

skorunun bir aylık acil servis başvurusu, yoğun bakım yatışı ve ölüm ile ilişkisini 

araştırdık. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



22 
 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Araştırmanın Dizaynı 

    Bu araştırma Temmuz 2019 ile Ocak 2021 tarihleri arasında yıllık 55 bin hasta 

başvurusu olan Kocaeli Üniversitesi Araştırma ve Uygulama Hastanesi acil servisinde tek 

merkezli, prospektif ve gözlemsel olarak planlanan kesitsel bir araştırmadır. Araştırmaya 

Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’ndan 04.07.2019 tarihinde onay alınmasını takiben başlandı (Karar no: GOKAEK-

2019/11.06, Proje no: 2019/209), araştırmaya katılan tüm hastalardan yazılı aydınlatılmış 

onam alındı. 

 

3.2. Araştırma Düzeni ve Popülasyonu  

    Bu araştırma, acil servise nefes darlığı şikayeti ile başvuran hastalar arasından KOAH 

alevlenme tanımlamasına uyan hastalar ile gerçekleştirildi. Nefes darlığı şikayeti ile triyaja 

başvuran hastalar acil servise alınmış ve hastayı muayene edip tedavisini düzenleyecek 

olan o günün nöbetçi hekimine haber verildi. İlgili klinisyen hastayı değerlendirip KOAH 

alevlenme tanısı koyduktan sonra ilk alevlenme tedavisini planladı ve tedavisine başladı. 

KOAH alevlenmesi tanımı araştırmanın başlangıç tarihinde mevcut olan GOLD 2019 

kılavuzunun tanımına göre yapıldı.134 Buna göre: KOAH alevlenmesi: “ek tedavi ile 

sonuçlanan semptomların ani kötüleşmesi” olarak tanımlandı.  

     

3.2.1. Araştırmaya Dahil Etme Kriterleri 

• Daha önce KOAH tanısı almış olup, GOLD 2019 kılavuzuna göre KOAH 

alevlenmesi tanısı ile acil servise başvuran hastalar 

• 18 yaşından büyük olan hastalar 

• Araştırmaya katılmayı, ilgili aydınlatılmış onam formunu okuyup, el yazılarıyla 

imzalayarak kabul eden hastalar 

 

3.2.2. Araştırmadan Dışlama Kriterleri 

• Glasgow Koma Skala skoru 15’in altında olan hastalar 

• Son bir ay içerisinde psikoz-nevroz tanısı alıp, bununla ilgili yeni ilaç kullanmaya 

başlayan hastalar 
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3.3. Araştırma Protokolü 

    Nefes darlığı ile acil servise başvuran hastalar triyajdan monitörlü gözlem alanına alındı 

ve hastayı muayene edecek olan o anki nöbetçi acil tıp hekimine haber verildi. Hasta acil 

servis hemşiresi tarafından monitörize edildi. Vital bulguları dosyasına kaydedildi. 

Hastanın doktoru tarafından anamnezi alınarak, fizik muayenesi yapıldı. KOAH 

alevlenmesi olduğu düşünülen hastalar bu aşamada belirlendi. 

    Sonrasında hastanın doktoru tarafından hasta için gerekli tetkikler istendi. Araştırma için 

hastalardan ekstra bir tetkik istenmedi. Kliniğimizde genel olarak KOAH alevlenmesi ile 

başvuran hastalarda, her biri klinisyenin kararına bağlı olarak istenebilecek tetkikler: 

Hemogram, elektrolit düzeyleri, böbrek fonksiyon testleri, karaciğer fonksiyon testleri, 

arter veya venöz kan gazı, CRP, postero-anterior akciğer grafisi (PAAC) şeklindedir. 

Bunlara ek olarak yine klinisyen tercihine bağlı olarak hastalar troponin-I, D-Dimer veya 

nt-proBNP, toraks bilgisayarlı tomografisi (BT) ile de tetkik edilebilir. 

    Hastanın muayenesinden sonra ilk alevlenme tedavisi başlandı. Alevlenme tedavisi 

güncel GOLD kılavuzlarına göre belirlendi (oksijen, inhale bronkodilatatör, steroid, proton 

pompa inhibitörleri, IMV, NIMV vb.). 

    İlk alevlenme tedavisi bittikten sonra alevlenme olduğu düşünülen hastalara 

araştırmadan bahsedildi. Araştırmaya katılmayı kabul eden hastalardan aydınlatılmış 

onamları alındı. Olgu rapor formlarına hastanın aktif sigara içiciliği, paket/yıl cinsinden 

sigara kullanım miktarı, ek hastalıkları (diabetes mellitus [DM], hipertansiyon [HT], 

kronik böbrek hastalığı[KBH] veya kronik böbrek yetmezliği [KBY], serebrovasküler 

hastalık [SVH] öyküsü, koroner arter hastalığı [KAH], kalp yetmezliği [KY], malignite) 

daha önce psikiyatri polikliniği başvurusu olup olmadığı, vital bulguları (ateş, nabız, kan 

basıncı, solunum sayısı, oksijen saturasyonu), hastanın şikayetleri, fizik muayene bulguları, 

klinisyenin uygun gördüğü tetkikler içerisinde lökosit sayısı, hemoglobin (Hb), CRP 

değerleri, kan gazı parametreleri, PAAC veya toraks BT sonuçları ve GAD-7 anksiyete 

skoru kaydedildi. GAD-7 anksiyete skoru hastalara, hastanın acil servis hekimi tarafından 

okunarak uygulandı. Hastaya soru soruldu ve cevap için dört seçenek sunuldu. Cevapların 

sadece bu seçeneklerden biri olması istendi. Soruya verilen cevaba göre olgu rapor 

formuna puan kaydedildi. Anksiyete skorlaması hastaya ilk alevlenme tedavisinden sonra 

uygulandı.  
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    İlk alevlenme tedavisi biten hastalar rutin acil servis işleyişi içerisinde takiplerine devam 

edildi. Güncel kılavuzlara göre tedavilerine devam edildi, yatış veya taburculukları yapıldı. 

