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KISALTMALAR DIiZiNi

AIR: Anxiety Inventory for Respiratory Disease
CAF: COPD Anxiety Questionnaire

cAMP: Siklik Adenozin Mono Fosfat

CRP: C-Reaktif Protein

DKB: Diyastolik Kan Basinci

DM: Diabetes Mellitus

DSM: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders
DSO: Diinya Saghk Orgiitii

FEV1: Birinci Saniyedeki Zorlu Ekspiryum Hacmi
FiO2: Solunan Havadaki Oksijen Yiizdesi

FVC: Zorlu Vital Kapasite

GA: Giiven Aralig1

GAD-7: Generalized Anxiety Disorder 7

GOLD: KOAH ig¢in Global Girigim

Hb: Hemoglobin

HCOs: Bikarbonat

HFNC: Yiiksek Akimli Nazal Oksijen Terapisi

HT: Hipertansiyon

IMYV: Invaziv Mekanik Ventilasyon

IV: intravendz

KAH: Koroner Arter Hastalig1

KBH: Kronik Bobrek Hastaligi

KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi

KEB: Kisa Etkili Bronkodilatator

KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1

KY: Kalp Yetmezligi

MINI: Mini-International Neuropsychiatric Interview
mMRC: Modified British Medical Research Council Skalast
NIMYV: Non-invaziv Mekanik Ventilasyon

O2: Oksijen



PAAC:Postero-Anterior Akciger Grafisi
pCOs: Parsiyel Karbondioksit Basinci
PHQ-9: Patient Health Questionnarire-9
pO:: Parsiyel Oksijen Basinci

QTec: Diizeltilmis QT Aralig1

RKC: Randomize Kontrollii Calisma
SKB:Sistolik Kan Basinci

SpO:: Oksijen Saturasyonu

SVH: Serebrovaskiiler Hastalik
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1. GIRIS VE AMAC

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH) diinyada mortalite ve morbiditenin temel
nedenlerinden biridir. Halk saglig1 sorunlariin ve saglik harcamalarinin artmasinin en
biiyiik nedenlerinden olan KOAH, 2012 yilinda 3 milyondan fazla insanin 6liimiine neden
olmustur ve bu diinya genelindeki 6liimlerin %6’sina tekabiil etmektedir. KOAH
diinyadaki en 6nemli {i¢ 6liim nedeninden biri olup bu dliimlerin biiyiik boliimii diisiik ve
orta gelir seviyesine sahip iilkelerde meydana gelmektedir.' Kiiresel olarak risk
faktorlerine maruz kalma ve artan yas ile beraber ilerleyen yillarda KOAH’I1 hasta
sayismin artacagi tahmin edilmektedir.?

KOAH, genellikle zararl partikiil veya gazlara maruz kalmakla ortaya ¢ikan, konak¢i
faktorlerinden etkilenen, kalict solunum semptomlar1 ve hava akisi sinirlamasi ile
karakterize dnlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir.

KOAH alevlenmesi ise solunum semptomlarinin ek tedavi ihtiyaci ile sonuglanan akut
kotiilesmesi olarak tanimlanir.®* KOAH alevlenmeleri hastaligin takibi igin énemlidir.
Clinki hastalarin genel saglik durumunu negatif etkiler, hastane yatis1 ve tekrarlayan
bagvurular artirir ve hastaligin progresyonunu hizlandirir.

KOAH hastalar1 i¢in anksiyete ve depresyon ciddi bir problemdir ve her ikisinin de kotii
prognozla iliskili oldugu gériilmiistiir.”® Hastalar sadece hastaligin fiziksel zorluklari ile
degil ayn1 zamanda psikolojik sorunlari ile de miicadele etmek zorundadirlar. Onceki
caligmalar KOAH’l1 hastalarin yaklasik %55’inde anksiyete bozuklugu ve depresyonun
goriildiigiinii gdstermistir.” Yine bir sistematik derleme KOAH’l1 hastalarmn KOAH
olmayan hastalara gore intihar etme risklerini 1,9 kat daha yiiksek olarak éngormiistiir.'”
KOAH’11 hastalarda bu riskler i¢in kullanilabilecek 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 hastalarinda anksiyete ve depresyonun
belirlenmesi i¢in klinik kullanima uygun, giivenilir yontemlerdir.'!

Bizim arastirmamiz; KOAH alevlenmesi ile acil servise bagvuran hastalarda GAD-7
anksiyete skorunun bir aylik acil servis bagvurusu, yogun bakim yatig1 ve mortalite {izerine
etkilerini incelemekte ve yiiksek anksiyete skorunun bu sonlanim 6lg¢iitleri ile arasinda

iliski olup olmadigini1 saptamay1 amaglamaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Giris

KOAH tiim diinyada 6nde gelen bir halk saglig1 sorunu olup hem 6nlenebilir hem de
tedavi edilebilir bir hastaliktir. Tiim diinyadaki en sik ii¢ 6liim nedeninden biridir.'? Saglik
Bakanligi'nin 2018 yilinda yaymlamis oldugu Saglik Istatistikleri Y1lligi’na gére solunum
sistemi hastaliklari, 6liimlerin %12,48’ini olusturmaktadir; buna gére KOAH en sik
goriilen {iciincii 6liim nedenidir.'?

KOAH ta karakteristik olarak goriilen hava yolu sinirlamasina, kiiciik hava yolu
hastalig1 (bronsiolit) ve akciger parankimindeki yikimin (amfizem) birlikte ortaya ¢ikmasi
neden olmaktadir. Ancak bu degisimler her zaman bir arada olmaz, zaman igerisinde farkl
oranlarda gelisirler.

Hava yollarinda kronik bir inflamasyonun meydana gelmesi genellikle dis etkenlere
bagli olabilir. Sigaraya ve kotli hava kosullarina maruziyet bu kronik inflamasyona neden
olabilir.'*

Hava yollarinda meydana gelen kronik inflamasyon, yapisal degisikliklere neden olur.
Akcigerin elastik 6zelligini kaybetmesine bagl olarak kii¢lik hava yollarinin ekspiryum
sirasinda agik kalmasi zorlagir. Kronik inflamasyon, ayni zamanda bu kiiciik hava
yollarinin daralmasina ve akciger parankiminin tahribatina sebep olarak kii¢iik hava yollar1
ile alveolar baglantilarin kaybina ve akcigerin elastik yapisinin bozulmasina neden olur.
Yine mukosiliyer disfonksiyon da hastaligin karakteristik bir komponenti olarak
goriilmektedir. Tiim bunlara bagl olarak akcigerde yeterli hava akimi saglanamamaya
baslar ve hava akimi sinirlanir. Spirometri ile sinirlanan hava akimi dlgiilebilir, bu nedenle
KOAH tamsinda kullanilir.'

KOAH hastalarinda kronik solunum semptomlar1 hastaliktan 6nce geligebilir. Hava
akiminda sinirliliklarin gelismesi akut solunum olaylarma baglh olarak ortaya gikabilir. '
Yine normal spirometrik degerlere sahip olan kisilerde kronik solunum semptomlari
mevcut olabilir,!>

KOAH ayn1 zamanda 6nemli bir ekonomik yiik ile iligkilidir. Avrupa Birligi’nde toplam
saglik harcamalarinin %6’s1 solunum yolu hastaliklar1 i¢in, bunun da %56’s1 KOAH i¢in

yapilmaktadir.!” Amerika Birlesik Devletleri’nde KOAH’1n tahmini maliyeti 32 milyar



dolar, dogrudan olmayan harcamalarda 20,4 milyar dolar seviyelerindedir.'® Ve biitiin bu
harcamalarda KOAH alevlenmeleri, KOAH yiikiiniin en biiyiik payini olusturmaktadir.'
Hastalik siniflandirilirken dnceki kilavuzlarda birinci saniyedeki zorlu ekspiryum hacmi
(FEV1) tabanl bir siniflandirma kullanilsa da bu smiflamanin hastalarin genel saglik
durumu bozuklugunu goéstermede ve ciddiyetini belirlemede yetersiz kaldig1 gortilmiistiir.
Su an klinik olarak basit uygulanabilir testler hastalarin genel saglik durumundaki ciddiyeti
belirlemek icin kullanilmaktadir ve pek ¢ok dile ¢evirisi mevcuttur. Bu sekilde hastalarin
tedavileri bireysellestirilebilmekte ve bu yaklagim hastanin saglik durumu tistiine olumlu

etkide bulunmaktadir.'*

2.2 Tanim

KOAH, genellikle zararli partikiillere veya gazlara uzun slire maruz kalmanin neden
oldugu, konakge1 faktorlerinden etkilenen hava yolunun ve alveollerin etkilendigi, hava
akiminin kisitlandigi, kronik, yaygin, 6nlenebilir ve kismen tedavi edilebilir bir hastaliktir.
Hastalarda kalic1 solunum semptomlar1 mevcuttur.'*

En yaygin solunum semptomlar1 arasinda nefes darlig1, 6ksiiriik ve/veya balgam ¢ikarma
goriiliir. Fakat biitiin hastalardan tiim semptomlar esit derecede tarif edilmez.'*

KOAH’n karakteristik 6zelligi olan kronik hava akimi kisitlanmasina, kii¢lik hava
yollar1 hastalig1 ve parankimal yikimin (amfizem) bir karigimi neden olur. Bu bilesenler
her zaman ayni anda gelismez. Zaman i¢inde ikisi farkli hizlarda ilerleyebilir. Kronik
inflamasyon akcigerin elastik yapisinin bozulmasina neden olur ve ileri evrelerde hava
tuzaklanmasina sebep olabilir. Yine mukosiliyer disfonksiyon da hastaligin karakteristik
ozelliklerindendir.'

Nefes darlig1, kronik okstiriik ve/veya balgam iiretimi olan hastalar i¢in risk faktorlerine
maruz kalma 6ykiisii olanlarda KOAH diistintilmelidir. Tani i¢in ise semptomlarla beraber
spirometri gereklidir.!® Yukaridaki semptomlari olan hastalarda FEV 1/zorlu vital
kapasite(FVC)<0,70 olmas1 ve uzun siireli maruziyet dykiisii olan hastalarda KOAH tanist
dogrulanur.

Siniflamasina baktigimizda kolaylik olmasi agisindan belirli spirometri kesim noktalari
kullanilir ve FEV1’e gore bu kesim noktalar1 belirlenir. Degigkenligi ise en aza indirmek

icin en az bir kisa etkili inhale bronkodilatatér uygulandiktan sonra spirometri yapilmalidir.



FEV1’e gore smiflandirma Cizelge 1°de belirtilmistir.'* Ancak FEV1 ile hastanin saglik

durumunun bozulmasi arasinda zayif bir iligki vardir.?*!

Cizelge 1. KOAH’ta Havayolu Kisitlamasiin Siddetinin Belirlenmesi

FEV1/FVC’ nin 0,70’in altinda oldugu hastalarda

GOLD Evresi Spirometrik Degerler
GOLD 1 Hafif FEV1 beklenenin %80 ve ilizerinde
GOLD 2 Orta FEV1 beklenenin %50 ile %80 arasinda
GOLD 3 Agir FEV1 beklenenin %30 ile %50 arasinda
GOLD 4 Cok Agir FEV1 beklenenin %30 ’unun altinda

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) birinci basamak saglik hizmetleri i¢in temel bulasici
olmayan hastalik miidahaleleri paketinde KOAH’a da yer vermis, tedavi ve yonetim ile
ilgili paketini bu kilavuzda sunmustur.*

Ozetle KOAH tanis1 semptomlar (nefes darligi, kronik ksiiriik, balgam) ile beraber risk
faktorlerinin (sigara, hava kirliligine maruziyet, konak faktorleri, meslek hastaligi vb.)

oldugu durumlarda akla gelmelidir. KOAH tanis1 konulmast igin spirometri gereklidir.'

2.3 Epidemiyoloji

KOAH diinya ¢apinda 6nde gelen bir mortalite ve morbidite sebebidir ve artan
ekomonik ve sosyal yiike sebep olur.'>?* Cocukluk ¢aginda genetik, hava yolu asiri
duyarlilig1 ve akciger gelisme geriligi olmak iizere ¢esitli hasta bagimli faktorler ile birlikte
zararli gaz ve partikiillere uzun siireli maruziyetin sonucu olarak geligir.?*~2°

Mevcut KOAH prevalans verileri, tan1 kriterleri, sadece spirometrinin tanida
kullanilmasi, tan1 koymadaki analitik yaklagimlar nedeniyle biiyiik 6l¢iide degiskenlik
gostermektedir.? Ancak bu karmasikliga ragmen dogru tahminleri miimkiin kilan veriler de
ortaya ¢ikmaktadir. 1990-2004 yillar1 arasinda 28 iilkede yapilan ¢aligsmalari i¢eren bir
meta-analizde, KOAH prevalansinin sigara igenler ve eski sigara kullananlarda hi¢ sigara
icmeyenlere gore, 40 yas tistiindeki kisilerde 40 yas altindakilere gore ve erkeklerde
kadimlara gore daha yiiksek oldugu saptanmigtir.?’

The Burden of Obstructive Lung Diseases (BOLD) ¢alismasi 40 yas lstii bireylerdeki
KOAH prevalansini ve risk faktorlerini degerlendirmek i¢in yapilmus, anketler ile birlikte

bronkodilatdr oncesi ve sonrasindaki spirometri degerlerini iceren standart bir metodoloji



ile tasarlanmustir. Caligsma 29 iilkede tamamlanmis ve 9 iilkede halen devam etmektedir.®
Bu caligmada evre 2 ve iistii KOAH prevalansi toplamda %10,1 (standart hata [SH]:4,8)
erkekler icin ortalama %11,8 (SH 7,9) kadinlar i¢in %8,5 (SH: 5,8) olarak bulunmustur.*’

KOAH’1n yasla beraber goriilme siklig1 artar?’=%3! ve KOAH tanis1 olan hastalarda daha
erken yaslarda komorbiditeler goriiliir.>?

KOAH, hastanin birincil 6liim nedeni olsa da genellikle 6liim belgelerinde 6liime
katkida bulunan hastalik olarak segilir veya goz ard1 edilir.>* Ancak KOAH 1n dnde gelen
oliim nedenlerinden biri oldugu agiktir ve 2011 yi1linda ABD’deki en sik ii¢ilincii 6liim
nedeni olarak listelenmistir.>*

Tiirkiye’de 2012 yilinda gergeklesen toplam 320.967 6liimden 31.026°s1 solunum
sistemi hastaliklar1 nedeniyle gerceklesmis olup, bu 6liimlerinde 19.087’si (%61,5) KOAH
nedeniyle gergeklesmistir.>> Saglik Bakanligi'min 2018 yilinda yaymlamis oldugu Saglik
Istatistikleri Yillig1'na gore, ICD-10 tan1 gruplarina gore hastalar gruplanip, yasa gore
standardize edilmis erken 6liim hizlarina bakildiginda KOAH’1n 6liim hiz1 erkekler i¢in
22,06/100.000, kadinlarda 6,57/100.000, ortalamada ise 14,11/100.000 olarak saptanmustir.

Bu oranlar ile erken 6liim nedenleri arasinda yedinci siradadir.

2.4 Etiyoloji ve Patofizyoloji

Sigara en ¢ok aragtirilmis risk faktorii olsa da KOAH i¢in tek risk faktorii degildir ve
sigara icmeyen kisilerde de KOAH gelisebilir.?’ Sigara ve tiirevleri (nargile, puro, pipo) en
sik karsilasilan risk faktorleridir. Bunun yaninda hava kirliligi, mesleki maruziyetler
KOAH ig¢in ciddi bir risk faktoriidiir. Diger KOAH etiyolojisinde etken olan faktorlere
bakildiginda, genetik faktorler, yas, cinsiyet, akciger biiyiime ve gelismesi, zararli
partikiillere maruziyet, sosyo-ekonomik durum, astim — asir1 hava yolu duyarliligi, kronik
bronsit ve enfeksiyonlar sayilabilir.'

Genetik faktorlere bakildiginda alfa-1 antitripsin eksikligi KOAH’a yatkinlik yapan en
onemli kamtlanmis genetik risk faktoriidiir.*® Ayni ailede olan iki kardesten birinde KOAH
olmas: digerindeki riski artirsa da burada gevresel faktorlerin de etkisi olabilir.” Artan yas
ile beraber KOAH riski artsa da ¢evresel risk faktorlerine maruziyetin artmasi ve
akcigerdeki yaslanmanin, KOAH’a benzer sonuglar meydana getirmesinden dolay1 bu risk

faktorii tartismalidir. 3



Temel olarak patofizyolojisine bakildiginda, sigara ve zararli gazlarin solunmasi sonucu
akcigerlerde inflamasyon ortaya ¢ikmakta ve bu maruziyetin kroniklesmesi sonucunda
akciger parankiminde hasar ile birlikte kii¢lik hava yollarinda fibrozis gelismektedir. Tiim
bunlarla birlikte hava akimi sinirlanir ve gaz hapsi meydana gelir. Bu degisimlerle beraber
siliyer disfonksiyon, mukus sekresyonunun artmasi, kor pulmonale, pulmoner
hipertansiyon da goriilebilir.