 

3.4. Sonlanım Ölçütleri 

    Hastalar veya yakınları acil servisten taburcu edildikten bir ay sonra telefonla arandı. 

Acil servisten taburcu olduktan sonra; tekrarlayan acil servis başvurusu olup olmadığı, eğer 

başvurduysa kaç kez başvurduğu, yoğun bakım yatışı olup olmadığı ve hastanın sağ olup 

olmadığı ile ilgili sorular soruldu, cevaplar kaydedildi.  

 

3.5. İstatistiksel Analiz 

    Araştırmadaki verilerin analizi, SPSS ver. 15.0 (Chicago, IL, USA) istatistik paket 

programı yardımıyla yapıldı. Verilerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov 

testi ile değerlendirildi. Normal dağılıma uyan sürekli değişkenlerin analizi için Student-t 

testi kullanıldı ve veriler ortalama/standart sapma ile ifade edildi. Normal dağılıma 

uymayan sürekli değişkenlerin analizi için Mann Whitney U testi kullanıldı ve veriler 

median/çeyreklikler aralığı ile ifade edildi. Kategorik değişkenlerin analizinde ki-kare ve 

Fisher's exact testleri kullanıldı ve veriler sayı/yüzde ile ifade edildi. Korelasyon analizi 

için non-parametrik Spearman metodu kullanıldı. Dört gözlü tabloda sensitivite ve 

spesifisite hesaplamaları için vassarstats.net web sitesindeki çevrimiçi hesaplama araçları 

kullanıldı. p<0.05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

    Araştırma için toplam 92 hasta değerlendirmeye alındı. Dışlama kriterlerinin 

değerlendirilmesiyle toplam 80 hastanın verileri analiz edildi (Şekil 1). Bir aylık sürecin 

sonunda değerlendirilen mortalite, yoğun bakım yatışı ve acil servise başvuru açısından 

hastaların 43’ü (%53,8) iyi sonlanım grubunda, 37’si (%46,3) kötü sonlanım grubunda yer 

aldı. Kötü sonlanım grubunda yer alan 37 hastadan 33'ü bir aylık süre içinde tekrar acil 

servise başvurdu, 7'si yoğun bakıma yattı, 3'ü ise bu dönemin sonunda öldü. 

 

  Şekil 1. Araştırma Akış Şeması 
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    Hastaların çoğu erkek cinsiyete sahipti (%87,5). Hastalar yaş, cinsiyet, aktif sigara içimi, 

sigara kullanım miktarı (paket/yıl), DM, HT, KBH/KBY, SVH, KAH, KY ve malignite 

açısından kıyaslandığında iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktu. 

Hasta gruplarına ait temel demografik veriler Çizelge 6’da verilmiştir. 

 

Çizelge 6. Hasta Gruplarına Ait Temel Demografik Özellikler 
 İyi Sonlanım 

Grubu 

(n=43) 

Kötü Sonlanım Grubu 

(n=37) 

P Değeri 

Yaş, ort±SD 

Erkek Cinsiyet, n(%) 

Aktif Sigara İçimi, n(%) 

Sigara (paket/yıl) median (IQR) 

DM, n(%) 

HT, n(%) 

KBH/KBY, n(%) 

SVH, n(%) 

KAH, n(%) 

KY, n(%) 

Malignite, n(%) 

67±11 

36 (83,7) 

12 (%27,9) 

40 (20-60) 

13 (%30,2) 

18 (%41,9) 

6 (%14,0) 

2 (%4,7) 

8 (%18,6) 

10 (23,3) 

10 (23,3) 

70±9 

34 (%91,9) 

8 (%21,6) 

50 (38-70) 

12 (%32,4) 

18 (%48,6) 

2 (%5,4) 

1 (%2,7) 

10 (%27,0) 

10 (%27,0) 

8 (%21,6) 

0,175 

0,326 

0,517 

0,175 

0,832 

0,543 

0,275 

1,000 

0,368 

0,698 

0,861 

SD: standart sapma 
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    Hastaların başvuru anındaki ilk semptomları, fizik muayene bulguları ve acil servise 

alındıklarındaki ilk vital bulguları incelendi. Buna göre öksürükte artış, dispne derinliğinde 

artış, balgam miktarında artış, ral, ronküs, sessiz akciğer, yardımcı solunum kası kullanımı, 

ateş, nabız, sistolik kan basıncı (SKB), diyastolik kan basıncı (DKB), solunum sayısı, ve 

oksijen saturasyonu (SpO2) bulguları değerlendirildi. İki grup arasında bu kriterlere göre 

istatistiksel olarak anlamlı fark görülmedi. Bulgular Çizelge 7’de verilmiştir. 

 

Çizelge 7. Hastaların Başvuru Semptomları, Muayene Bulguları ve Vital Bulguları 
 İyi sonlanım grubu 

(n=43) 

Kötü sonlanım 

grubu (n=37) 

P değeri 

Öksürükte artış, n(%) 

Dispne derinliğinde artış, n(%) 

Balgam miktarında artış, n(%) 

Ral, n(%) 

Ronküs, n(%) 

Sessiz akciğer, n(%) 

Yardımcı solunum kası 

kullanımı, n(%) 

Ateş, oC, ort±SD 

Nabız/dk, ort±SD 

SKB, mmHg, ort±SD 

DKB, mmHg, ort±SD 

Solunum sayısı, /dk, ort±SD 

SpO2, %, ort±SD 

26 (%60,5) 

37 (%86.0) 

20 (%46,5) 

17 (%39,5) 

36 (%83,7) 

6 (%14,0) 

17 (%39,5) 

 

36,7 ± 0,7 

101 ± 20 

142 ± 25 

83 ± 15 

31 ± 9 

90 ± 12 

18 (%48,6) 

32 (%86,5) 

15 (%40,5) 

8 (%21,6) 

30 (%81,1) 

5 (%13,5) 

10 (%27,0) 

 

36,7 ± 0,7 

99 ± 19 

146 ± 26 

83 ± 13 

31 ± 6 

89 ± 9 

0,289 

0,955 

0,591 

0,085 

0,757 

0,955 

0,238 

 

0,659 

0,739 

0,557 

0,855 

0,417 

0,708 

SD: standart sapma 
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    Hastalar acil servise başvurduktan ne kadar zaman sonra kan gazı alındığı bilinmemekle 

birlikte, araştırmaya alınan bütün hastaların kan gazı değerleri mevcuttu. Hastalardan 

alınan kan gazının arteryel veya venöz ayrımı yapılamadı. Bundan dolayı parsiyel oksijen 

basıncı (pO2) değerlendirmesi uygun olmayacaktır. Bunun dışında hastalarda pH, pCO2, 

bikarbonat düzeyi (HCO3), laktat, Hb, lökosit sayısı, ve CRP değerleri incelendi. Kötü 

sonlanım grubunda ortalama laktat düzeyi daha yüksek görünse de, istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık yoktu. Değerlendirmeye alınan diğer kan değişkenleri ile ilgili veriler 

Çizelge 8’de verilmiştir. 

 

Çizelge 8. Hastaların Kan Gazı ve Diğer Laboratuvar Değişkenleri 
 İyi sonlanım 

grubu (n=43) 

Kötü sonlanım grubu 

(n=37) 

P değeri 

pH, ort±SD 

pO2, mmHg, ort±SD 

pCO2, mmHg, ort±SD 

HCO3, mmol/L, ort±SD 

Laktat, mg/dL, ort±SD 

Hemoglobin, g/dL ort±SD 

Lökosit, *103/µL median (IQR) 

CRP, mg/L, median (IQR) 

7,40±0,05 

52±23 

42±9 

25,7±4,1 

16,7±7,0 

12,9±2,2 

9,7 (7,6-12,7) 

34 (9-104) 

7,40±0,06 

54±24 

40±11 

24,9±3,9 

19,4±13,5 

13,0±2,4 

12,0 (9,1-15,7) 

16 (7-77) 

0,674 

0,817 

0,370 

0,380 

0,279 

0,899 

0,365 

0,189 

SD: standart sapma 
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    Hastaların 64'üne postero-anterior akciğer (PAAC) grafisi çekildi. İyi ve kötü sonlanım 

grubundan birer hastada plevral effüzyon tespit edildi. PAAC grafisi çekilen hastalar 

arasından, iyi sonlanımı olan hastaların 20'sinde (%57,1), kötü sonlanımı olan hastaların 

14'ünde (%51,9) infiltrasyon tespit edildi (p=0,678). 

    Bu dönem içinde hastaların 26'sına toraks BT çekildi. İyi sonlanımı olan hastaların 

12'sinde (%85,7), kötü sonlanımı olan hastaların 9'unda (%75,0) infiltrasyon tespit edildi 

(p=0,635).  

    Hastaların daha önce psikiyatri polikliniğine başvurup başvurmadıkları sorgulandı. İyi 

sonlanımı olan hastaların 8'inin (%18,6), kötü sonlanımı olan hastaların 9'unun (%24,3) 

psikiyatrik yardım almış olduğu görüldü (p=0,533). 

    Daha önce psikiyatri polikliniğine başvuran 17 hastanın median GAD-7 sonucu 8 (IQR: 

4-14), başvurmamış olan 63 hastanın median GAD-7 sonucu 6 (IQR: 4-10) olarak bulundu 

(p=0,281). 

    Kötü sonlanımı olan hastaların acil servise bir aylık süre içinde median 1 kez (IQR: 1-1) 

başvurdukları görüldü. Hastaların acil servise başvuru sayıları ile GAD-7 skorları arasında 

zayıf korelasyon olduğu görüldü (r=0,230, p=0,040). 

    Kötü sonlarım grubunda olan 9 hastanın daha önce psikiyatri polikliniği başvurusu 

mevcut olup median GAD-7 skoru:12 (IQR: 5-16) bulundu. Kötü sonlanım grubundaki 

kalan 28 hastanın ise daha önce psikiyatri polikliniği başvurusu olmayıp median GAD-7 

skoru:7 (IQR: 4-11) olarak saptandı (p=0,154). 