Kiigiik hava yollarindaki inflamasyon, fibrozis ve liimen i¢i eksiida birikimi FEV1 ve
FEV1/FVC orani ile iliskilidir ve muhtemelen KOAH 1n karakteristik 6zelligi olan
FEV1’deki hizl1 diisiis bunlara baglidir.*® Periferik hava yolunda gelisen simirlama gaz
hapsine ve hiperinflamasyona sebep olur. Statik inflamasyonlar inspiratuar kapasiteyi
azaltir, egzersiz sirasinda gelisen dinamik hiperinflamasyon ile birlikte artan dispne ve
azalms efor kapasitesine neden olur.'* Hiperinflamasyonun hastaligin erken déneminde
gelistigi ve efor dispnesini azaltan ana mekanizma oldugu diisiiniilmektedir.***!

Patofizyolojideki bir diger etken gaz degisiminin bozulmasidir. Bu durum, hastalarin
hipoksik ve hiperkapnik olmalari ile sonuglanir. Azalmis ventilasyon, azalmis solunum
stimiilasyonu veya artms 6lii bosluk ile iliskili olabilir.*! Bunlara ek olarak
hiperinflamasyon ve artan solunum eforu ile birlikte azalmis ventilasyon karbondioksit
retansiyonuna neden olabilir. Yine alveoler ylizey alaninin azalmasina bagli olarak
ventilasyon perfiizyon orani bozulabilir. Bu da gaz degisiminde hipoksi ve hiperkapniye
neden olabilir.'*

Artmis mukus iiretimi kronik bronsitin bir komponentidir ve hava akiminin kisitlanmasi
ile mutlak iliskili degildir. Cogu KOAH’l1 hastada da yoktur. Mevcut oldugu durumlarda
ise, hem sigara ve tiirevlerine, hem de diger zararli gazlarin neden oldugu artmis hava yolu

tahrisine bagli olarak artan goblet hiicreleri ve submukozal bezlerden kaynaklanir.'

2.5 Klinik Ozellikler ve Degerlendirme

Nefes darligi, kronik okstiriik, balgam ¢ikarma sikayetleri olan ve/veya risk faktorlerine
maruz kalan hastalarda KOAH diistiniilmelidir. KOAHtan siiphelenildiginde taninin
spirometri ile dogrulanmasi gerekir. Bronkodilatatdr sonrasi uygulanan spirometride

FEV1/FVC oraninin %70 ve altinda oldugu durumlarda KOAH tamsi dogrulanir."



2.5.1. Hastanmn OyKiisii

Kronik ve ilerleyici dispne KOAH’1n en karakteristik semptomudur. Hastalarin yaklagik
%30’unda ise kronik Oksiiriik ve balgam sikayeti olur. Semptomlar giinden giine
degiskenlik gosterebilir.** Hava akimi azalmadan yillar 6nce de bu semptomlar ortaya
¢ikabilir veya semptomlar ortaya ¢ikmadan dnce hava akimi azalmus olabilir.** Bundan
dolay1 hava akimi azalmis olsa da tedavi karar1 hastanin klinik durumu ve sikayetlerinin
durumuna gore verilir.

Dispne KOAH’1n en 6nemli semptomlarindan biridir ve KOAH’1 olan hastalarda giinliik
yetersiz islevselligin ve anksiyetenin temel nedenini olusturur.** Oksiiriik, balgam
miktarinda artis, wheezing (hisilt1), gogiiste sikisma hissi, yine KOAH’ta goriilen
semptomlardir. Ciddi ve ¢ok ciddi KOAH hastalarinda kilo ve kas kaybi, yorgunluk,
anoreksi yaygin goriiliir.**’

Kronik okstiriik, KOAH’ta genellikle ilk semptomdur ancak hasta tarafindan genellikle
sigara veya diger ¢evresel etmenlere baglandigindan dolay1 6nemsenmez. Baglangicta
aralikli olsa da zaman gegtikce her giin ve giin boyunca devam eden sekilde mevcut hale
gelebilir, ™

KOAH hastalar1 genellikle oksiiriikle birlikte az miktarda siirekli balgam ¢ikarirlar. Art
arda iki y1l i¢inde ii¢ ay veya daha fazlasinda siirekli olan balgam iiretimi, agiklayacak
baska bir tan1 yoklugunda kronik bronsit olarak tanimlanir.'* Balgam iiretimi remisyon
donemleri arasinda olan alevlenme donemlerinde artabilir. Piirilan olmasi alevlenme
donemlerde inflamasyonu yansitabilir,*®* bakteriyel pnémoni igin zayif bir belirteg
olabilir.*-*°

Depresyon ve anksiyete anamnez alirken KOAH’ta ayr1 degerlendirilmeyi hak eder.’
Cilinkii daha kotii saglik durumu artmis alevlenme riski ve acil servis bagvurusu ile
iliskilidir.”!

Temel olarak dykiide sorgulanmasi gerekenler:

e Hastanin sigara 0ykiisii ve mesleki maruziyeti

e Astim, alerji, siniizit, cocukluk ¢agi solunum yolu hastaliklar1 da dahil olmak
tizere bilinen ve geg¢irmis oldugu hastaliklari

e Ailede KOAH veya kronik solunum yolu hastalig1 oykiisii

e Semptomlarin gelisim paterni (KOAHta genellikle yillar i¢inde progresif

olarak ilerler)



e Daha 6nce solunum semptomlar1 nedeniyle hastane bagvurular

e Hastanin efor kapasitesi

e Hastaligin aile iligkilerine etkileri, anksiyete ve depresyon bulgulari; hastanin
cinsel aktiviteleri

seklinde 6zetlenebilir.'*

2.5.2. Fizik Muayene

KOAH’1n kesin tanisinin konulmasinda fizik muayenenin yeri kisithidir. Anormal fizik
muayene bulgularinin olmast KOAH diisiindiirebilir ancak normal fizik muayene bulgular
KOAH tamsmi dislatmaz.'* Fizik muayenede gogiis 6n-arka ¢api artmis olabilir. Hastalar
dudaklarii biizerek ekspiryumu uzatmaya ¢alistyor olabilir. Solunum seslerinde ral veya
ronkiis duyulabilir. Daha ciddi hastalarda azalmis solunum sesleri hatta sessiz akciger
goriilebilir.

Inspeksiyonda bu hastalar oldukca yorgun gériilebilirler. Kilo kaybu, kas kayb1 ve
anoreksi goriilebilir.*~*” Kaseksi ve kilo kayb1t KOAH hastalarmmn prognozunda
onemlidir.>***> KOAH hastalarmin ayak bileklerinde sislik olmasi cor pulmonale’nin tek
bulgusu olabilir."* Wheezing ve gogiiste sikisma hissi giinden giine hatta aym giin
icerisinde degisebilen semptom ve bulgulardir. Oskiiltasyonda hem ekspiratuvar hem de
inspiratuvar wheezing duyulabilir.'*

KOAH’1n semptomlarinin degerlendirilmesi i¢in Modified British Medical Research
Council (mMRC) skalas1 kullanilabilir.>* Cizelge 2’de gosterilen bu skala, hastalarin saglik

durumu ve 6liim risklerini degerlendirmek igin yeterlidir.**->->

Cizelge 2. Nefes Darliginin Siddetini Degerlendiren mMRC Nefes Darlig1 Skalasi

Derece Tamm

mMRC 0 Sadece agir egzersiz sirasinda nefesim daraliyor

mMRC 1 Sadece diiz yolda hizl yiiridiigtimde ya da hafif yokus ¢ikarken nefesim daraliyor

mMRC 2 Nefes darligim nedeniyle diiz yolda kendi yasitlarima gore daha yavas yiirimek ya da
ara ara durup dinlenmek zorunda kaliyorum

mMRC 3 Diiz yolda 100 metre ya da birkag dakika yiiriidiikten sonra nefesim daraliyor ve
duruyorum

mMRC 4 Nefes darligim yiiziinden evden ¢ikamiyorum veya giyinip soyunurken nefes darligim
oluyor




2.6. Ayiricl Tanilar

KOAH’ 1 ayirict tanilarina bakildiginda en sik gorecegimiz tan1 astimdir. Astim geri
doniistimli bronkokonstriiksiyon yapar, allerjen maruziyeti ile iliskili olabilir ve ¢ocukluk
doneminde goriilebilir. KOAH ise daha ¢ok orta yaslarda goriilmeye baslar, yavas ve
progresif ilerleyen semptomlar ile ortaya gikar.'*

Konjestif kalp yetmezligi, bronsektazi, tiiberkiiloz, obliteratif bronsiolit, diffiiz
panbronsiolit, KOAH ayirici tanisinda sayilabilecek diger hastaliklardir.'

2.7. Tedaviler

KOAH’1n tedavisi, zararl etkenlerin belirlenmesi ve bunlarin uzaklastirilmasi ile baglar.
Sigara i¢imi KOAH i¢in en yaygin nedenlerden biridir. Hastalar sigaray1 birakmak i¢in
tesvik edilmelidir. Mesleki veya yasam alani ile ilgili hava kirliligine maruziyeti olan
hastalarda bu maruziyetten kacinmak gereklidir. Nikotin replasman tedavisi, uzun
donemde sigara igmeme oranlarim giivenli bir sekilde artirir.>’>° Yine vareniklin® ve
bupropion®! gibi ajanlarin uzun vadeli sigara birakmada etkili oldugu gésterilmis, ancak
tek basina kullanilmalar1 yerine tedavi planlarinda destekleyici olarak kullanilmalar1 uygun

goriilmiistiir.

2.7.1. Farmakolojik Tedavi

KOAH’ta farmakolojik tedavi semptomlari, alevlenme siklig1 ve siddetini azaltmak,
hastanin efor kapasitesini ve saglik durumunu iyilestirmek igin kullanilir.'* Ancak bu giine
kadar uygulanan herhangi bir farmakolojik tedavinin hastanin akciger kapasitesini
degistirdigine dair bir kanit yoktur.®** Semptomlarin siddeti, hava akimi sinirlamasinin
derecesi ve alevlenmelerin siddeti hastadan hastaya degisecegi icin tedavi rejimlerinin
kisisellestirilmesi gereklidir.!'*

Farmakolojik tedavinin temellerini bronkodilatérler, antimuskarinik ilaglar,

metilksantinler, kortikosteroidler ve antibiyotikler olusturur.

2.7.1.1. Bronkodilatorler
Bronkodilatorler FEV 1’1 artiran ve/veya spirometrik degiskenleri etkileyen ilaglardir.

Hava yolu diiz kas tonusunu degistirerek bronkodilatasyon saglarlar. Kullanim amaglar1



semptomlar1 onlemek veya azaltmaktir. Kisa etkili bronkodilatorlerin diizenli kullanilmasi

ise genellikle tavsiye edilmez.'

2.7.1.1.1. Beta-2 Agonistler

Beta-2 agonistler temel bronkodilator tedaviyi olusturur. Temel etkisi siklik adenozin
mono fosfat’t (CAMP) artiran ve bronkokonstriiksiyona zit olarak fonksiyonel antagonizm
lireten beta-2 adrenerjik reseptdrleri uyararak hava yolu diiz kasin1 gevsetmektir.'* Kisa ve
uzun etkili beta-2 agonistler vardir. Kisa etkili beta-2 agonistlerin etkisi 4-6 saat kadar
siirer.®”%8 Uzun etkili beta-2 agonistlerin ise genellikle 12 saat veya daha fazla etkindirler
ve gerektiginde verilen kisa etkili beta-2 agonist tedavinin faydasini etkilemezler.®’

Formoterol ve salmeterol giinde iki kez uygulanan, alevlenme riskini, hastane yatisini,
dispne derinligini, akciger hacmini dnemli 6lgiide iyilestiren uzun etkili beta-2
antagonistlerdir.”” Ancak mortalite ve akciger fonksiyonunun azalma hizina higbir etkileri
yoktur.

Beta-2 adrenerjik reseptorlerin uyarilmasi, istirahatte siniis tasikardisine neden olabilir.
Tiyazid diiiretikler ile kullanildiginda hipokalemiyi tetikleyebilir,”! konjestif kalp

yetmezligi hastalarinda istirahatte oksijen tiiketimini artirabilir.”*

2.7.1.1.2. Antimuskarinik Ila¢lar

Antimuskarinik ilaglar, asetilkolinin solunum yolu diiz kasindaki M3 muskarinik
reseptorleri lizerindeki bronkokonstriiktor etkilerini bloke ederek bronkodilatasyon
saglar.”® Kisa etkili antimuskarinik ilaglardan olan ipratropium ve oksitropium vagal yolla
indiiklenen bronkokonstriiksiyona neden olan M2 reseptorlerini bloke ederek
bronkodilatasyon saglarken,’* uzun etkili antimuskarinikler M3 reseptérlerine daha uzun

siire bagl kalarak etki gosterirler.”

2.7.1.1.3. Metilksantinler

Ksantin tiirevlerinin kesin etkileri konusunda tartigmalar devam etmektedir. En sik
kullanilan ajan olan teofilindir. Sitokrom p450 karisik fonksiyonlu oksidazlar tarafindan
metabolize edilir.

Metilksantinlerin plasebo ile kiyaslandiginda stabil orta diizey KOAH hastalarinda

bronkodilator etkisi olduguna dair kanit vardir.”> Ancak artmis alevlenme riski olan KOAH
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hastalarinda tedaviye diisiik doz teofilin eklenmesinin bir yillik donemde KOAH
alevlenmesi gelisimi iizerine herhangi bir etkisi olmadig1 gosterilmistir.”®

Bununla birlikte metilksantinlerin yan etkileri olduk¢a genis spektrumda goriliir. Atriyal
ve ventrikiiler aritmileri tetikleyebilir, epileptik ndbetlere neden olabilir. Bas agrilari,

uykusuzluk, mide bulantisi gibi yan etkiler goriilebilir.'*

2.7.1.2. Kortikosteroidler

Inhale kortikosteroid tedavisinin tek basina kullanilmas1 uzun donemde KOAH
hastalarinda FEV1°deki diisiisii ve mortaliteyi degistirmedigi goriilmiistiir.”” Ancak diger
inhaler tedaviler ile kombine edilebilir.'*

Sistemik etkili kortikosteroidlerin, hastanede yatan veya acil servise alevlenme
nedeniyle bagvuran hastalarda kullanilmasinin; alevlenme sikligini azalttigini, akciger
fonksiyonunu iyilestirdigi gosterilmistir.”® Ancak alevlenmelerde kullanilsa da yan etki

profili nedeniyle kronik hastaligin giinliik tedavisinde yeri yoktur.'*

2.7.1.3 Antibiyotikler

Alevlenmeye yatkin hastalarda azitromisinin (250mg/giin veya haftada 3 kez 500 mg)
veya eritromisinin (glinde 2 kez 250 mg) bir y1llik kullaniminin standart tedavi ile
kiyaslandiginda alevlenme riskini azalttig1 giisterilmistir.”” ! Azitromisin kullanim1 artmis
bakteri direnci, diizeltilmis QT aralig1 (QTc) uzamasi ve isitme bozuklugu ile
iliskilendirilmistir.®!

Akut alevlenmede olan hastanin balgam miktarinda ve piiriilansinda artis mevcutsa,

enfeksiyon kanit1t mevcutsa antibiyotik tedavi eklenmelidir. Komplike olmayan vakalarda

ilk tercihler makrolidler, tetrasiklinler, veya trimetoprim-siilfametoksazol olabilir.®?