    Araştırmamızda acil servise başvuran hastaların median GAD-7 skoru 8 (IQR: 4-14) 

başvurmayan hastaların median GAD-7 skoru 6 (IQR: 2-8) olarak saptandı. Acil servise 

başvuran ve başvurmayan hastalar değerlendirildiğinde GAD-7 skorları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamadı. (p=0,072) 
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    Araştırmada tüm hastaların median GAD-7 skoru 7 (IQR:4-11) olarak bulundu. GAD-7 

skoru 10 ve üzeri olan hastaların ruh sağlığı profesyonelleri tarafından değerlendirmeleri 

önerilmektedir. Buna göre iyi sonlanımı olan hastaların 9'unun (%20,9), kötü sonlanımı 

olan hastaların 16'sının (%43,2) GAD-7 skoru yüksek olarak değerlendirildi; kötü 

sonlanımı olan hastaların GAD-7 skorları iyi sonlanımı olan hastalara göre 

istatistiksel olarak anlamlı olarak yüksekti. Buna göre GAD-7 testinin duyarlılığı %43,2 

(%95 güven aralığı [GA]: 27,1-60,5), özgüllüğü %79,1 (%95 GA: 64-90), pozitif 

olabilirlik oranı 2,1 (%95 GA: 1,0-4,1), negatif olabilirlik oranı 0,7 (%95 GA: 0,5-1,0) 

olarak hesaplandı. Hastaların GAD-7 skorlarına göre sonlanımlara dağılımı Çizelge 9’de 

özetlenmiştir. 

Çizelge 9. Hastaların GAD-7 Skorlarına Göre Sonlanımlara Dağılımı 
 İyi sonlanım grubu 

(n=43) 

Kötü sonlanım grubu 

(n=37) 

P değeri 

GAD-7 skoru ≥ 10 

GAD-7 skoru < 10 

9 

34 

16 

21 

0,032 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



31 
 

    GAD-7 skoru için hastalar 5-9 arası puan (hafif), 10-14 arası puan (orta), 15 ve üzeri 

puan (yüksek) olarak değerlendirildiklerinde; iyi sonlanım grubundan 4 hastanın, kötü 

sonlanım grubundan 6 hastanın yüksek ciddiyet skoruna sahip oldukları ve muhtemelen 

yaptığımız tarama testine göre aktif psikiyatrik tedavi ihtiyaçları olabileceği görüldü. 

Hastaların buna göre dağılımları Çizelge 10'da sunuldu. 

 

Çizelge 10. Hastaların Ciddiyetleri ve GAD-7 Skorlarına Göre Dağılımları 
 İyi sonlanım grubu 

(n=29) 

Kötü sonlanım grubu 

(n=26) 

P değeri 

GAD-7 skoru: 5-9  

(İzlem) 

GAD-7 skoru: 10-15 

(Klinik olarak ciddi) 

GAD-7 skoru ≥ 15  

(Aktif tedavi gerekliliği) 

20 

 

5 

 

4 

10 

 

10 

 

6 

0,072 
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5. TARTIŞMA 

    Araştırmamızda, acil servise KOAH alevlenme ile başvuran hastalardaki GAD-7 

anksiyete skorunun bir aylık acil servis başvurusu, mortalite ve yoğun bakım yatışı ile 

ilişkisini araştırdık. Araştırmamızdaki hastaların büyük çoğunluğunun erkek cinsiyet ve 

yaşlı hastalardan oluşmakta olduğunu gördük. KOAH alevlenmesi ile acil servise başvuran 

hastalardaki en sık görülen şikayet dispne derinliğinde artıştı. İyi sonlanım grubu ve kötü 

sonlanım grubu arasında diğer fizik muayene bulguları ve vital bulgulara bakıldığında 

belirgin farklılık yoktu. Yine hastaların kan değişkenlerinde iyi sonlanım grubu ile kötü 

sonlanım grubu arasında belirgin farklılık gözlenmedi. GAD-7 skoru 10 ve üzerinde olan 

hastalar belirgin bir şekilde kötü sonlanım grubunda daha fazla idi. Çalışmamızın 

sonuçlarına göre, aktif tedavi önerilen GAD-7 skorunun 10 ve üzerinde olması ile bir ay 

içerisindeki acil servis başvurusu, yoğun bakım yatışı ve mortalitenin ilişkili olduğunu 

bulduk. 

    GAD-7 anksiyete skorlaması daha önce tarama testi olarak, birinci basamak sağlık 

kuruluşlarında 130,135, kanser hastalarında136 ve COVID-19 salgınından sonra sağlık 

çalışanlarında anksiyetenin belirlenmesinde137, KOAH hastalarının ve bakıcılarının 

anksiyete düzeylerinin belirlenmesi ve yaşam kaliteleri üzerine etkilerinin 

incelenmesinde138 kullanılmış bir testtir. Abar ve ark.’nın yaptığı bir araştırmada acil 

servise başvuran hastalardaki depresyon ve anksiyetenin acil servis kullanımı ve hastane 

bakımı almadaki engel algısını artırıp artırmadığı araştırılmıştır. Çalışma anksiyeteyi 

belirlemek için GAD-7 anksiyete skorlaması, depresyonu belirlemek için ise Patient 

Health Questionnarire-9 (PHQ-9) skorlaması kullanılmıştır. Toplam 251 hasta ile 

araştırma gerçekleştirilmiş, 29 hastada orta derece veya şiddetli depresyon, 26 kişide de 

şiddetli anksiyete saptanmıştır. Hem depresif, hem de anksiyetik hastalar için son altı 

aydaki medyan acil servis başvuru sayısı 3.5, sadece depresyonu veya sadece anksiyetesi 

olan hastalar için acil servis başvuru sayısı 2, anksiyete ve depresyonu olmayan hastalar 

için medyan başvuru sayısı 1 olarak saptanmış ve bu istatistiksel olarak anlamlı olarak 

saptanmıştır (p=0,004). Çalışmada 45-85 yaş aralığındaki hastalar değerlendirilmiş, 

psikiyatrik aciller, suisid girişiminde bulunan hastalar, kırmızı alan hastaları çalışmaya 

dahil edilmemiştir.139 Çalışmada GAD-7’nin 15 ve üstünde olması acil servis başvuru 

sayısını artırdığı gösterilmiş olup bizim çalışmamızda da orta düzey anksiyetenin KOAH 

alevlenmelerde belirlediğimiz kompozit sonlanım ile ilişkili olduğunu bulduk. Bu 



33 
 

çalışmada hastaların tanıları ile ilgili net bir kategorizasyon yapılmamıştır. Bundan sonraki 

çalışmalarda farklı hastalıklara özel olarak yüksek anksiyetenin acil servis başvurusu ile 

ilişkili olup olmadığı araştırılabilir. 

    Çalışmamızdaki sonuçlara göre olası tedavi gerektiren anksiyetesi olan KOAH 

alevlenme hastaları sağlık sisteminde hem acil servislerde, hem de yoğun bakımlarda 

ekstra yük oluşturabilir. Pooler ve ark.’nın yaptığı bir sistematik derlemede de stabil 

dönem KOAH hastalarındaki anksiyete ve depresyon, yüksek hastaneye yatış oranları ile 

ilişkili olarak saptanmıştır.140 Bu çalışmada toplam 24 makale değerlendirilmiş ve 

anksiyete ve depresyonun KOAH hastalarında hastaneyi yatışı artırdığına yönelik ortak 

görüşler olduğu belirtilmiştir. Sınırlı olan örneklemimize rağmen bu hastalardaki GAD-7 

skoru ile tespit edilmiş anksiyetenin kötü sonlanım ile ilişkili bulunmuş olması, anksiyetesi 

olan KOAH hastalarının sağlık sistemlerine getirdiği yük açısından önemli bir göstergedir. 

    Çalışmamızda kötü sonlanım grubundaki hastalarda, psikiyatri polikliniğine başvuran 

hastaların GAD-7 anksiyete skorları başvurmayanlara göre daha yüksek görülse de 

istatistiksel olarak anlamlı değildir. Aktif psikiyatrik tedavi alan grupta skorun daha yüksek 

çıkması ise bir çelişki oluşturmaktadır. Coventry ve ark.’nın yaptığı bir meta-analizde, 

psikiyatrik ilaç kullanmadan yaşam tarzı değişimi ve psikolojik desteğin, KOAH 

hastalarındaki anksiyete ve depresyon üzerindeki etkileri incelenmiştir. Meta-analiz toplam 

30 çalışma ile yapılmış olup 29’u depresyonu değerlendirmek için, 26’sı ise anksiyeteyi 

değerlendirmek için kullanılmıştır. Median yaş 66,3 olarak saptanmıştır. Çalışmalarda 

farklı skorlamalar kullanıldığı için her çalışma için standartlaştırılmış ortalama fark 

hesaplanmıştır. Müdahale grubunun skor ortalamasından kontrol grubunun skor ortalaması 

çıkarılarak havuzlanmış standart sapmaya bölünmesiyle elde edilmiştir. Sonuçlara göre 

hastaların anksiyetesinin azaltılmasında kompleks terapinin işe yaradığı saptanmıştır 

(anksiyete için standartlaştırılmış ortalama fark -0,23, %95 GA -0,38 ila -0,09). Alt grup 

incelemesinde ise anlamlı farklılık egzersiz eğitimi alan gruplarda ortaya çıkmıştır 

(anksiyete için standartlaştırılmış ortalama fark -0,45, %95 GA -0,71 ila -0,18).141 Bizim 

çalışmamız hastaların ilaç tedavisi dışında almış olduğu psikolojik destek tedavisi veya 

yaşam tarzı değişikliklerine odaklanmadı. KOAH alevlenme ile acil servise başvuran 

hastaların bu tarz tedavileri alıp almadığı ile birlikte değerlendirilmesi sonuçları 

etkileyebilir. Hastalar yaşam tarzı değişikliği ve psikolojik yardım aldıklarında kötü 

sonlanımları azalabilir, anksiyete skorları düşebilir ve alevlenmelerdeki iyi sonlanım ile 
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ilişkili bir sonuç elde edilebilir. Araştırmamızda aktif tedavi alması gerekebilecek toplam 

10 hasta vardı. Bu hastalarda yapılacak yaşam tarzı değişiklikleri, kötü sonlanımları 

azaltabilir. Anksiyete skoru yüksek gelen KOAH alevlenme hastaları arasında yaşam tarzı 

değişikliklerinin kötü sonlanım üzerine etkileri ile ilgili bir araştırma yapılabilir. 