2.7.2 Non-Farmakolojik Tedaviler

Hastalar sigara birakma konusunda tesvik edilmeli, pulmoner rehabilitasyon almali ve
nefes egzersizleri 6grenmelilerdir. Bunun yaninda hastalar kendi 6z-yonetimlerini yapmali,
hastalikla basedebilmek i¢in motivasyon gelistirme, giinliik saglikli yasam i¢in kendilerini
motive etmeleri gerekmektedir. Pulmoner rehabilitasyon ayn1 zamanda anksiyete ve

depresyon semptomlarinda azalmaya yol agar.'
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2.8. KOAH Alevlenmesi

2.8.1. Tam

KOAH ig¢in global girisim (GOLD) 2021 kilavuzunda KOAH alevlenme tanimi; ek
tedavi ile sonuglanan solunum semptomlarmin akut kotiilesmesi olarak tanimlanmistir. '

KOAH alevlenmeleri, hastaligin yonetiminde dnemlidir. Ciinkii hastaneye yatisi,
hastanin genel saglik durumunu olumsuz etkiler. Genellikle artmis hava yolu
inflamasyonu, artmis mukus iiretimi ve belirgin hava tuzaklanmasi ile seyreder. Bu
semptomlarin hepsi alevlenmelerdeki temel semptom olan nefes darligina neden olur.
Diger semptomlar, oksiiriik ve hiriltida artma ile birlikte balgam miktar ve piiriilansinda
artigtir.®

KOAH alevlenmeleri GOLD 2021 kilavuzunda hafif, orta ve ciddi olarak
siniflandirtlmistir.'* Tanimlamalarina bakilacak olursa;

e Hafif: Sadece kisa etkili bronkodilatorler (KEB) ile tedavi edilir.

e Orta: KEB’in yaninda antibiyotikler ve/veya oral kortikosteroidlerle tedavi
edilir.

e Siddetli: Acil servise bagvuran veya hastaneye yatirilan hastalar. Siddetli
alevlenmeler akut solunum yetmezlIigi ile iliskili olabilir.

Alevlenmeler genel olarak viral solunum yolu enfeksiyonlart ile tetiklenmekle beraber,
bakteriyel enfeksiyonlar, ortam sicakligi ve hava kirliligi gibi ¢evresel faktorler tarafindan
da meydana gelebilir.3* izole edilen en yaygin viriis insan rinoviriisiidiir ve soguk alginlig:
nedeni olarak bilinir. Viral enfeksiyonlarla iligkili alevlenmeler genellikle daha siddetlidir,
daha uzun siirer ve kis aylarinda daha gok goriiliir. Ayrica hastaneye yatisi da artirir.'*

Alevlenmeler yine balgam piiriilansinda artis ile iligkilendirilir ve piiriilan balgamin
artmig bakteri yogunlugu ile iligkili oldugunu gosteren galigmalar vardir.3*>%¢ Yine
balgamda eozinofil varligi ise viral enfeksiyon ile iliskilendirilmisgtir.®®

Alevlenme esnasinda semptomlar genellikle 7-10 giin kadar siirer ancak bazi
alevlenmeler daha uzun siirebilir.'* Orta ve siddetli KOAH hastalarindan olusan 101
hastalik bir kohortun 2,5 yi1l incelendigi bir ¢aligmada, KOAH alevlenmesi yasayan
hastalarin, alevlenme sonrasi sekizinci haftasinda olmasina ragmen %20°’si alevlenme
oncesindeki saglik durumuna dénememistir.®” KOAH alevlenmeleri hastaligin ilerlemesine

katkida bulunmaktadir.®® Yine bazi KOAH hastalar1 da sik alevlenmelere karsi duyarlidir.
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Sik alevlenme yilda iki veya daha fazla alevlenme olarak tanimlanmaktadir. Bu hastalar
daha az alevlenme gosteren hastalara gore daha kotii saglik durumu ve morbiditeye
sahiptir.* Bir hastanin gelecekte alevlenme sikligmin en giiglii prediktorii, bir dnceki yil
gecirmis oldugu alevlenmenin sayisidir.® Pulmoner arterin aort ile ¢aprazlandig yerdeki
boyut oranindaki artig (>1 olmas1)’® ve D vitamini eksikligi de artmis alevlenme riski ile
iliskili oldugu gosterilmistir.”!

KOAH alevlenmelerindeki yatis endikasyonlar1 Cizelge 3’te 6zetlenmistir.'

Cizelge 3. KOAH Alevlenmelerindeki Potansiyel Yatis Endikasyonlar1

e Istirahatte kétiilesen dispne

e  Artmis solunum sayist

e  Konfiizyon, biling durum degisikligi

o Diisiik oksijen saturasyonu

e  Akut solunum yetmezligi

e Siyanoz

e  Periferik 6dem

e Medikal tedaviye yanit vermeyen alevlenmeler

e  Ciddi komorbiditelerin olmasi (Orn: Kalp yetmezligi.)

e Ev bakiminin yetersiz olmasi

2.8.2 Yonetim ve Tedavi

KOAH alevlenmelerinde tedavinin amaci, mevcut durumun olumsuz etkisini en aza
indirerek yeni alevlenmelerin gelismesini 6nlemektir.”? Hastalarin %80’inden fazlasi
bronkodilatorler, kortikosteroidler ve antibiyotikler ile ayaktan tedavi
edilebilmektedir.3

KOAH alevlenmesi ile acil servise bagvuran hastalarda oksijen destegi saglanmali ve
hastalar alevlenmenin hayati tehdit edip etmedigi, artmig solunum eforunun olup olmadig,
non-invaziv mekanik ventilasyon gerekliligi, bozulmus gaz degisiminin mevcudiyeti
acisindan degerlendirilmelidir. Eger bu semptom ve bulgular varsa hastalarin yogun bakim
initesinde bakim almalar1 diistiniilmelidir. Diger hastalar yatakli servis veya acil serviste

yonetilebilir.'*
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GOLD 2021 kilavuzunda, hastalarin bagvuru anindaki klinik durumlarinda heterojenite
olmas1 nedeniyle alevlenmelerin objektif klinik belirtilere dayandirilmasi ve buna gore
siniflandirilmas: 6nerilmektedir.'* Siniflandirmaya bakilacak olursa;

e Solunum yetmezligi yok: Solunum sayist 20-30/dk, yardimci solunum

kaslarini kullanmayan, mental durum degisikligi olmayan, Venturi maskesi
ile hipokseminin diizeldigi, parsiyel karbondioksit basincinda (pCO.) artis
olmayan hastalar.

e Hayati tehdit etmeyen akut solunum yetmezligi: Solunum sayisi>30/dk,

yardimci solunum kaslarii kullanan, mental durum degisikligi olmayan,
Venturi maskesi ile hipoksemisi diizelen, pCO> degeri 50-60 mmHg

arasinda olan hastalar.

e Hayati tehdit eden akut solunum yetmezligi: Solunum sayisi>30/dk,
yardimct solunum kaslarini kullanan, mental durum degisikligi olan,
Venturi maskesi ile veya solunan havadaki oksijen yiizdesi (Fi02)>%40
olacak sekilde O2 almasina ragmen hipoksemisi diizelmemis, pCO2>60
mmHg veya pH<7,25 olan hastalar.
Akut solunum yetmezIligi durumlarinda, acil servis tedavisine cevap vermeyen ve daha
da kotiilesen alevlenmelerde, ciddi komorbiditelerin varliginda, ev bakimi diisiik olan

hastalarda yatis diisiiniilmelidir.'*

2.8.2.1. Farmakolojik Tedavi
KOAH alevlenmesi ile acil servise bagvuran hastalardaki farmakolojik tedavileri kisa

etkili bronkodilatorler, kortikosteroidler ve antibiyotikler olusturur.

2.8.2.1.1 Kisa Etkili Bronkodilatorler
Atak tedavisinde kisa etkili antikolinerjik ve beta-2-agonistler birlikte kullanilabilir.”>-*®
Uygulama yolu 6l¢iilii doz inhalerler veya nebiil ilaclar olabilir. Nebiil tedavi ile inhaler

9798 1k bir saat igerisinde

tedavi arasinda FEV1 6l¢limlerinde anlamli fark bulunamamastir.
iki veya li¢ doz alinabilir. Semptomlara ve klinik cevaba gore 2-4 saatte bir tekrarlanabilir.
Hastaya nebiil tedavi vermeye karar verildiyse oksijene (O2) bagl bronkodilator verilirken,
hastalar karbondioksit retansiyonu agisindan takip edilmelidir.” Kisa etkili tedavi

verilirken uzun etkili beta-2 agonistler ve inhale kortikosteroid tedavinin de devam etmesi
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onerilmektedir. Eger hasta kullanmiyorsa bu ilaglara baglanmali, kullaniyorsa hasta normal

ilalarin1 birakmamalidur. '

2.8.2.1.2. Kortikosteroidler

KOAH alevlenmelerinde sistemik glukokortikoid kullanimi iyilesme siiresini kisaltir ve
akciger fonksiyonlarini iyilestirir.'* Ayrica oksijenizasyonu, erken relaps riskini, tedavi
basarisizligini ve hastanede kalis siiresini iyilestirirler.'* 5 giin boyunca giinliik 40mg
prednizon &nerilir.'” Bir gézlemsel galisma KOAH alevlenmelerinde uzun siireli oral
kortikosteroid kullaniminin artmis pndmoni riski ve mortalite ile iliskili oldugunu
gostermistir.'’! Oral ve intravendz (IV) tedavi esit derecede etkilidir.!? Nebulize
budesonid ile IV metilprednizolon bazi hastalarda benzer fayda saglayabilir ancak burada
kullanim formu se¢imi maliyet odakl1 olabilir.'* Ust solunum yolu enfeksiyonu
baslangicinda, 10 giin siireyle uzun etkili beta-2 agonist ve inhale kortikosteroid
kullanilarak yogunlagtirilmis bir kombinasyon tedavisinin uygulanmasi, siddetli hastaligi

olan kisilerde alevlenme riskini azaltmistir.'%3

2.8.2.1.3. Antibiyotikler

Antibiyotiklerin KOAH alevlenmelerindeki kullanimu ile ilgili plasebo kontrollii
caligmalarin sistematik bir derlemesi, antibiyotiklerin mortalite riskini %77, tedavi
basarisizigin1 %53 ve balgam piiriilansin1 %44 oraninda azalttigini gostermistir.'
Hastalara antibiyotik baglamak i¢in balgam kiiltiirii yaklasik olarak iki glinde
sonuclanacagi i¢in kullanimi acil servis sartlarinda efektif degildir. Bundan dolay1t GOLD
2021 kilavuzunda enfektif alevlenmeleri belirlemek i¢in biyobelirteclerden bahsedilmis C-
reaktif protein (CRP) ve prokalsitonin {izerinde durulmustur. Her ikisi i¢in de ¢eligkili
sonuglar bulunsa da CRP’nin mortaliteyi artirmadan antibiyotik kullanimini azalttig1
belirtilmis, ancak prokalsitoninin enfektif alevlenmeleri belirlemek ve antibiyotik recete
edilmesinde bir etken olarak kullanilmas1 &nerilmemistir.!'*

Nefes darliginda artig, balgam hacmi ve balgam piiriilansinda artis olan hastalara
antibiyotik baglanmalidir. invaziv veya non-invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci olan
hastalara da yine antibiyoterapi baslanmali, 5-7 giin siirecek tedavi planlanmali, tercihte 6n
planda yerel diren¢ modeline gore davranilmalidir. GOLD 2021 kilavuzunun 6nerisi,

amoksisilin/klavulanik asit veya makrolid veya tetrasiklin seklindedir.'
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2.8.2.2. Solunum Destegi

2.8.2.2.1. Oksijen Tedavisi

Akut alevlenmenin tedavisindeki en dnemli bilesenlerden biri oksijen tedavisidir.
Hastalarda ek oksijen nazal kaniile gore venturi maskesi ile daha kontrollii olarak
verilebilir.'* Oksijen saturasyonunun %88-92 olmasi hedeflenmelidir.!%® Oksijen
uygulanirken karbondioksit retansiyonuna dikkat etmek gerekir. pH ve bikarbonat
Ol¢timiim degerlendirilmesi i¢in vendz kan gazi yeterli olsa da, pCO> degerlendirilmesi i¢in

arteriyel kan gazi degerlendirmesi 6nerilmektedir.'*

2.8.2.2.2. Non-invaziv Mekanik Ventilasyon

KOAH alevlenmeleri nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarda, solunum yetmezIliginin
tedavisinde, tolere edebilen hastalarda invaziv mekanik ventilasyon yerine tercih edilir.
Non-invaziv mekanik ventilasyon (NIMV) akut solunumsal asidozu iyilestirir, pH’y1
artirr, pCO2’yi disiiriir. Ventilator iligkili pndmoni riskini azaltir. Solunum yiikiinii
azaltir.'* Akut hiperkapnik solunum yetmezligi olan KOAH hastalarindaki NIMV nun
roliinii inceleyen bir Cochrane analizinde, toplam 1264 katilimciy1 iceren 17 randomize
kontrollii calisma (RKC) incelemeye dahil edilmis, hastalarin entiibasyona ihtiyacinda %65
oraninda azalma saptanmistir.'% Mortalite ve entiibasyon oranlarini ciddi oranda
diisiirmiistiir.'”~'% Endikasyonlar1 6zetlemek gerekirse;'*

e Solunumsal asidoz (pCO2 >45mmHg ve arteriel pH < 7,35 olmas1)

e (Ciddi dispnenin klinik bulgularinin olmasi, artmis solunum isinin
gdzlenmesi. Ornegin: Yardimci solunum kaslarinin kullanimzi, batin
solunumu, interkostal ¢ekilmeler

e Tamamlayici oksijen tedavisine ragmen persistan hipoksemi

Yukaridakilerden herhangi biri hastada mevcut olmasi NIMV endikasyonunu koydurur.

2.8.2.2.3. invaziv Mekanik Ventilasyon

KOAH’ta NIMV kullanimu ile ilgili deneyim arttik¢a invaziv mekanik ventilasyon
(IMV) igin gegerli olan endikasyonlarin bazilart NIMV ile tedavi edilmekte ve akut
solunum yetmezliginde IMV ihtiyacini ortadan kaldirmaktadir.''” Baslangigta NIMV

tedavisi almig ve basarisizlikla sonuglanmis, kurtarici tedavi olarak IMV kullanilan
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hastalarda morbidite, hastanede kalis siiresi ve mortalite daha fazladir.!!'' GOLD 2021
kilavuzuna gore IMV endikasyonlar1 asagidaki gibidir.'

e NIMYV tolere edilememesi veya basarisizlik,

e Solunumsal veya kardiyak arrest sonrasi hastalar,

¢ Bilin¢ durumunda azalma veya sedasyonla kontrol altina alinamayan

ajitasyon,

e Masif aspirasyon veya tekrarlayan kusmalar,

e Solunum sekresyonlarini temizlemede yetersizlik,

e Sivi veya vazoaktif ilaglara yanitsiz hemodinamik instabilite,

e (Ciddi ventrikiiler veya supraventrikiiler aritmiler,

e NIMYV tolere edemeyen hastalarda hayati tehdit eden hipoksemi

2.8.2.2.4. Yiiksek Akimli Nazal Oksijen Terapisi

Yiiksek akimli nazal oksijen terapisi (HFNC), 6zel cihazlar ile 1sitilmig ve
nemlendirilmis hava akimi saglayarak uygulanan bir tedavi yontemidir. Erigkinlerde ise
maksimum 60 L/dk seklinde uygulanabilir.''> HFNC, azalmis solunum is yiikii, gelismis
gaz degisimi, artmis akciger hacmi, dinamik uyum ile iliskilendirilmigtir.'3-!14

Bu fizyolojik faydalar nedeniyle hipoksemik solunum yetmezIligi olan hastalarda
kullanilabilir, oksijenizasyonu ve klinik sonuglari iyilestirebilir.''*''® HFNC, KOAH
alevlenmelerinde, akut hiperkapnili hastalarda, ayrica kronik hiperkapnik hastalarda
kullanilabilir. Oksijenizasyonu ve ventilasyonu iyilestirdigi, hiperkapniyi azalttig1 ve
yasam kalitesini artirdig: bildirilmistir.!!31'"11% Ancak calismalardaki kiiciik 6rneklem

bliytikliigii, calisma popiilasyonlarinin heterojenligi, kisa takip siireleri nedeniyle tedavinin

etkinligi sinirli olarak degerlendirilebilmektedir.'*

2.9. Anksiyete Bozukluklari

Anksiyete bozukluklari, asir1 korku ve kaygi 6zelliklerini paylasan bozukluklar igerir.
Korku gercek veya algilanan durum ile ilgili duygusal bir tepkidir; ancak anksiyete,
gelecekteki tehdidin 6n goriilmesidir.'*! Anksiyete bozukluklari, korku, kayg1 veya
kaginma gibi davraniglara neden olan durumlar ve bunlarla ilgili diisiinceler agisindan
birbirinden farklidir. Cogu zaman bunlar eszamanli olsa da hastalar1 bu duruma sokan

nedenler ve hastalarin inanglar1 yakindan incelenerek ayirt edilebilirler.'*! Anksiyete
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bozukluklari, stresin neden oldugu kalici bir durum olmalar1 nedeniyle gegici korku ve
anksiyeteden ayrilirlar. Tipik olarak alt1 aydan uzun siiren durumlardir. Siire, anksiyeteye
neden olan durumun belirlenmesi ve kisinin kiiltiirel 6zellikleri ile birlikte
degerlendirilerek tan1 konulur.!?!