    Çalışmamızdaki 80 hastanın 70’i (%87,5) erkek cinsiyete sahiptir. Raherison ve ark.’ın 

yaptığı bir araştırmaya göre erkek nüfusta KOAH’ın kadınlara göre iki kat daha fazla 

görüldüğü bildirilmiştir.142 Bu araştırmaya göre bunun sebebinin erkeklerin kadınlara göre 

sigara içme alışkanlığının daha fazla olduğu belirtilmiştir. Mannino ve ark. tarafından 

yayınlanan bir araştırmaya göre de erkeklerde daha yüksek oranda KOAH görülmektedir. 

Bu çalışmaya göre ülkeden ülkeye değişebilmekle birlikte son zamanlarda gelir düzeyi 

yüksek ülkelerde kadınlar ile erkekler benzer sigara içme oranlarına sahip olduklarından 

dolayı KOAH görülme sıklığı da benzer düzeylere geliyor gibi görülmektedir.143 

Çalışmamızda %87,5 olan erkek oranı oldukça yüksektir. Bununla birlikte DSM-V’e göre 

kadınlarda anksiyete ve depresyonun görülme oranı erkeklere göre genellikle 2:1 oranında 

olacak şekilde daha yüksektir.121 Buna rağmen yüksek anksiyetenin kötü sonlanım ile 

ilişkili olduğunu saptadık. Bu da kadın oranının daha fazla olduğu bir örneklem ile 

çalışıldığında sonuçları farklı yönde etkileyebilir. 

    KOAH hastalarında anksiyete ve depresyon daha önceki araştırmalarda genellikle stabil 

dönemde değerlendirilmiştir. Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) skoru144, 

Beck Anxiety Inventory (BAI) skoru145 AIR skoru ve GAD-7 skoru133 gibi pek çok 

skorlama sistemi hastalarda anksiyete taraması için kullanılmıştır. KOAH ve anksiyete 

ilişkisi yaygın olarak çalışmasına karşın, acil servise başvuran KOAH alevlenme hastaları 

ile yapılmış bir anksiyete tarama çalışmasına yapmış olduğumuz literatür taramasında 

rastlayamadık.  

    Xu ve ark.’ın Çin’de yapmış olduğu bir araştırmada KOAH hastalarındaki anksiyete ve 

depresyonun alevlenme riskine bağımsız etkileri incelenmiş ve HADS skoru 

kullanılmıştır.144 Çalışmada toplam 491 stabil KOAH hastası değerlendirilmiş ve hastalar 

bir yıllık takibe alınarak anksiyete ve depresyon ile alevlenmeler arasındaki ilişki 

incelenmiştir. HADS skoru hastalar ilk çalışmaya alınırken uygulanmıştır. Buna göre 

hastalar bir yıl boyunca her ay aranarak bilgiler elde edilmiştir. Alevlenmeler ise, 48 saat 

içerisinde ise en az bir semptomda kötüleşme var ise semptom bazlı alevlenme (balgam 

miktarında artış, balgam renginde değişiklik veya nefes darlığında artış), en az bir 
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semptomda kötüleşme ve ek ilaç ihtiyacı olduğu durumlar da olay bazlı alevlenme olarak 

tanımlanmıştır. Bir yıl içerisinde toplam 876 semptom temelli, 450 olay temelli alevlenme 

kaydedilmiş, olay temelli alevlenme yaşayan hastaların 183’ünün hastanede yatışı 

yapılmıştır; 306 hasta tek alevlenme yaşamıştır. Çalışmaya göre HADS-A skoru ≥8 olan 

hastalarda anksiyete var, diğer hastalarda ise anksiyete yok kabul edilmiştir; HADS-A 

skoru <8 olan 444 hasta, HADS-A skoru ≥8 olan 47 hasta değerlendirilmiştir. Yatan 

hastalarda hastane yatış süreleri kıyaslandığında anksiyete var kabul edilen hastalar 

ortalama 49.1±48.2 gün hastanede yatarken, anksiyete yok kabul edilen hastalar ortalama 

26.9±21,3 gün hastanede yatmış ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p=0,03). Semptom bazlı alevlenmeler incelendiğinde anksiyete yok kabul edilen 444 

hastanın 169’u (%38,1) hiç alevlenme geçirmemiş, 99’u (%22,3) bir alevlenme geçirmiş 

176’sı (%39,6) iki veya daha fazla alevlenme geçirmiştir. Anksiyete var kabul edilen 47 

hastanın 16’sı (%34,0) hiç alevlenme geçirmemiş, 11’i (%23,4) bir alevlenme geçirmiş 

20’si (%42,6) ise iki veya daha fazla alevlenme geçirmiştir. Bu da semptom bazlı 

alevlenmeler ile anksiyete arasında ilişki olduğunu göstermiştir (p=0,003). Bizim 

çalışmamızda ise tedavi gerektirecek düzeyde olan anksiyete ve kötü sonlanım arasında bir 

ilişki saptandı. Sonraki çalışmalar için anksiyetenin uygun bir şekilde tedavi edilmiş 

olmasının kötü sonlanım veya alevlenme riskini azaltıp azaltmadığı araştırılabilir. 