Anksiyete bozukluklar1 toplumda ¢ok yaygin olarak bulunmakta ve 6énemli is giicii
kaybina neden olmaktadir. Avrupa'da yapilan ¢aligmalara gore bir yillik insidans1 %6,4
olarak saptanmistir. Kadinlar arasinda bir yillik insidans %17,5 iken, erkekler arasinda
%3,8 olarak degerlendirilmektedir.'?? Tiirkiye’de ise bir yillik insidans1 %6,7 olarak
bildirilmistir. '3

Anksiyete bozukluklarinin tipleri Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders-V (DSM-V) kriterlerine gore Cizelge 4’te gosterilmistir.'?!

Cizelge 4. Anksiyete Bozukluklarinin Tipleri

e Ayrilik Anksiyetesi Bozuklugu
e  Segici Mutizm

e Ozgiil Fobi

e  Sosyal Anksiyete Bozuklugu

e Panik Bozuklugu

e  Agorafobi

e Yaygin Anksiyete Bozuklugu

® Baska Bir Durumdan Kaynaklanan Anksiyete Bozuklugu

Ancak biitiin bu anksiyete bozukluklar ii¢ temel baglik altinda incelenebilir. Bunlar,

yaygin anksiyete bozuklugu, panik bozuklugu, fobik bozukluk olarak dzetlenebilir.'**

2.9.1. Yaygin Anksiyete Bozuklugu

Anksiyete, korkuya benzeyen bir durumdur. Kisi siirekli kotii bir haber alacakmig veya
bir felaket olacakmig gibi hisseder. Semptomlar, hafif tedirginlikten ruhsal actya kadar
genis bir skalada karsimiza ¢ikabilir. Yaygin anksiyete bozuklugu, herhangi bir nesneye ya
da duruma bagli olmayan, yaygin ruhsal ve fizyolojik belirtiler ile seyreden anksiyete
bozuklugu olarak tanimlanir.'** Artmis yorgunluk, huzursuzluk, titreme, agi1z kurulugu,
genel bir huzursuzluk hali goriilebilir.'>> Sesi heyecanli veya titrek olabilir. I¢inde korku
benzeri, sanki ¢ok kétii bir sey olacakmis hissi oldugunu sdyleyebilir. !>

2.9.2. Panik Bozuklugu
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Panik bozuklugu kendiliginden ve beklenmedik bir sekilde meydana gelen panik
ndbetlerinin olusturdugu bir anksiyete bozuklugudur. Saglik hizmetlerinin kullanimini
artirabilir, isyerindeki verimliligi azaltabilir.'*® Panik ndbetleri olmadiginda hastanin genel
goriiniimiinde bir sorun yoktur. Panik nobetleri sirasinda kaygili ve endiseli goriiliirler.
Hastalar konusamaz sesi titrer. Panik nobetleri esnasinda hastalarla iletisim kurmak gii¢
olabilir. Panik ndbetini tekrar yagamaktan korktugu i¢in neden olan sey hakkinda
konusmak istemeyebilir. Hastalarda panik nobetleri esnasinda ¢arpint1 terleme titreme,

nefes darlig1, bogulma hissi gibi sikayetleri olabilir.'?*

2.9.3. Fobik Bozukluk

Fobi, normalde korkulmayacak belli bir durum ya da belli bir nesne ile karsilaginca
ortaya ¢ikan korku durumudur. Hasta korkusunun anlamsiz ve yersiz oldugunu bilir ancak
yine de korktugu durum veya nesneden kacinmak ister. Fobik kiside fobisi oldugu nesne ya
da durumla karsilasmadigi siirece bir belirti veya bulgu yoktur. Fobisi oldugu nesne ile
karsilastiginda ise anksiy6z olurlar. Nesneden uzaklastiklarinda ise tamamen normale

donerler.'?*

2.9.4. KOAH ve Anksiyete

Anksiyete ve depresyon KOAH’ta 6nemli komorbiditelerdir. Anksiyete ve depresyon,
KOAH’l1 hastalarda geng yas, kadin cinsiyet, sigara kullanimi, diisiik FEV1,
kardiyovaskiiler hastalik ve kotii prognozla iliskilidir.>®

GOLD 2021 kilavuzuna gore, anksiyete ve depresyonun farkl bir sekilde tedavi
edilmesine gerek yoktur. KOAH ise her zamanki gibi tedavi edilmelidir. Etkin bir tedavi
ve pulmoner rehabilitasyonun anksiyete ve depresyon lizerine yararl etkileri mevcuttur.'

Sistematik bir derlemenin sonuglarina gére, KOAH hastalarinin intihar etme olasilig1
KOAH olmayanlara gore 1,9 kat daha yiiksektir.!” Yine yakin zamanl yapilan bir
calismada KOAH’I1 hastalarda anksiyete gelisme riskininin %85 oraninda daha fazla
oldugunu bulmustur.'?” Ayaktan tedavi edilen KOAH hastalarinda ise anksiyete prevelansi
%13 ila %46 arasinda degismektedir.'”® Ayrica anksiyete olan KOAH hastalarinda

alevlenme siklig1 olmayanlara gore iki kat daha fazladir. '*

2.9.5. GAD-7 Anksiyete Skorlamasi
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GAD-7 anksiyete skorlamasi, hastalarda olas1 anksiyeteyi tespit etmek i¢in kullanilan,
toplam yedi sorudan olusan, her soruya hastanin verecegi dort cevap segenegi sunulan bir
tarama testidir. Hastalara kesin tan1 koydurmaz. Dr. Robert L. Spitzer tarafindan
gelistirilmis ve 2006 yilinda yaymlanmustir.'** Puanlamasi 0 ile 21 arasinda degismektedir.
Sorulara verilen cevaplarda ‘hicbir zaman’ secenegi 0 puan, ‘bazi giinler’ se¢cenegi 1 puan,
‘giinlerin yarisindan fazla’ secenegi 2 puan, ‘hemen hemen her giin’ segenegi ise 3 puan
almaktadir. Sorular, hastanin gecirmis oldugu son iki hafta siiresince yagadigi sorunlara
odaklanarak sorulur. Amerika Birlesik Devletleri'nde 15 birinci basamak klinigine bagvuru
yapan hastalarda tarama testi olarak kullanildig1 ¢alismada toplam 2740 hastaya skorlama
sistemi uygulanmig; buna gore testin duyarliligi %89, 6zgiilligii ise %82 olarak

hesaplanmigtir.'** GAD-7 anksiyete skorlamas1 Cizelge 5’te gosterilmistir.

Cizelge 5. GAD-7 Anksiyete Skorlamast

Higbir  Bazi Glinlerin Hemen
Gegen iki hafta siiresince asagidaki sorunlardan ne siklikla zaman  gilinler yaridan hemen
rahatsiz oldunuz? fazlasinda her giin
1. Kendini sinirli, kaygili veya ¢cok gergin hissetme 0 1 2 3
2. Kaygilarini durduramama veya kontrol edememe 0 1 2 3
3. Farkli seylerden ¢ok fazla endiselenme 0 1 2 3
4. Gevsemede giicliik cekme 0 1 2 3
5. Sakince oturamayacak kadar kendini huzursuz hissetme 0 1 2 3
6. Kolayca kizma ve asabilesme 0 1 2 3
7. Sanki ¢ok kotii bir sey olacakmig gibi korku duyma 0 1 2 3

Skorlamanin validasyonu Hamilton Anksiyete Skorlamasi ve Diinya Saglik Orgiitii yeti
yitimi degerlendirme skalas ile yapilmus, her ikisi ile de yiiksek korelasyon gostermistir. !
Skorlama sisteminde 5-9 arasi puan alanlar takip edilir, 10-14 aras1 puan alanlar klinik
olarak 6nemli durum olarak belirtilir, 15 ve {istii puan alanlara ise aktif tedavi
gerekmektedir."*® Ayni1 zamanda bu skorlamanin Tiirkge validasyonu Konkan ve ark.
tarafindan yapilmis olup, testin Tiirk¢ce formunun orijinal forma benzer sekilde gecerlilik,
giivenilirlige ve iyi psikometrik 6zelliklere sahip oldugu saptanmustir.'¥

Kullandigimiz skorlama sistemi KOAH’1 olan hastalarda da kullanilabilir; skorlamanin
yiiksek anksiyeteyi tespit etmede yardimci olabilecegini gdosteren bazi ¢alismalar da

mevcuttur.' 133
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Acil servise KOAH alevlenme ile bagvuran hastalar stabil donem KOAH hastalarindan
farkli olabilir ve yliksek anksiyete; bu hastalarin bircok kotii sonlanimai iizerine etkili
olabilir. Aragtirmamizda bu anksiyete skorlamasini acil servise KOAH alevlenmesi ile
basvuran hastalara ilk alevlenme tedavisinden sonra uygulayarak; yiiksek anksiyete
skorunun bir aylik acil servis basvurusu, yogun bakim yatisi ve 6liim ile iligkisini

arastirdik.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Dizaym

Bu arasgtirma Temmuz 2019 ile Ocak 2021 tarihleri arasinda yillik 55 bin hasta
basvurusu olan Kocaeli Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi acil servisinde tek
merkezli, prospektif ve gdzlemsel olarak planlanan kesitsel bir aragtirmadir. Arastirmaya
Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan 04.07.2019 tarihinde onay alinmasini takiben baglandi (Karar no: GOKAEK-
2019/11.06, Proje no: 2019/209), aragtirmaya katilan tiim hastalardan yazili aydinlatilmig

onam alindi.

3.2. Arastirma Diizeni ve Popiilasyonu

Bu arastirma, acil servise nefes darlig1 sikayeti ile basvuran hastalar arasindan KOAH
alevlenme tanimlamasina uyan hastalar ile gerceklestirildi. Nefes darlig1 sikayeti ile triyaja
basvuran hastalar acil servise alinmis ve hastayr muayene edip tedavisini diizenleyecek
olan o giiniin nobetgi hekimine haber verildi. ilgili klinisyen hastay1 degerlendirip KOAH
alevlenme tanis1 koyduktan sonra ilk alevlenme tedavisini planladi ve tedavisine basladi.
KOAH alevlenmesi tanim1 arastirmanin baslangi¢ tarihinde mevcut olan GOLD 2019
kilavuzunun tanimina gére yapildi.'** Buna gore: KOAH alevlenmesi: “ek tedavi ile

sonuc¢lanan semptomlarin ani kétiilesmesi” olarak tanimlandi.

3.2.1. Arastirmaya Dahil Etme Kriterleri
e Daha 6nce KOAH tanist almis olup, GOLD 2019 kilavuzuna gére KOAH
alevlenmesi tanisi ile acil servise bagvuran hastalar
e 18 yasindan biiyiik olan hastalar
e Arastirmaya katilmayi, ilgili aydinlatilmis onam formunu okuyup, el yazilariyla

imzalayarak kabul eden hastalar

3.2.2. Arastirmadan Dislama Kriterleri
e (Glasgow Koma Skala skoru 15’in altinda olan hastalar
e Son bir ay icerisinde psikoz-nevroz tanisi alip, bununla ilgili yeni ila¢ kullanmaya

baslayan hastalar
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3.3. Arastirma Protokolii

Nefes darlig1 ile acil servise bagvuran hastalar triyajdan monitorlii gézlem alanina alindi
ve hastay1 muayene edecek olan o anki nébetgi acil tip hekimine haber verildi. Hasta acil
servis hemsiresi tarafindan monitorize edildi. Vital bulgular1 dosyasina kaydedildi.
Hastanin doktoru tarafindan anamnezi alinarak, fizik muayenesi yapildi. KOAH
alevlenmesi oldugu diisiiniilen hastalar bu agsamada belirlendi.

Sonrasinda hastanin doktoru tarafindan hasta i¢in gerekli tetkikler istendi. Arastirma i¢in
hastalardan ekstra bir tetkik istenmedi. Klinigimizde genel olarak KOAH alevlenmesi ile
bagvuran hastalarda, her biri klinisyenin kararina bagli olarak istenebilecek tetkikler:
Hemogram, elektrolit diizeyleri, bobrek fonksiyon testleri, karaciger fonksiyon testleri,
arter veya venoz kan gazi, CRP, postero-anterior akciger grafisi (PAAC) seklindedir.
Bunlara ek olarak yine klinisyen tercihine bagli olarak hastalar troponin-I, D-Dimer veya
nt-proBNP, toraks bilgisayarli tomografisi (BT) ile de tetkik edilebilir.

Hastanin muayenesinden sonra ilk alevlenme tedavisi baslandi. Alevlenme tedavisi
giincel GOLD kilavuzlarina gore belirlendi (oksijen, inhale bronkodilatator, steroid, proton
pompa inhibitdrleri, IMV, NIMV vb.).

[lk alevlenme tedavisi bittikten sonra alevlenme oldugu diisiiniilen hastalara
aragtirmadan bahsedildi. Arastirmaya katilmay1 kabul eden hastalardan aydinlatilmig
onamlar1 alindi. Olgu rapor formlarina hastanin aktif sigara igiciligi, paket/yil cinsinden
sigara kullanim miktari, ek hastaliklar1 (diabetes mellitus [DM], hipertansiyon [HT],
kronik bobrek hastaligi[ KBH] veya kronik bobrek yetmezligi [KBY], serebrovaskiiler
hastalik [SVH] Oykiisii, koroner arter hastaligi [KAH], kalp yetmezligi [KY], malignite)
daha once psikiyatri poliklinigi bagvurusu olup olmadigi, vital bulgulari (ates, nabiz, kan
basinci, solunum sayisi, oksijen saturasyonu), hastanin sikayetleri, fizik muayene bulgulari,
klinisyenin uygun gordiigii tetkikler icerisinde 16kosit sayisi, hemoglobin (Hb), CRP
degerleri, kan gazi parametreleri, PAAC veya toraks BT sonuglari ve GAD-7 anksiyete
skoru kaydedildi. GAD-7 anksiyete skoru hastalara, hastanin acil servis hekimi tarafindan
okunarak uygulandi. Hastaya soru soruldu ve cevap i¢in dort secenek sunuldu. Cevaplarin
sadece bu se¢eneklerden biri olmasi istendi. Soruya verilen cevaba gore olgu rapor
formuna puan kaydedildi. Anksiyete skorlamasi hastaya ilk alevlenme tedavisinden sonra

uygulandi.
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Ik alevlenme tedavisi biten hastalar rutin acil servis isleyisi icerisinde takiplerine devam

edildi. Giincel kilavuzlara gore tedavilerine devam edildi, yatis veya taburculuklart yapildi.

3.4. Sonlanim Olgiitleri

Hastalar veya yakinlari acil servisten taburcu edildikten bir ay sonra telefonla arandi.
Acil servisten taburcu olduktan sonra; tekrarlayan acil servis bagvurusu olup olmadigi, eger
basvurduysa ka¢ kez bagvurdugu, yogun bakim yatis1 olup olmadigi ve hastanin sag olup

olmadigi ile ilgili sorular soruldu, cevaplar kaydedildi.

3.5. Istatistiksel Analiz

Aragstirmadaki verilerin analizi, SPSS ver. 15.0 (Chicago, IL, USA) istatistik paket
programi yardimiyla yapildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov
testi ile degerlendirildi. Normal dagilima uyan siirekli degiskenlerin analizi i¢in Student-t
testi kullanild1 ve veriler ortalama/standart sapma ile ifade edildi. Normal dagilima
uymayan siirekli degiskenlerin analizi i¢in Mann Whitney U testi kullanildi ve veriler
median/ceyreklikler araligi ile ifade edildi. Kategorik degiskenlerin analizinde ki-kare ve
Fisher's exact testleri kullanildi ve veriler say1/ytizde ile ifade edildi. Korelasyon analizi
icin non-parametrik Spearman metodu kullanildi. Dort gozlii tabloda sensitivite ve
spesifisite hesaplamalari i¢in vassarstats.net web sitesindeki ¢evrimigi hesaplama araglari

kullanild1. p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Aragtirma i¢in toplam 92 hasta degerlendirmeye alindi. Diglama kriterlerinin
degerlendirilmesiyle toplam 80 hastanin verileri analiz edildi (Sekil 1). Bir aylik siirecin
sonunda degerlendirilen mortalite, yogun bakim yatis1 ve acil servise bagvuru agisindan
hastalarin 43’1 (%53,8) iyi sonlanim grubunda, 37’si (%46,3) kotli sonlanim grubunda yer
ald1. Kotii sonlanim grubunda yer alan 37 hastadan 33" bir aylik siire i¢inde tekrar acil

servise bagvurdu, 7'si yogun bakima yatti, 3'i ise bu déonemin sonunda 6ldii.