    Çalışmamızda kullandığımız skorlama sistemi daha önce stabil KOAH hastalarında 

kullanılmış bir testtir. Amerika’da prospektif olarak 16 merkezde yapılan bir çalışmada 

GAD-7, HADS-A ve AIR skorları stabil dönem KOAH hastalarında karşılaştırılmıştır.  

Çalışmada altın standart olarak Mini-International Neuropsychiatric Interview (MINI) 

sürüm 7.0 kullanılmış olup kıyas buna göre yapılmıştır. Son 6 haftada steroid ve 

antibiyotik almayan, majör psikiyatrik tanısı olmayan, hastalar üstünde, toplam 220 hasta 

çalışmaya dahil edilerek analiz gerçekleştirilmiştir. GAD-7, HADS-A ve AIR skorlarının 

stabil KOAH hastaları üzerinde karşılaştırıldığı bir çalışmada bu skorlamaların 

duyarlılıkları arasında belirgin fark görülmemiştir (sırası ile %77, %63, %66). Ancak aynı 

çalışmada HADS-A skorunun özgüllüğü %85, GAD-7 skorunun %77, AIR skorunun da 

%65 olarak saptanmış olup istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur.133 Bu çalışmaya göre 

üç skorlama sistemi de hastalar için orta düzeyde belirleyici olmuştur.133 Bizim 

çalışmamızda da hastaları bir psikiyatrist değerlendirmemiş, sadece GAD-7 anksiyete 

skorlaması uygulanıp hastalardaki bir aylık kötü sonlanım değerlendirilmiştir. 
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Uyguladığımız bir tarama testidir ve hastalara anksiyete bozukluğu tanısı koydurmaz. Bize 

KOAH alevlenmelerdeki muhtemel tedavi gerektiren anksiyetenin bir aylık kötü sonlanım 

ile ilişkisi hakkında fikir verebilir. Ancak bir altın standart test (psikiyatrist 

değerlendirmesi) ile kötü sonlanımın arasındaki ilişkinin araştırıldığı bir çalışma 

planlanabilir. Bu da çalışmamızın zayıf yanlarından birini oluşturmaktadır.  
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KISITLILIKLAR 

    Araştırmamızın bazı kısıtlılıkları bulunmaktadır: 

    Araştırmamız Temmuz 2019 ve Ocak 2021 tarihleri arasında yapılmıştır. Çalışmamızın 

sürdüğü esnada Aralık 2019’da COVID-19 salgını tüm dünyada yayılmış, Mart 2020 

tarihinde ise ülkemizde ilk vaka görülmüştür. Ülkemizde ilk vakanın görülmesi ile birlikte 

kısıtlama tedbirleri alınmaya başlanmış, kamu spotları ve diğer yayın organları ile ulusal 

medyada risk grupları halka iletilmiştir. Bu nedenle KOAH hastaları kendilerini daha iyi 

korumuş ve daha az sıklıkta alevlenme geçirmiş olabilir. Bu tarihten sonra acil servis 

başvuruları ilk aşamada önemli ölçüde azalmış ve KOAH alevlenme ile acil servisimize 

başvuran hasta sayısı ciddi manada azalmıştır. Bu da örneklem büyüklüğümüzün sınırlı 

kalmasına neden olmuştur. 

    Bir diğer kısıtlılık ise çalışmamızın tek merkezli olmasıdır. Hastanemiz şehir 

merkezinde bulunan tek üçüncü basamak hastanedir. Bu da daha ağır vakaların 

hastanemize başvurmasına ve hafif KOAH alevlenmelerini değerlendirememiş olmamıza 

neden olmuş olabilir. 

    Araştırmamızdaki bir diğer kısıtlılık hastaların servis yatışları dikkate alınmamış 

olmasıdır. Yatış kararının, hastanelerin kendi protokollerine göre farklı kriterler ile 

belirlenebilme ihtimalinden dolayı kötü sonlanım için bir değerlendirme kriteri olarak 

belirlenmemiştir.  

    Araştırmamızda GAD-7 anksiyete ölçeğini klinisyen hastaya okuyarak doldurmuştur. 

Formları dolduramayacak durumda olan hastalar için bu şekilde bir yol izlenmiş, hastanın 

kendi doldurabilecek durumda olsa bile klinisyen tarafından okunarak doldurulmuştur. Ve 

formun doldurulduğu alan acil servisteki hastanın yatağı olup daha sakin veya sessiz bir 

ortama alınmamıştır. Acil servis ortamı hastaların anksiyetesini artırmış ve sonuçlarımızı 

etkilemiş olabilir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

    Araştırmamızda KOAH alevlenme ile acil servise başvuran hastalardaki GAD-7 skoru 

ile taranan anksiyetenin; bir aylık acil servis başvurusu, yoğun bakım yatışı ve mortalite ile 

ilişkisini değerlendirdik. Sonuçlarımıza göre GAD-7 skoru ≥ 10 olan hastalar ile 1 aylık 

kötü sonlanım (acil servis başvurusu, yoğun bakım yatışı ve mortalite) arasında anlamlı 

ilişki bulduk. 

    Bundan sonraki çalışmalarda, tarama testleri ile anksiyetesi saptanan KOAH alevlenme 

hastalarının bir psikiyatrist tarafından değerlendirilerek anksiyete bozukluğunun kesin 

tanısının konulması ve tedavi gerektiren hastalara uygun tedavi başlandıktan sonra bu 

hastaların kötü sonlanım eğilimleri tekrar değerlendirilebilir. 