Sekil 1. Arastirma Akis Semasi

Aragtirma icin degerlendmilen hastalar
n=92

Dislananlar (n=12)

+  Glasgow Koma Skala skoru 15°in altinda olan hastalar (n=2)
Son 1 ay iginde psikoz-nevroz tams: alip, ilag kullanmaya
baglayan hastalar (n=8)

Aragtirmaya katilmayr kabul etmeyen hastalar (n=2)

v

N

Aragtrmaya dahil edilen hastalar
n=80
h 4
1yi sonlanm Katii sonlanm
h 4 v

n=43 n=37 Mortalite, n=3
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Hastalarin ¢ogu erkek cinsiyete sahipti (%87,5). Hastalar yas, cinsiyet, aktif sigara i¢imi,
sigara kullanim miktan (paket/yil), DM, HT, KBH/KBY, SVH, KAH, KY ve malignite
acisindan kiyaslandiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu.

Hasta gruplarina ait temel demografik veriler Cizelge 6’da verilmistir.

Cizelge 6. Hasta Gruplarina Ait Temel Demografik Ozellikler

Iyi Sonlanim Kétii Sonlammm Grubu P Degeri

Grubu (n=37)

(n=43)
Yas, ort+SD 67+11 70+9 0,175
Erkek Cinsiyet, n(%) 36 (83,7) 34 (%91,9) 0,326
Aktif Sigara Igimi, n(%) 12 (%27,9) 8 (%21,6) 0,517
Sigara (paket/y1l) median (IQR) 40 (20-60) 50 (38-70) 0,175
DM, n(%) 13 (%30,2) 12 (%32,4) 0,832
HT, n(%) 18 (%41,9) 18 (%48,6) 0,543
KBH/KBY, n(%) 6 (%14,0) 2 (%5,4) 0,275
SVH, n(%) 2 (%4,7) 1 (%2,7) 1,000
KAH, n(%) 8 (%18,6) 10 (%27,0) 0,368
KY, n(%) 10 (23,3) 10 (%27,0) 0,698
Malignite, n(%) 10 (23,3) 8 (%21,6) 0,861

SD: standart sapma
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Hastalarin bagvuru anindaki ilk semptomlari, fizik muayene bulgular1 ve acil servise
alindiklarindaki ilk vital bulgular1 incelendi. Buna gore ksiiriikte artis, dispne derinliginde
artis, balgam miktarinda artis, ral, ronkiis, sessiz akciger, yardimei solunum kasi kullanimu,
ates, nabiz, sistolik kan basinci (SKB), diyastolik kan basinci (DKB), solunum sayisi, ve
oksijen saturasyonu (SpO) bulgular1 degerlendirildi. iki grup arasinda bu kriterlere gore

istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi. Bulgular Cizelge 7°de verilmistir.

Cizelge 7. Hastalarin Bagvuru Semptomlari, Muayene Bulgular1 ve Vital Bulgular1

Iyi sonlamm grubu Kaotii sonlamm P degeri

(n=43) grubu (n=37)
Oksiiriikte artig, n(%) 26 (%60,5) 18 (%48,6) 0,289
Dispne derinliginde artis, n(%) 37 (%86.0) 32 (%86,5) 0,955
Balgam miktarinda artis, n(%) 20 (%46,5) 15 (%40,5) 0,591
Ral, n(%) 17 (%39,5) 8 (%21,6) 0,085
Ronkiis, n(%) 36 (%83,7) 30 (%81,1) 0,757
Sessiz akciger, n(%) 6 (%14,0) 5 (%13,5) 0,955
Yardimei solunum kasi 17 (%39,5) 10 (%27,0) 0,238
kullanimi, n(%)
Ates, °C, ortSD 36,7+0,7 36,7+£0,7 0,659
Nabiz/dk, ort+SD 101 £20 99+ 19 0,739
SKB, mmHg, ort+SD 142 £25 146 £26 0,557
DKB, mmHg, ort+SD 83 £15 83 £13 0,855
Solunum sayisi, /dk, ort+SD 319 31+6 0,417
SpOz, %, ort+SD 90+ 12 89+9 0,708

SD: standart sapma
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Hastalar acil servise bagvurduktan ne kadar zaman sonra kan gazi alindig1 bilinmemekle

birlikte, arastirmaya alinan biitiin hastalarin kan gazi degerleri mevcuttu. Hastalardan

alinan kan gazinin arteryel veya vendz ayrimi yapilamadi. Bundan dolayi parsiyel oksijen

basinct (pO2) degerlendirmesi uygun olmayacaktir. Bunun disinda hastalarda pH, pCO»,

bikarbonat diizeyi (HCO3), laktat, Hb, 16kosit sayisi, ve CRP degerleri incelendi. Kotii

sonlanim grubunda ortalama laktat diizeyi daha yiiksek goriinse de, istatistiksel olarak

anlamli farklilik yoktu. Degerlendirmeye alinan diger kan degiskenleri ile ilgili veriler

Cizelge 8’de verilmistir.

Cizelge 8. Hastalarin Kan Gaz1 ve Diger Laboratuvar Degiskenleri

Iyi sonlamm Kaétii sonlanim grubu P degeri

grubu (n=43) (n=37)
pH, ort£SD 7,40+0,05 7,40+0,06 0,674
pO2, mmHg, ort+SD 52423 54424 0,817
pCO,, mmHg, ort+SD 4249 40£11 0,370
HCO;, mmol/L, ort+=SD 25,7+4,1 24,9+3,9 0,380
Laktat, mg/dL, ort+=SD 16,7+7,0 19,4+13,5 0,279
Hemoglobin, g/dL ort+SD 12,9422 13,0+£2,4 0,899
Lokosit, ¥103/uL. median (IQR) 9,7 (7,6-12,7) 12,0 (9,1-15,7) 0,365
CRP, mg/L, median (IQR) 34 (9-104) 16 (7-77) 0,189

SD: standart sapma
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Hastalarin 64'iine postero-anterior akciger (PAAC) grafisi ¢ekildi. Iyi ve kotii sonlanim
grubundan birer hastada plevral effiizyon tespit edildi. PAAC grafisi ¢ekilen hastalar
arasindan, iyi sonlanimi olan hastalarin 20'sinde (%57,1), kotii sonlanimi olan hastalarin
14'inde (%51,9) infiltrasyon tespit edildi (p=0,678).

Bu dénem icinde hastalarin 26'sina toraks BT ¢ekildi. Iyi sonlanimi olan hastalarin
12'sinde (%85,7), kotii sonlanimi olan hastalarin 9'unda (%75,0) infiltrasyon tespit edildi
(p=0,635).

Hastalarin daha dnce psikiyatri poliklinigine bagvurup bagvurmadiklari sorgulandi. lyi
sonlanimi olan hastalarin 8'inin (%18,6), kotii sonlanimi olan hastalarin 9'unun (%24,3)
psikiyatrik yardim almis oldugu goriildii (p=0,533).

Daha once psikiyatri poliklinigine bagvuran 17 hastanin median GAD-7 sonucu 8 (IQR:
4-14), bagvurmamis olan 63 hastanin median GAD-7 sonucu 6 (IQR: 4-10) olarak bulundu
(p=0,281).

Kotii sonlanimi olan hastalarin acil servise bir aylik siire i¢inde median 1 kez (IQR: 1-1)
basvurduklar1 goriildii. Hastalarin acil servise basvuru sayilari ile GAD-7 skorlar1 arasinda
zay1f korelasyon oldugu goriildii (r=0,230, p=0,040).

Koétii sonlarim grubunda olan 9 hastanin daha 6nce psikiyatri poliklinigi bagvurusu
mevcut olup median GAD-7 skoru:12 (IQR: 5-16) bulundu. Koétii sonlanim grubundaki
kalan 28 hastanin ise daha dnce psikiyatri poliklinigi bagvurusu olmayip median GAD-7
skoru:7 (IQR: 4-11) olarak saptand1 (p=0,154).

Arastirmamizda acil servise bagvuran hastalarin median GAD-7 skoru 8 (IQR: 4-14)
basvurmayan hastalarin median GAD-7 skoru 6 (IQR: 2-8) olarak saptandi. Acil servise
bagvuran ve basvurmayan hastalar degerlendirildiginde GAD-7 skorlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi. (p=0,072)
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Arastirmada tiim hastalarin median GAD-7 skoru 7 (IQR:4-11) olarak bulundu. GAD-7
skoru 10 ve lizeri olan hastalarin ruh saglig1 profesyonelleri tarafindan degerlendirmeleri
onerilmektedir. Buna gore iyi sonlanimi olan hastalarin 9'unun (%20,9), kotii sonlanimi
olan hastalarin 16'sinin (%43,2) GAD-7 skoru yiiksek olarak degerlendirildi; kotii
sonlanimi olan hastalarin GAD-7 skorlar1 iyi sonlanimi olan hastalara gore
istatistiksel olarak anlamh olarak yiiksekti. Buna gore GAD-7 testinin duyarlilig1 %43,2
(%95 giiven aralig1 [GA]: 27,1-60,5), 6zgiilliigii %79,1 (%95 GA: 64-90), pozitif
olabilirlik oran1 2,1 (%95 GA: 1,0-4,1), negatif olabilirlik orani1 0,7 (%95 GA: 0,5-1,0)
olarak hesaplandi. Hastalarin GAD-7 skorlarina gore sonlanimlara dagilimi Cizelge 9°de

Ozetlenmistir.

Cizelge 9. Hastalarin GAD-7 Skorlarina Gére Sonlanimlara Dagilimi

Iyi sonlamm grubu Kaétii sonlanim grubu P degeri
(n=43) (n=37)
GAD-7 skoru> 10 9 16 0,032
GAD-7 skoru< 10 34 21
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GAD-7 skoru i¢in hastalar 5-9 arasi puan (hafif), 10-14 arasi puan (orta), 15 ve iizeri

puan (yiiksek) olarak degerlendirildiklerinde; iyi sonlanim grubundan 4 hastanin, kotii

sonlanim grubundan 6 hastanin yiiksek ciddiyet skoruna sahip olduklar1 ve muhtemelen

yaptigimiz tarama testine gore aktif psikiyatrik tedavi ihtiyaglar1 olabilecegi goriildii.

Hastalarin buna gore dagilimlar1 Cizelge 10'da sunuldu.

Cizelge 10. Hastalarin Ciddiyetleri ve GAD-7 Skorlarina Gore Dagilimlari

Iyi sonlamm grubu Kaétii sonlanim grubu P degeri
(n=29) (n=26)
GAD-7 skoru: 5-9 20 10 0,072
(Izlem)
GAD-7 skoru: 10-15 5 10
(Klinik olarak ciddi)
GAD-7 skoru > 15 4 6

(Aktif tedavi gerekliligi)
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5. TARTISMA

Arastirmamizda, acil servise KOAH alevlenme ile bagvuran hastalardaki GAD-7
anksiyete skorunun bir aylik acil servis bagvurusu, mortalite ve yogun bakim yatisi ile
iligkisini arastirdik. Aragtirmamizdaki hastalarin biiylik cogunlugunun erkek cinsiyet ve
yasl hastalardan olusmakta oldugunu gordiikk. KOAH alevlenmesi ile acil servise bagvuran
hastalardaki en sik gériilen sikayet dispne derinliginde artisti. Iyi sonlanim grubu ve kotii
sonlanim grubu arasinda diger fizik muayene bulgular1 ve vital bulgulara bakildiginda
belirgin farklilik yoktu. Yine hastalarin kan degiskenlerinde iyi sonlanim grubu ile kotii
sonlanim grubu arasinda belirgin farklilik gézlenmedi. GAD-7 skoru 10 ve {izerinde olan
hastalar belirgin bir sekilde kotii sonlanim grubunda daha fazla idi. Calismamizin
sonuglarina gore, aktif tedavi 6nerilen GAD-7 skorunun 10 ve {izerinde olmasi ile bir ay
icerisindeki acil servis bagvurusu, yogun bakim yatis1 ve mortalitenin iligkili oldugunu
bulduk.

GAD-7 anksiyete skorlamasi daha 6nce tarama testi olarak, birinci basamak saglik

136

kuruluslarinda '3!3, kanser hastalarinda'*® ve COVID-19 salginindan sonra saglik

137 KOAH hastalarimin ve bakicilarinin

caligsanlarinda anksiyetenin belirlenmesinde
anksiyete diizeylerinin belirlenmesi ve yasam kaliteleri iizerine etkilerinin
incelenmesinde'*® kullamlmus bir testtir. Abar ve ark.’nin yaptig1 bir arastirmada acil
servise bagvuran hastalardaki depresyon ve anksiyetenin acil servis kullanimi1 ve hastane
bakimi almadaki engel algisini artirip artirmadigr arastirtlmistir. Caligma anksiyeteyi
belirlemek i¢cin GAD-7 anksiyete skorlamasi, depresyonu belirlemek icin ise Patient
Health Questionnarire-9 (PHQ-9) skorlamasi kullanilmistir. Toplam 251 hasta ile
arastirma gergeklestirilmis, 29 hastada orta derece veya siddetli depresyon, 26 kiside de
siddetli anksiyete saptanmistir. Hem depresif, hem de anksiyetik hastalar i¢in son alt1
aydaki medyan acil servis bagvuru sayisi 3.5, sadece depresyonu veya sadece anksiyetesi
olan hastalar i¢in acil servis bagvuru sayis1 2, anksiyete ve depresyonu olmayan hastalar
icin medyan bagvuru sayisi 1 olarak saptanmis ve bu istatistiksel olarak anlamli olarak
saptanmigtir (p=0,004). Calismada 45-85 yas araligindaki hastalar degerlendirilmis,
psikiyatrik aciller, suisid girisiminde bulunan hastalar, kirmiz1 alan hastalar1 ¢alismaya
dahil edilmemistir.'** Calismada GAD-7’nin 15 ve iistiinde olmast acil servis bagvuru
sayisini artirdigl gosterilmis olup bizim ¢alismamizda da orta diizey anksiyetenin KOAH

alevlenmelerde belirledigimiz kompozit sonlanim ile iligkili oldugunu bulduk. Bu

32



caligmada hastalarin tanilari ile ilgili net bir kategorizasyon yapilmamistir. Bundan sonraki
caligmalarda farkli hastaliklara 6zel olarak yiiksek anksiyetenin acil servis bagvurusu ile
iliskili olup olmadig: arastirilabilir.

Caligmamizdaki sonuglara gore olasi tedavi gerektiren anksiyetesi olan KOAH
alevlenme hastalar1 saglik sisteminde hem acil servislerde, hem de yogun bakimlarda
ekstra ytik olusturabilir. Pooler ve ark.’nin yaptig1 bir sistematik derlemede de stabil
donem KOAH hastalarindaki anksiyete ve depresyon, yiiksek hastaneye yatis oranlari ile
iligkili olarak saptanmistir.'*’ Bu ¢alismada toplam 24 makale degerlendirilmis ve
anksiyete ve depresyonun KOAH hastalarinda hastaneyi yatis1 artirdigina yonelik ortak
goriigler oldugu belirtilmistir. Sinirli olan 6rneklemimize ragmen bu hastalardaki GAD-7
skoru ile tespit edilmis anksiyetenin kotli sonlanim ile iligkili bulunmus olmasi, anksiyetesi
olan KOAH hastalarinin saglik sistemlerine getirdigi yiik agisindan énemli bir gostergedir.