    Anksiyete bozukluğu kanıtlanmış KOAH hastalarında, uygun tedavisi planlanmış grup 

ile aktif tedavi almayan bir başka grup kıyaslanabilir ve tedavi alan grupta kötü sonlanımın 

azalıp azalmadığı incelenebilir. 

     

     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



39 
 

7. ÖZET 

Acil Servise KOAH Akut Alevlenmesi ile Başvuran Hastalarda GAD-7 Anksiyete 

Skorunun, Bir Aylık Acil Servis Başvurusu, Yoğun Bakım Yatışı ve Mortalite 

Üzerine Etkilerinin İncelenmesi 

 

Giriş ve Amaç: Anksiyete, KOAH hastalarında sık görülen bir komorbiditedir. Bu 

araştırmanın amacı, acil servise başvuran KOAH alevlenmelerinde GAD-7 skoru ile 

taranan anksiyetenin kötü sonlanım ile ilişkisini araştırmaktır. 

Gereç ve Yöntem: Bu araştırma tek merkezli, prospektif ve gözlemsel olarak 

gerçekleştirilen kesitsel bir çalışma olarak planlandı. Araştırmamızda üçüncü basamak bir 

acil servise başvuran KOAH alevlenmeleri değerlendirildi, ilk tedaviden sonra GAD-7 

anksiyete skoru hastalara uygulandı, hastaların acil servisteki tanı ve tedavi süreçleri aynı 

şekilde devam etti. Bir ay sonra hastalara veya yakınlarına ulaşılarak acil servis başvurusu, 

yoğun bakım yatışı ve mortalite ile ilgili bilgiler elde edildi. GAD-7 skoruna göre 10 ve 

üstü puan alan hastalar klinik olarak ciddi kabul edilmektedir. Bu sonuçlara göre hastalarda 

GAD-7 skoru ile kötü sonlanımın ilişkisi değerlendirildi. 

Bulgular: Araştırmaya dahil edilen 92 hastanın 12'si farklı sebeplerle dışlandıktan sonra, 

toplam 80 hasta analize dahil edildi. Analiz edilen hastaların 43’ü iyi sonlanım grubunda 

37’si kötü sonlanım grubunda idi. Bir aylık sürenin sonunda; toplam 33 hasta acil servise  

yeniden başvurdu, 7 hasta yoğun bakıma yattı ve 3 hastada mortalite gerçekleşti. İki grup 

arasında demografik veriler, komorbid hastalıklar, fizik muayene ve vital bulgular ile acil 

serviste değerlendirilen temel biyokimyasal değişkenler açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık yoktu. Çalışmamızda kötü sonlanım grubunda 16 hastanın, iyi 

sonlanım grubunda ise 9 hastanın GAD-7 skoru ≥ 10 geldi ve bu skorlar kötü sonlanım 

grubunda daha yüksekti (p=0,032).  

Sonuç: Araştırmamızın sonuçlarına göre, KOAH alevlenmesi ile acil servise başvuran 

hastalarda GAD-7 skoru ile taranan anksiyetenin; bir aylık acil servis başvurusu, yoğun 

bakım yatışı ve mortalite ile ilişkili olabileceği saptanmıştır. 
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8. İNGİLİZCE ÖZET 

Evaluation of The Effects on One Month Emergency Department Admission, 

Intensive Care Admission and Mortality of GAD-7 Anxiety Score in Patients 

Presenting To The Emergency Department With Acute Exacerbation of COPD 

 

Introduction: Anxiety is a common comorbidity in COPD patients. The purpose of this 

study is to investigate the relationship between anxiety, screened by the GAD-7 score and 

poor outcome in COPD exacerbation patients presenting to the emergency department 

(ED).  

Materials and Methods: This study was planned as a single-center, prospective and 

observational cross-sectional study. In our study, COPD exacerbations admitted to our 

tertiary ED were evaluated, the GAD-7 anxiety score was applied to the patients after the 

first treatment, and the diagnosis and treatment processes of the patients in the ED 

continued in the same way. One month later, the patients or their relatives were contacted 

to obtain information on ED admission, intensive care admission, and mortality. According 

to the GAD-7 score, patients who have a score of 10 and above are considered clinically 

important. In accordance with these results, the relationship between GAD-7 score and 

poor outcome was evaluated.  

Results: After 12 of 92 patients were excluded due to different reasons, 80 patients in total 

were included in the analysis. Fourty three of the patients analyzed were good outcome 

group and 37 of them were in the poor outcome group. At the end of a one-month period, a 

total of 33 patients admitted in the ED, seven patients hospitalized to the intensive care 

unit, and three patients died. There was no significant difference between the two groups in 

terms of demographic data, comorbid diseases, physical examination and vital signs, and 

basic biochemical variables evaluated in the emergency department. In our study, 16 

patients in the poor outcome group and 9 patients in the good outcome group had a GAD-7 

score of  ≥ 10, and these scores were higher in the poor outcome group (p=0.032). 

Conclusion: According to the results of our study; it was determined that anxiety screened 

by GAD-7 score in patients admitted to the ED with COPD exacerbation may be 

associated with one-month ED re-admission, intensive care hospitalization and mortality. 
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9. EK  

9.1 Olgu Rapor Formu 
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