Calismamizda kotli sonlanim grubundaki hastalarda, psikiyatri poliklinigine bagvuran
hastalarin GAD-7 anksiyete skorlar1 bagvurmayanlara gore daha yiiksek goriilse de
istatistiksel olarak anlamli degildir. Aktif psikiyatrik tedavi alan grupta skorun daha ytiksek
cikmasi ise bir ¢eliski olusturmaktadir. Coventry ve ark.’nin yaptig1 bir meta-analizde,
psikiyatrik ila¢ kullanmadan yasam tarz1 degisimi ve psikolojik destegin, KOAH
hastalarindaki anksiyete ve depresyon iizerindeki etkileri incelenmistir. Meta-analiz toplam
30 caligma ile yapilmis olup 29’u depresyonu degerlendirmek icin, 26’s1 ise anksiyeteyi
degerlendirmek i¢in kullanilmistir. Median yas 66,3 olarak saptanmistir. Caligmalarda
farkli skorlamalar kullanildigi i¢in her ¢alisma igin standartlastirilmig ortalama fark
hesaplanmigtir. Miidahale grubunun skor ortalamasindan kontrol grubunun skor ortalamasi
cikarilarak havuzlanmig standart sapmaya boliinmesiyle elde edilmistir. Sonuglara gore
hastalarin anksiyetesinin azaltilmasinda kompleks terapinin ise yaradigi saptanmigtir
(anksiyete i¢in standartlastirilmig ortalama fark -0,23, %95 GA -0,38 ila -0,09). Alt grup
incelemesinde ise anlamli farklilik egzersiz egitimi alan gruplarda ortaya ¢ikmistir
(anksiyete i¢in standartlastirilmis ortalama fark -0,45, %95 GA -0,71 ila -0,18).'*! Bizim
calismamiz hastalarin ilag tedavisi disinda almis oldugu psikolojik destek tedavisi veya
yasam tarzi degisikliklerine odaklanmadi. KOAH alevlenme ile acil servise basvuran
hastalarin bu tarz tedavileri alip almadigi ile birlikte degerlendirilmesi sonuglari
etkileyebilir. Hastalar yasam tarzi degisikligi ve psikolojik yardim aldiklarinda kotii

sonlanimlar1 azalabilir, anksiyete skorlar1 diigebilir ve alevlenmelerdeki iyi sonlanim ile
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iligkili bir sonug elde edilebilir. Arastirmamizda aktif tedavi almas1 gerekebilecek toplam
10 hasta vardi. Bu hastalarda yapilacak yasam tarzi degisiklikleri, kotii sonlanimlart
azaltabilir. Anksiyete skoru yiiksek gelen KOAH alevlenme hastalar1 arasinda yasam tarzi
degisikliklerinin kotii sonlanim tizerine etkileri ile ilgili bir aragtirma yapilabilir.

Caligmamizdaki 80 hastanin 70’1 (%87,5) erkek cinsiyete sahiptir. Raherison ve ark.’in
yaptig1 bir aragtirmaya gore erkek niifusta KOAH’1n kadinlara gore iki kat daha fazla
goriildiigii bildirilmistir.'** Bu arastirmaya gore bunun sebebinin erkeklerin kadinlara gore
sigara icme aligkanliginin daha fazla oldugu belirtilmistir. Mannino ve ark. tarafindan
yayinlanan bir arastirmaya gore de erkeklerde daha yiliksek oranda KOAH goriilmektedir.
Bu ¢aligmaya gore tlilkeden iilkeye degisebilmekle birlikte son zamanlarda gelir diizeyi
yiiksek iilkelerde kadinlar ile erkekler benzer sigara igme oranlarina sahip olduklarindan
dolay1 KOAH goriilme siklig1 da benzer diizeylere geliyor gibi goriilmektedir.'*
Caligmamizda %87,5 olan erkek orani oldukga yiiksektir. Bununla birlikte DSM-V’e gore
kadinlarda anksiyete ve depresyonun goriilme oram erkeklere gore genellikle 2:1 oraninda
olacak sekilde daha yiiksektir.'?! Buna ragmen yiiksek anksiyetenin kotii sonlanim ile
iliskili oldugunu saptadik. Bu da kadin oraninin daha fazla oldugu bir 6rneklem ile
calisildiginda sonuglar: farkli yonde etkileyebilir.

KOAH hastalarinda anksiyete ve depresyon daha 6nceki arastirmalarda genellikle stabil
donemde degerlendirilmistir. Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) skoru'*,
Beck Anxiety Inventory (BAI) skoru'* AIR skoru ve GAD-7 skoru!'** gibi pek ¢ok
skorlama sistemi hastalarda anksiyete taramasi i¢in kullanilmistir. KOAH ve anksiyete
iligkisi yaygin olarak ¢alismasina karsin, acil servise bagvuran KOAH alevlenme hastalari
ile yapilmis bir anksiyete tarama ¢alismasina yapmis oldugumuz literatiir taramasinda
rastlayamadik.

Xu ve ark.’1in Cin’de yapmis oldugu bir arastirmada KOAH hastalarindaki anksiyete ve
depresyonun alevlenme riskine bagimsiz etkileri incelenmis ve HADS skoru
kullanilmistir.'** Calismada toplam 491 stabil KOAH hastas: degerlendirilmis ve hastalar
bir yillik takibe alinarak anksiyete ve depresyon ile alevlenmeler arasindaki iligki
incelenmistir. HADS skoru hastalar ilk ¢aligmaya alinirken uygulanmistir. Buna gore
hastalar bir yil boyunca her ay aranarak bilgiler elde edilmistir. Alevlenmeler ise, 48 saat
icerisinde ise en az bir semptomda kdotiilesme var ise semptom bazli alevlenme (balgam

miktarinda artis, balgam renginde degisiklik veya nefes darliginda artis), en az bir
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semptomda kotiilesme ve ek ilag ihtiyact oldugu durumlar da olay bazli alevlenme olarak
tanimlanmistir. Bir y1l igerisinde toplam 876 semptom temelli, 450 olay temelli alevlenme
kaydedilmis, olay temelli alevlenme yasayan hastalarin 183’{iniin hastanede yatis1
yapilmustir; 306 hasta tek alevlenme yasamistir. Caligmaya gére HADS-A skoru >8 olan
hastalarda anksiyete var, diger hastalarda ise anksiyete yok kabul edilmistir; HADS-A
skoru <8 olan 444 hasta, HADS-A skoru >8 olan 47 hasta degerlendirilmistir. Yatan
hastalarda hastane yatis siireleri kiyaslandiginda anksiyete var kabul edilen hastalar
ortalama 49.1+48.2 giin hastanede yatarken, anksiyete yok kabul edilen hastalar ortalama
26.9+21,3 giin hastanede yatmis ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,03). Semptom bazli alevlenmeler incelendiginde anksiyete yok kabul edilen 444
hastanin 169’u (%38,1) hi¢ alevlenme gecirmemis, 99°u (%22,3) bir alevlenme gecirmis
176’s1 (%39,6) iki veya daha fazla alevlenme gecirmistir. Anksiyete var kabul edilen 47
hastanin 16’s1 (%34,0) hi¢ alevlenme gegirmemis, 11°1 (%23,4) bir alevlenme gecirmis
20’si (%42,6) ise iki veya daha fazla alevlenme geg¢irmistir. Bu da semptom bazli
alevlenmeler ile anksiyete arasinda iligki oldugunu gostermistir (p=0,003). Bizim
calismamizda ise tedavi gerektirecek diizeyde olan anksiyete ve kotii sonlanim arasinda bir
iligki saptandi. Sonraki ¢alismalar i¢in anksiyetenin uygun bir sekilde tedavi edilmis
olmasinin kétii sonlanim veya alevlenme riskini azaltip azaltmadig arastirilabilir.
Caligmamizda kullandigimiz skorlama sistemi daha 6nce stabil KOAH hastalarinda
kullanilmis bir testtir. Amerika’da prospektif olarak 16 merkezde yapilan bir calismada
GAD-7, HADS-A ve AIR skorlari stabil donem KOAH hastalarinda karsilagtirilmistir.
Caligmada altin standart olarak Mini-International Neuropsychiatric Interview (MINI)
stirtim 7.0 kullanilmis olup kiyas buna gore yapilmistir. Son 6 haftada steroid ve
antibiyotik almayan, major psikiyatrik tanisi olmayan, hastalar iistiinde, toplam 220 hasta
caligmaya dahil edilerek analiz gergeklestirilmistir. GAD-7, HADS-A ve AIR skorlarinin
stabil KOAH hastalar1 tizerinde karsilastirildig: bir ¢aligmada bu skorlamalarin
duyarliliklar arasinda belirgin fark goriilmemistir (sirast ile %77, %63, %66). Ancak ayni
calismada HADS-A skorunun 6zgiilligii %85, GAD-7 skorunun %77, AIR skorunun da
%65 olarak saptanmus olup istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.'** Bu galismaya gore
li¢ skorlama sistemi de hastalar igin orta diizeyde belirleyici olmustur.'** Bizim
calismamizda da hastalar bir psikiyatrist degerlendirmemis, sadece GAD-7 anksiyete

skorlamasi uygulanip hastalardaki bir aylik kotii sonlanim degerlendirilmistir.
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Uyguladigimiz bir tarama testidir ve hastalara anksiyete bozuklugu tanis1 koydurmaz. Bize
KOAH alevlenmelerdeki muhtemel tedavi gerektiren anksiyetenin bir aylik kotii sonlanim
ile iliskisi hakkinda fikir verebilir. Ancak bir altin standart test (psikiyatrist
degerlendirmesi) ile kotii sonlanimin arasindaki iligkinin arastirildig: bir ¢alisma

planlanabilir. Bu da ¢aligmamizin zayif yanlarindan birini olusturmaktadir.
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KISITLILIKLAR

Arastirmamizin bazi kisitliliklar1 bulunmaktadir:

Arastirmamiz Temmuz 2019 ve Ocak 2021 tarihleri arasinda yapilmistir. Calismamizin
stirdiigii esnada Aralik 2019°da COVID-19 salgini tiim diinyada yayilmis, Mart 2020
tarihinde ise iilkemizde ilk vaka goriilmiistiir. Ulkemizde ilk vakanin gériilmesi ile birlikte
kisitlama tedbirleri alinmaya baslanmis, kamu spotlar1 ve diger yayin organlari ile ulusal
medyada risk gruplari halka iletilmistir. Bu nedenle KOAH hastalar1 kendilerini daha iyi
korumus ve daha az siklikta alevlenme gegirmis olabilir. Bu tarihten sonra acil servis
basvurulari ilk asamada 6nemli dl¢lide azalmis ve KOAH alevlenme ile acil servisimize
bagvuran hasta sayist ciddi manada azalmistir. Bu da 6rneklem biiyiikligiimiiziin sinirl
kalmasina neden olmustur.

Bir diger kisithlik ise ¢calismamizin tek merkezli olmasidir. Hastanemiz sehir
merkezinde bulunan tek {iglincli basamak hastanedir. Bu da daha agir vakalarin
hastanemize basvurmasina ve hafif KOAH alevlenmelerini degerlendirememis olmamiza
neden olmus olabilir.

Arastirmamizdaki bir diger kisitlilik hastalarin servis yatislart dikkate alinmamig
olmasidir. Yatig kararinin, hastanelerin kendi protokollerine gore farkl kriterler ile
belirlenebilme ihtimalinden dolay1 k&tii sonlanim i¢in bir degerlendirme kriteri olarak
belirlenmemistir.

Arastirmamizda GAD-7 anksiyete dl¢egini klinisyen hastaya okuyarak doldurmustur.
Formlar1 dolduramayacak durumda olan hastalar icin bu sekilde bir yol izlenmis, hastanin
kendi doldurabilecek durumda olsa bile klinisyen tarafindan okunarak doldurulmustur. Ve
formun dolduruldugu alan acil servisteki hastanin yatagi olup daha sakin veya sessiz bir
ortama alinmamistir. Acil servis ortami1 hastalarin anksiyetesini artirmig ve sonuglarimizi

etkilemis olabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Arastirmamizda KOAH alevlenme ile acil servise basvuran hastalardaki GAD-7 skoru
ile taranan anksiyetenin; bir aylik acil servis bagvurusu, yogun bakim yatis1 ve mortalite ile
iligkisini degerlendirdik. Sonuglarimiza gére GAD-7 skoru > 10 olan hastalar ile 1 aylik
kotii sonlanim (acil servis basvurusu, yogun bakim yatigi ve mortalite) arasinda anlamli
iliski bulduk.

Bundan sonraki ¢aligmalarda, tarama testleri ile anksiyetesi saptanan KOAH alevlenme
hastalarinin bir psikiyatrist tarafindan degerlendirilerek anksiyete bozuklugunun kesin
tanisinin konulmasi ve tedavi gerektiren hastalara uygun tedavi baslandiktan sonra bu
hastalarin kotii sonlanim egilimleri tekrar degerlendirilebilir.

Anksiyete bozuklugu kanitlanmis KOAH hastalarinda, uygun tedavisi planlanmig grup
ile aktif tedavi almayan bir baska grup kiyaslanabilir ve tedavi alan grupta kotii sonlanimin

azalip azalmadig1 incelenebilir.
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7. OZET
Acil Servise KOAH Akut Alevlenmesi ile Basvuran Hastalarda GAD-7 Anksiyete
Skorunun, Bir Aylik Acil Servis Bagvurusu, Yogun Bakim Yatis1 ve Mortalite

Uzerine Etkilerinin Incelenmesi

Giris ve Amac: Anksiyete, KOAH hastalarinda sik goriilen bir komorbiditedir. Bu
arastirmanin amaci, acil servise bagvuran KOAH alevlenmelerinde GAD-7 skoru ile
taranan anksiyetenin kotii sonlanim ile iligkisini aragtirmaktir.

Gerec¢ ve Yontem: Bu arastirma tek merkezli, prospektif ve gozlemsel olarak
gerceklestirilen kesitsel bir ¢alisma olarak planlandi. Arastirmamizda {i¢iincii basamak bir
acil servise bagvuran KOAH alevlenmeleri degerlendirildi, ilk tedaviden sonra GAD-7
anksiyete skoru hastalara uygulandi, hastalarin acil servisteki tan1 ve tedavi siirecleri ayni
sekilde devam etti. Bir ay sonra hastalara veya yakinlarina ulasilarak acil servis bagvurusu,
yogun bakim yatis1 ve mortalite ile ilgili bilgiler elde edildi. GAD-7 skoruna gore 10 ve
iistii puan alan hastalar klinik olarak ciddi kabul edilmektedir. Bu sonuglara gore hastalarda
GAD-7 skoru ile kotii sonlanimin iligkisi degerlendirildi.

Bulgular: Aragtirmaya dahil edilen 92 hastanin 12'si farkli sebeplerle dislandiktan sonra,
toplam 80 hasta analize dahil edildi. Analiz edilen hastalarin 43’ iyi sonlanim grubunda
37’si1 kotii sonlanim grubunda idi. Bir aylik siirenin sonunda; toplam 33 hasta acil servise
yeniden basvurdu, 7 hasta yogun bakima yatt1 ve 3 hastada mortalite gerceklesti. iki grup
arasinda demografik veriler, komorbid hastaliklar, fizik muayene ve vital bulgular ile acil
serviste degerlendirilen temel biyokimyasal degiskenler acisindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik yoktu. Calismamizda kotii sonlanim grubunda 16 hastanin, iyi
sonlanim grubunda ise 9 hastanin GAD-7 skoru > 10 geldi ve bu skorlar kotii sonlanim
grubunda daha ytiksekti (p=0,032).

Sonuc: Arastirmamizin sonuglarina gére, KOAH alevlenmesi ile acil servise basvuran
hastalarda GAD-7 skoru ile taranan anksiyetenin; bir aylik acil servis bagvurusu, yogun

bakim yatis1 ve mortalite ile iligkili olabilecegi saptanmustir.
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8. INGILIZCE OZET
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

Etkilerinin incelenmesi

Acil Servise KOAH Alevlenmesi ile Basvuran Hastalarda, GAD-7 Anksiyete
Skorunun, Bir Aylik Acil Servis Bagvurusu, Yogun Balum Yatis1 ve Mortalite Uzerine

Daha Gnece KOAH tams almig olan hastalar
GOLD 2019 knlavuruna gore KOAH atak tamim alan hastalar .
1B yamndan biiyik olan hastalar
Araztirmaya katlmay, ilgili aydinlabzmes onam formunu el yazisyla
imzalayarak kabul eden hastalar

Glaskow Koma Skalas 15%n alanda olan hastalar
Som 1 ay iginde psikoz-nevroz tams ahp, ilag kullanmaya baglayan

hastalar
18 yag altmda olan hastalar

Arashrmaya kanimay kabual etmeyen hastalar

Aktif sigara kullammai:

Sigara: ..o

CINSIVEL oo ereemsssre e e e seermse s

Basvurut Tarihis . seses s

........ paket / yil

Var / Yok

DIGER...............

Kullandig flaclar:

Daha 6nce psikiyatri
poliklinik basvurusu
olup olmadi@(E/H)

PR T S— U1 ) A s | ¢ Tansiyvon: .../ ... mmHg
Sa02: % oo Solunum sayisl: e Jdk
Ovkii ve Fizik Muavene
Oksiiriikte Balgam Dispne Ral Ronkiis Sessiz Yardima
Artis Miktarmda | Derinliginde Akciger Solunum
Artis Artis Kas1
Kullanim
Laboratuvar Degerleri
pH p02 pCO2 HCO3 Laktat
WBC HGB CRP
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Goriintiileme Bulgular:

PAAC TORAKS BT

Dogal

infiltrasyon

Plevral Efiizyon

Gegen 2 hafta slresince, asagidaki sorunlardan ne Higbir Bazi Giinlerin  Hemen
siklikla rahatsiz oldunuz? Zzaman giinler vandan  hemen
fazlasinda her giin
(Gevabimizr “s” igaretiyle gosteriniz)
1. Kendini sinirli, kaygili veya cok gergin hissetme 0 1 2 3
2. Kaygilarini durduramama veya kontrol edememe o 1 2 3
3. Farkh seylerden cok fazla endizelenme 0 1 2 3
4. Gevsemede giglik cekme 0 1 2 3
5. Sakince oturamayacak kadar kendini huzursuz 0 1 2 3
hissetme
6. Kolayca kizma ve asabilesme 0 1 2 3
7. Sanki cok kdta bir sey olacakmis aibi bir korku 0 1 2 3
duyma
(For office coding: Total Score T = + + )

Bir Ay Sonraki Oliim, YBU Yatis, Acil Servis Bagvurusu
Acil Servis Basvuru
Oliim YBU Yatis Ve Sayisi

42



10. KAYNAKLAR

1. Halpin DMG, Celli BR, Criner GJ, ve ark. The GOLD Summit on chronic obstructive
pulmonary disease in low- and middle-income countries. Int J Tuberc Lung Dis.
2019;23(11):1131-1141.

2. Mathers CD, Loncar D. Projections of global mortality and burden of disease from 2002
to 2030. PLoS Med. 2006;3(11):e442.

3. Wedzicha JA, Seemungal TAR. COPD exacerbations: defining their cause and
prevention. Lancet. 2007;370(9589):786-796.

4. Seemungal TA, Donaldson GC, Paul EA, Bestall JC, Jeffries DJ, Wedzicha JA. Effect
of exacerbation on quality of life in patients with chronic obstructive pulmonary disease.
Am J Respir Crit Care Med. 1998;157(5 Pt 1):1418-1422.

5. Hanania NA, Miillerova H, Locantore NW, ve ark. Determinants of depression in the
ECLIPSE chronic obstructive pulmonary disease cohort. Am J Respir Crit Care Med.
2011;183(5):604-611.

6. Kunik ME, Roundy K, Veazey C, ve ark. Surprisingly high prevalence of anxiety and
depression in chronic breathing disorders. Chest. 2005;127(4):1205-1211.

7. Ng T-P, Niti M, Tan W-C, Cao Z, Ong K-C, Eng P. Depressive symptoms and chronic
obstructive pulmonary disease: effect on mortality, hospital readmission, symptom burden,
functional status, and quality of life. Arch Intern Med. 2007;167(1):60-67.

8. Maurer J, Rebbapragada V, Borson S, ve ark. Anxiety and depression in COPD: current
understanding, unanswered questions, and research needs. Chest. 2008;134(4 Suppl):43S-
568S.

9. Yohannes AM, Willgoss TG, Baldwin RC, Connolly MJ. Depression and anxiety in
chronic heart failure and chronic obstructive pulmonary disease: prevalence, relevance,
clinical implications and management principles. Int J Geriatr Psychiatry.
2010;25(12):1209-1221.

10. Sampaio MS, Vieira W de A, Bernardino i de M, Herval AM, Flores-Mir C, Paranhos
LR. Chronic obstructive pulmonary disease as a risk factor for suicide: A systematic

review and meta-analysis. Respir Med. 2019;151:11-18.

43



11. Yohannes AM, Kaplan A, Hanania NA. Anxiety and Depression in Chronic
Obstructive Pulmonary Disease: Recognition and Management. Cleve Clin J Med.
2018;85(2 Suppl 1):S11-S18.

12. Lozano R, Naghavi M, Foreman K, ve ark. Global and regional mortality from 235
causes of death for 20 age groups in 1990 and 2010: a systematic analysis for the Global
Burden of Disease Study 2010. Lancet. 2012;380(9859):2095-2128.

13. Web Sitesi:
https://www.saglik.gov.tr/TR,62400/saglik-istatistikleri-yilligi-2018-yayinlanmistir.html
(Erisim Tarihi: 30 Mayis 2021)

14. Global Strategy for the Diagnosis, Management and Prevention of COPD, Global
Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) 2021 Report. Web sitesi:
www.goldcopd.org (Erisim tarihi:30 Mayis 2021).

15. Woodruff PG, Barr RG, Bleecker E, ve ark. Clinical Significance of Symptoms in
Smokers with Preserved Pulmonary Function. New England Journal of Medicine.
2016;374(19):1811-1821.

16. Regan EA, Lynch DA, Curran-Everett D, ve ark. Clinical and Radiologic Disease in
Smokers With Normal Spirometry. JAMA Intern Med. 2015;175(9):1539-1549.

17. Forum of International Respiratory Societies, European Respiratory Society. The
Global Impact of Respiratory Disease.; 2017.

Web Sitesi:

https://www.who.int/gard/publications/The Global Impact of Respiratory Disease.pdf
(Erisim Tarihi: 30 Mayis 2021)

18. Guarascio AJ, Ray SM, Finch CK, Self TH. The clinical and economic burden of
chronic obstructive pulmonary disease in the USA. Clinicoecon Outcomes Res.
2013;5:235-245.

19. Buist AS, McBurnie MA, Vollmer WM, ve ark. International variation in the
prevalence of COPD (the BOLD Study): a population-based prevalence study. Lancet.
2007;370(9589):741-750.

20. Jones PW. Health status and the spiral of decline. COPD. 2009;6(1):59-63.

21. Han MK, Muellerova H, Curran-Everett D, ve ark. GOLD 2011 disease severity
classification in COPDGene: a prospective cohort study. Lancet Respir Med. 2013;1(1):43-
50.

44



22. Web Sitesi: https://www.who.int/publications/i/item/who-package-of-essential -
noncommunicable-(pen)-disease-interventions-for-primary-health-care (Erisim Tarihi: 30
May1s 2021)

23. Vos T, Flaxman AD, Naghavi M, ve ark. Years lived with disability (YLDs) for 1160
sequelae of 289 diseases and injuries 1990-2010: a systematic analysis for the Global
Burden of Disease Study 2010. Lancet. 2012;380(9859):2163-2196.

24. Lange P, Celli B, Agusti A, ve ark. Lung-Function Trajectories Leading to Chronic
Obstructive Pulmonary Disease. N Engl J Med. 2015;373(2):111-122.

25. Stern DA, Morgan WJ, Wright AL, Guerra S, Martinez FD. Poor airway function in
early infancy and lung function by age 22 years: a non-selective longitudinal cohort study.
Lancet. 2007;370(9589):758-764.

26. Tashkin DP, Altose MD, Bleecker ER, ve ark. The lung health study: airway
responsiveness to inhaled methacholine in smokers with mild to moderate airflow
limitation. The Lung Health Study Research Group. Am Rev Respir Dis. 1992;145(2 Pt
1):301-310.

27. Halbert RJ, Natoli JL, Gano A, Badamgarav E, Buist AS, Mannino DM. Global burden
of COPD: systematic review and meta-analysis. Eur Respir J. 2006;28(3):523-532.

28. The Burden of Obstructive Lung Disease Web Sitesi: https:www.boldstudy.org (Erigim
Tarihi 30 Mayis 2021)

29. Lamprecht B, McBurnie MA, Vollmer WM, ve ark. COPD in never smokers: results
from the population-based burden of obstructive lung disease study. Chest.
2011;139(4):752-763.

30. Quach A, Giovannelli J, Chérot-Kornobis N, ve ark. Prevalence and underdiagnosis of
airway obstruction among middle-aged adults in northern France: The ELISABET study
2011-2013. Respir Med. 2015;109(12):1553-1561.

31. Menezes AMB, Perez-Padilla R, Jardim JRB, ve ark. Chronic obstructive pulmonary
disease in five Latin American cities (the PLATINO study): a prevalence study. Lancet.
2005;366(9500):1875-1881.

32. Divo MJ, Celli BR, Poblador-Plou B, ve ark. Chronic Obstructive Pulmonary Disease
(COPD) as a disease of early aging: Evidence from the EpiChron Cohort. PLoS One.
2018;13(2):e0193143.

45



33. Jensen H, Godtfredsen N, Lange P, Vestbo J. Potential misclassification of causes of
death from COPD. The European respiratory journal : official journal of the European
Society for Clinical Respiratory Physiology. 2006;28:781-785.

34. Hoyert DL, Xu J. Deaths: preliminary data for 2011. Nat! Vital Stat Rep. 2012;61(6):1-
51.

35. Web Sitesi:

https://toraks.org.tr/site/community/library/1682 (Erisim Tarihi: 30 Mayis 2021)

36. Stoller JK, Aboussouan LS. Alphal-antitrypsin deficiency. Lancet.
2005;365(9478):2225-2236.

37. McCloskey SC, Patel BD, Hinchliffe SJ, Reid ED, Wareham NJ, Lomas DA. Siblings
of patients with severe chronic obstructive pulmonary disease have a significant risk of
airflow obstruction. Am J Respir Crit Care Med. 2001;164(8 Pt 1):1419-1424.

38. Mercado N, Ito K, Barnes PJ. Accelerated ageing of the lung in COPD: new concepts.
Thorax. 2015;70(5):482-489.

39. Hogg JC, Chu F, Utokaparch S, ve ark. The nature of small-airway obstruction in
chronic obstructive pulmonary disease. N Engl J Med. 2004;350(26):2645-2653.

40. Ofir D, Laveneziana P, Webb KA, Lam Y-M, O’Donnell DE. Mechanisms of dyspnea
during cycle exercise in symptomatic patients with GOLD stage I chronic obstructive
pulmonary disease. Am J Respir Crit Care Med. 2008;177(6):622-629.

41. Elbehairy AF, Ciavaglia CE, Webb KA, ve ark. Pulmonary Gas Exchange
Abnormalities in Mild Chronic Obstructive Pulmonary Disease. Implications for Dyspnea
and Exercise Intolerance. Am J Respir Crit Care Med. 2015;191(12):1384-1394.

42. Kessler R, Partridge MR, Miravitlles M, ve ark. Symptom variability in patients with
severe COPD: a pan-European cross-sectional study. Eur Respir J. 2011;37(2):264-272.
43. Montes de Oca M, Perez-Padilla R, Talamo C, ve ark. Acute bronchodilator
responsiveness in subjects with and without airflow obstruction in five Latin American
cities: the PLATINO study. Pulm Pharmacol Ther. 2010;23(1):29-35.

44. Miravitlles M, Worth H, Soler Catalufia JJ, ve ark. Observational study to characterise
24-hour COPD symptoms and their relationship with patient-reported outcomes: results
from the ASSESS study. Respir Res. 2014;15:122.

45. von Haehling S, Anker SD. Cachexia as a major underestimated and unmet medical

need: facts and numbers. J Cachexia Sarcopenia Muscle. 2010;1(1):1-5.

46



46. Schols AM, Soeters PB, Dingemans AM, Mostert R, Frantzen PJ, Wouters EF.
Prevalence and characteristics of nutritional depletion in patients with stable COPD
eligible for pulmonary rehabilitation. Am Rev Respir Dis. 1993;147(5):1151-1156.

47. Attaway AH, Welch N, Hatipoglu U, Zein JG, Dasarathy S. Muscle loss contributes to
higher morbidity and mortality in COPD: An analysis of national trends. Respirology.
2021;26(1):62-71.

48. Soler N, Esperatti M, Ewig S, Huerta A, Agusti C, Torres A. Sputum purulence-guided
antibiotic use in hospitalised patients with exacerbations of COPD. Eur Respir J.
2012;40(6):1344-1353.

49. Brusse-Keizer MGJ, Grotenhuis AJ, Kerstjens H a. M, ve ark. Relation of sputum
colour to bacterial load in acute exacerbations of COPD. Respir Med. 2009;103(4):601-
606.

50. Stockley RA, O’Brien C, Pye A, Hill SL. Relationship of sputum color to nature and
outpatient management of acute exacerbations of COPD. Chest. 2000;117(6):1638-1645.
51. Blakemore A, Dickens C, Chew-Graham CA, ve ark. Depression predicts emergency
care use in people with chronic obstructive pulmonary disease: a large cohort study in
primary care. Int J Chron Obstruct Pulmon Dis. 2019;14:1343-1353.

52. Rutten EPA, Calverley PMA, Casaburi R, ve ark. Changes in body composition in
patients with chronic obstructive pulmonary disease: do they influence patient-related
outcomes? Ann Nutr Metab. 2013;63(3):239-247.

53. Schols AMWI, Broekhuizen R, Weling-Scheepers CA, Wouters EF. Body composition
and mortality in chronic obstructive pulmonary disease. Am J Clin Nutr. 2005;82(1):53-59.
54. Mahler DA, Wells CK. Evaluation of clinical methods for rating dyspnea. Chest.
1988;93(3):580-586.

55. Bestall JC, Paul EA, Garrod R, Garnham R, Jones PW, Wedzicha JA. Usefulness of the
Medical Research Council (MRC) dyspnoea scale as a measure of disability in patients
with chronic obstructive pulmonary disease. Thorax. 1999;54(7):581-586.

56. Sundh J, Janson C, Lisspers K, Stéllberg B, Montgomery S. The Dyspnoea,
Obstruction, Smoking, Exacerbation (DOSE) index is predictive of mortality in COPD.
Prim Care Respir J. 2012;21(3):295-301.

47



57. A clinical practice guideline for treating tobacco use and dependence: A US Public
Health Service report. The Tobacco Use and Dependence Clinical Practice Guideline
Panel, Staff, and Consortium Representatives. JAMA. 2000;283(24):3244-3254.

58. van der Meer RM, Wagena EJ, Ostelo RWJG, Jacobs JE, van Schayck CP. Smoking
cessation for chronic obstructive pulmonary disease. Cochrane Database Syst Rev.
2003;(2):CD002999.

59. Clinical Practice Guideline Treating Tobacco Use and Dependence 2008 Update Panel,
Liaisons, and Staff. A clinical practice guideline for treating tobacco use and dependence:
2008 update. A U.S. Public Health Service report. Am J Prev Med. 2008;35(2):158-176.
60. Tashkin DP, Rennard S, Hays JT, Ma W, Lawrence D, Lee TC. Effects of varenicline
on smoking cessation in patients with mild to moderate COPD: a randomized controlled
trial. Chest. 2011;139(3):591-599.

61. Tashkin D, Kanner R, Bailey W, ve ark. Smoking cessation in patients with chronic
obstructive pulmonary disease: a double-blind, placebo-controlled, randomised trial.
Lancet. 2001;357(9268):1571-1575.

62. Burge PS, Calverley PM, Jones PW, Spencer S, Anderson JA, Maslen TK.
Randomised, double blind, placebo controlled study of fluticasone propionate in patients
with moderate to severe chronic obstructive pulmonary disease: the ISOLDE trial. BMJ.
2000;320(7245):1297-1303.

63. Anthonisen NR, Connett JE, Kiley JP, ve ark. Effects of smoking intervention and the
use of an inhaled anticholinergic bronchodilator on the rate of decline of FEV1. The Lung
Health Study. JAMA. 1994;272(19):1497-1505.

64. Pauwels RA, Lofdahl CG, Laitinen LA, ve ark. Long-term treatment with inhaled
budesonide in persons with mild chronic obstructive pulmonary disease who continue
smoking. European Respiratory Society Study on Chronic Obstructive Pulmonary Disease.
N Engl J Med. 1999;340(25):1948-1953.

65. Vestbo J, Serensen T, Lange P, Brix A, Torre P, Viskum K. Long-term effect of
inhaled budesonide in mild and moderate chronic obstructive pulmonary disease: a
randomised controlled trial. Lancet. 1999;353(9167):1819-1823.

66. Tashkin DP, Celli B, Senn S, ve ark. A 4-year trial of tiotropium in chronic obstructive

pulmonary disease. N Engl J Med. 2008;359(15):1543-1554.

48



67. Higgins BG, Powell RM, Cooper S, Tattersfield AE. Effect of salbutamol and
ipratropium bromide on airway calibre and bronchial reactivity in asthma and chronic
bronchitis. Eur Respir J. 1991;4(4):415-420.

68. Vathenen AS, Britton JR, Ebden P, Cookson JB, Wharrad HJ, Tattersfield AE. High-
dose inhaled albuterol in severe chronic airflow limitation. Am Rev Respir Dis.
1988;138(4):850-855.

69. Cazzola M, Rogliani P, Ruggeri P, ve ark. Chronic treatment with indacaterol and
airway response to salbutamol in stable COPD. Respir Med. 2013;107(6):848-853.

70. Kew KM, Mavergames C, Walters JAE. Long-acting beta2-agonists for chronic
obstructive pulmonary disease. Cochrane Database Syst Rev. 2013;(10):CD010177.

71. Lipworth BJ, McDevitt DG, Struthers AD. Hypokalemic and ECG sequelae of
combined beta-agonist/diuretic therapy. Protection by conventional doses of
spironolactone but not triamterene. Chest. 1990;98(4):811-815.

72. Uren NG, Davies SW, Jordan SL, Lipkin DP. Inhaled bronchodilators increase
maximum oxygen consumption in chronic left ventricular failure. Eur Heart J.
1993;14(6):744-750.

73. Melani AS. Long-acting muscarinic antagonists. Expert Rev Clin Pharmacol.
2015;8(4):479-501.

74. Barnes P. Bronchodilators: basic pharmacology. Calverley PMA, Pride NB. Chronic
Obstructive Pulmonary Disease. London: Chapman and Hall; 1995: 391-417.

75. Ram FS, Jones PW, Castro AA, ve ark. Oral theophylline for chronic obstructive
pulmonary disease. Cochrane Database Syst Rev. 2002;(4):CD003902.

76. Devereux G, Cotton S, Fielding S, ve ark. Effect of Theophylline as Adjunct to Inhaled
Corticosteroids on Exacerbations in Patients With COPD: A Randomized Clinical Trial.
JAMA. 2018;320(15):1548-1559.

77. Yang 1A, Clarke MS, Sim EHA, Fong KM. Inhaled corticosteroids for stable chronic
obstructive pulmonary disease. Cochrane Database Syst Rev. 2012;(7):CD002991.

78. Walters JAE, Tan DJ, White CJ, Gibson PG, Wood-Baker R, Walters EH. Systemic
corticosteroids for acute exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease. Cochrane

Database Syst Rev. 2014;(9):CD001288.

49



79. Seemungal TAR, Wilkinson TMA, Hurst JR, Perera WR, Sapsford RJ, Wedzicha JA.
Long-term erythromycin therapy is associated with decreased chronic obstructive
pulmonary disease exacerbations. Am J Respir Crit Care Med. 2008;178(11):1139-1147.
80. Uzun S, Djamin RS, Kluytmans JAJW, ve ark. Azithromycin maintenance treatment in
patients with frequent exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease
(COLUMBUS): a randomised, double-blind, placebo-controlled trial. Lancet Respir Med.
2014;2(5):361-368.

81. Albert RK, Connett J, Bailey WC, ve ark. Azithromycin for prevention of
exacerbations of COPD. N Engl J Med. 2011;365(8):689-698.

82. Bates GC. Chronic obstructive pulmonary disease.Tintinalli EJ, Ma JO, Yealy MD ve
ark. Tintinalli's Emergency Medicine A Comprehensive Study Guide, 9. basim, United
Stetes. McGraw-Hill Education,2021,467-471.

83. Anthonisen NR, Manfreda J, Warren CP, Hershfield ES, Harding GK, Nelson NA.
Antibiotic therapy in exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease. Ann Intern
Med. 1987;106(2):196-204.

84. Woodhead M, Blasi F, Ewig S, ve ark. Guidelines for the management of adult lower
respiratory tract infections. Eur Respir J. 2005;26(6):1138-1180.

85. White AJ, Gompertz S, Stockley RA. Chronic obstructive pulmonary disease . 6: The
aetiology of exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease. Thorax.
2003;58(1):73-80.

86. Papi A, Bellettato CM, Braccioni F, ve ark. Infections and airway inflammation in
chronic obstructive pulmonary disease severe exacerbations. Am J Respir Crit Care Med.
2006;173(10):1114-1121.

87. Seemungal TA, Donaldson GC, Bhowmik A, Jeffries DJ, Wedzicha JA. Time course
and recovery of exacerbations in patients with chronic obstructive pulmonary disease. Am
J Respir Crit Care Med. 2000;161(5):1608-1613.

88. Halpin DMG, Birk R, Brealey N, ve ark. Single-inhaler triple therapy in symptomatic
COPD patients: FULFIL subgroup analyses. ERJ Open Res. 2018;4(2).

89. Hurst JR, Vestbo J, Anzueto A, ve ark. Susceptibility to exacerbation in chronic
obstructive pulmonary disease. N Engl J Med. 2010;363(12):1128-1138.

90. Wells JM, Washko GR, Han MK, ve ark. Pulmonary arterial enlargement and acute
exacerbations of COPD. N Engl J Med. 2012;367(10):913-921.

50



91. Jolliffe DA, Greenberg L, Hooper RL, ve ark. Vitamin D to prevent exacerbations of
COPD: systematic review and meta-analysis of individual participant data from
randomised controlled trials. Thorax. 2019;74(4):337-345.

92. Martinez FJ, Han MK, Flaherty K, Curtis J. Role of infection and antimicrobial therapy
in acute exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease. Expert Rev Anti Infect
Ther. 2006;4(1):101-124.

93. Groenke L, Disse B. Blood eosinophil counts as markers of response to inhaled
corticosteroids in COPD? Lancet Respir Med. 2015;3(8):e26.

94. Donaldson GC, Miillerova H, Locantore N, ve ark. Factors associated with change in
exacerbation frequency in COPD. Respir Res. 2013;14:79.

95. Chronic obstructive pulmonary disease in over 16s: diagnosis and management |
Guidance | NICE. Web Sitesi: https://www.nice.org.uk/guidance/ng115 (Erisim Tarihi: 30
May1s 2021)

96. Celli BR, MacNee W, ATS/ERS Task Force. Standards for the diagnosis and treatment
of patients with COPD: a summary of the ATS/ERS position paper. Eur Respir J.
2004;23(6):932-946.

97. van Geffen WH, Douma WR, Slebos DJ, Kerstjens HAM. Bronchodilators delivered
by nebuliser versus pMDI with spacer or DPI for exacerbations of COPD. Cochrane
Database Syst Rev. 2016;(8):CD011826.

98. van Eerd EAM, van der Meer RM, van Schayck OCP, Kotz D. Smoking cessation for
people with chronic obstructive pulmonary disease. Cochrane Database Syst Rev.
2016;(8):CD010744.

99. Bardsley G, Pilcher J, McKinstry S, ve ark. Oxygen versus air-driven nebulisers for
exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease: a randomised controlled trial.
BMC Pulm Med. 2018;18(1):157.

100. Leuppi JD, Schuetz P, Bingisser R, ve ark. Short-term vs conventional glucocorticoid
therapy in acute exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease: the REDUCE
randomized clinical trial. JAMA. 2013;309(21):2223-2231.

101. Sivapalan P, Ingebrigtsen TS, Rasmussen DB, ve ark. COPD exacerbations: the
impact of long versus short courses of oral corticosteroids on mortality and pneumonia:
nationwide data on 67 000 patients with COPD followed for 12 months. BM.J Open Respir
Res. 2019;6(1):e000407.

51



102. de Jong YP, Uil SM, Grotjohan HP, Postma DS, Kerstjens HAM, van den Berg JWK.
Oral or IV prednisolone in the treatment of COPD exacerbations: a randomized, controlled,
double-blind study. Chest. 2007;132(6):1741-1747.

103. Stolz D, Hirsch HH, Schilter D, ve ark. Intensified Therapy with Inhaled
Corticosteroids and Long-Acting B2-Agonists at the Onset of Upper Respiratory Tract
Infection to Prevent Chronic Obstructive Pulmonary Disease Exacerbations. A
Multicenter, Randomized, Double-Blind, Placebo-controlled Trial. Am J Respir Crit Care
Med. 2018;197(9):1136-1146.

104. Ram FSF, Rodriguez-Roisin R, Granados-Navarrete A, Garcia-Aymerich J, Barnes
NC. Antibiotics for exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease. Cochrane
Database Syst Rev. 2006;(2):CD004403.

105. Austin MA, Wills KE, Blizzard L, Walters EH, Wood-Baker R. Effect of high flow
oxygen on mortality in chronic obstructive pulmonary disease patients in prehospital
setting: randomised controlled trial. BMJ. 2010;341:c5462.

106. Osadnik CR, Tee VS, Carson-Chahhoud KV, Picot J, Wedzicha JA, Smith BJ. Non-
invasive ventilation for the management of acute hypercapnic respiratory failure due to
exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease. Cochrane Database Syst Rev.
2017;7:CD004104.

107. Bott J, Carroll MP, Conway JH, ve ark. Randomised controlled trial of nasal
ventilation in acute ventilatory failure due to chronic obstructive airways disease. Lancet.
1993;341(8860):1555-1557.

108. Kramer N, Meyer TJ, Meharg J, Cece RD, Hill NS. Randomized, prospective trial of
noninvasive positive pressure ventilation in acute respiratory failure. Am J Respir Crit
Care Med. 1995;151(6):1799-1806.

109. Plant PK, Owen JL, Elliott MW. Early use of non-invasive ventilation for acute
exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease on general respiratory wards: a
multicentre randomised controlled trial. Lancet. 2000;355(9219):1931-1935.

110. Conti G, Antonelli M, Navalesi P, ve ark. Noninvasive vs. conventional mechanical
ventilation in patients with chronic obstructive pulmonary disease after failure of medical

treatment in the ward: a randomized trial. Intensive Care Med. 2002;28(12):1701-1707.

52



111. Chandra D, Stamm JA, Taylor B, ve ark. Outcomes of noninvasive ventilation for
acute exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease in the United States, 1998-
2008. Am J Respir Crit Care Med. 2012;185(2):152-159.

112. Roca O, Hernandez G, Diaz-Lobato S, ve ark. Current evidence for the effectiveness
of heated and humidified high flow nasal cannula supportive therapy in adult patients with
respiratory failure. Crit Care. 2016;20(1):109.

113. Fraser JF, Spooner AJ, Dunster KR, Anstey CM, Corley A. Nasal high flow oxygen
therapy in patients with COPD reduces respiratory rate and tissue carbon dioxide while
increasing tidal and end-expiratory lung volumes: a randomised crossover trial. Thorax.
2016;71(8):759-761.

114. Mauri T, Turrini C, Eronia N, ve ark. Physiologic Effects of High-Flow Nasal
Cannula in Acute Hypoxemic Respiratory Failure. Am J Respir Crit Care Med.
2017;195(9):1207-1215.

115. Frat J-P, Coudroy R, Marjanovic N, Thille AW. High-flow nasal oxygen therapy and
noninvasive ventilation in the management of acute hypoxemic respiratory failure. Ann
Transl Med. 2017;5(14):297.

116. Lin S-M, Liu K-X, Lin Z-H, Lin P-H. Does high-flow nasal cannula oxygen improve
outcome in acute hypoxemic respiratory failure? A systematic review and meta-analysis.
Respir Med. 2017;131:58-64.

117. Nagata K, Kikuchi T, Horie T, ve ark. Domiciliary High-Flow Nasal Cannula Oxygen
Therapy for Patients with Stable Hypercapnic Chronic Obstructive Pulmonary Disease. A
Multicenter Randomized Crossover Trial. Ann Am Thorac Soc. 2018;15(4):432-439.

118. Braunlich J, Dellweg D, Bastian A, ve ark. Nasal high-flow versus noninvasive
ventilation in patients with chronic hypercapnic COPD. Int J Chron Obstruct Pulmon Dis.
2019;14:1411-1421.

119. Bruni A, Garofalo E, Cammarota G, ve ark. High Flow Through Nasal Cannula in
Stable and Exacerbated Chronic Obstructive Pulmonary Disease Patients. Rev Recent Clin
Trials. 2019;14(4):247-260.

120. Bonnevie T, Elkins M, Paumier C, ve ark. Nasal High Flow for Stable Patients with
Chronic Obstructive Pulmonary Disease: A Systematic Review and Meta-Analysis.

COPD. 2019;16(5-6):368-377.

53



121. Phillips KA, Craske MG, Andrews JG ve ark. Anxiety Disorder, Diagnostic and
statistical manual of mental disorders, 5. baski, Arlington, VA, American Psychiatric
Association, 2013,189-235

122. Horwath E, Gould F, Weissman MM. Epidemiology of Anxiety Disorders. In:
Textbook of Psychiatric Epidemiology. John Wiley & Sons, Ltd; 2011:311-328.

123. Kili¢ C. Tiirkiye Ruh Saglig1 Profili: Erigkin niifusta ruhsal hastaliklarin yaygimnligi,
iliskili faktorler, yetiyitimi ve ruh sagligt hizmeti kullanim1 sonuglari. Ankara: TC Saghk
Bakanligi. Published online 1998.

124. Bunalt1 bozukluklar1, Oztiirk MO, Ulusahin NA, Ruh Saglig1 Ve Bozukluklari, 13.
baski, Ankara, Nobel Tip Kitapevleri,2015,337-363

125. Gale CK, Oakley-Browne M. Generalized anxiety disorder. Am Fam Physician.
2003;67(1):135-138.

126. Roy-Byrne PP, Craske MG, Stein MB. Panic disorder. Lancet. 2006;368(9540):1023-
1032.

127. Eisner MD, Blanc PD, Yelin EH, ve ark. Influence of anxiety on health outcomes in
COPD. Thorax. 2010;65(3):229-234.

128. Willgoss TG, Yohannes AM. Anxiety disorders in patients with COPD: a systematic
review. Respir Care. 2013;58(5):858-866.

129. Yohannes AM, Alexopoulos GS. Depression and anxiety in patients with COPD. Eur
Respir Rev. 2014;23(133):345-349.

130. Spitzer RL, Kroenke K, Williams JBW, Lowe B. A brief measure for assessing
generalized anxiety disorder: the GAD-7. Arch Intern Med. 2006;166(10):1092-1097.

131. Ruiz MA, Zamorano E, Garcia-Campayo J, Pardo A, Freire O, Rejas J. Validity of the
GAD-7 scale as an outcome measure of disability in patients with generalized anxiety
disorders in primary care. J Affect Disord. 2011;128(3):277-286.

132. Konkan R, Senormanci O, Guclu O, ve ark. Validity and Reliability Study for the
Turkish Adaptation of the Generalized Anxiety Disorder-7 (GAD-7)Scale. Noropsikiyatri
Arsivi-Archives of Neuropsychiatry. 2013;50.

133. Baker AM, Holbrook JT, Yohannes AM, ve ark. Test Performance Characteristics of
the AIR, GAD-7, and HADS-Anxiety Screening Questionnaires for Anxiety in Chronic
Obstructive Pulmonary Disease. Ann Am Thorac Soc. 2018;15(8):926-934.

54



134. Global Strategy for the Diagnosis, Management and Prevention of COPD, Global
Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) 2019 Report. Web sitesi:
www.goldcopd.org (Erisim tarihi:30 Mayis 2021).

135.Ch S, GN, Am P, Vj P, F P. Effectiveness of a stepped care intervention for anxiety
and depression in people with diabetes, asthma or COPD in primary care: A randomized
controlled trial. J Affect Disord. 2015;184:269-276.

136. Esser P, Hartung TJ, Friedrich M, ve ark. The Generalized Anxiety Disorder Screener
(GAD-7) and the anxiety module of the Hospital and Depression Scale (HADS-A) as
screening tools for generalized anxiety disorder among cancer patients. Psychooncology.
2018;27(6):1509-1516.

137. Liu Y, Chen H, Zhang N, ve ark. Anxiety and depression symptoms of medical staff
under COVID-19 epidemic in China. J Affect Disord. 2021;278:144-148.

138. Ivziku D, Clari M, Piredda M, De Marinis MG, Matarese M. Anxiety, depression and
quality of life in chronic obstructive pulmonary disease patients and caregivers: an actor-
partner interdependence model analysis. Qual Life Res. 2019;28(2):461-472.

139. Abar B, Holub A, Lee J, DeRienzo V, Nobay F. Depression and Anxiety Among
Emergency Department Patients: Utilization and Barriers to Care. Academic Emergency
Medicine. 2017;24(10):1286-1289.

140. Pooler A, Beech R. Examining the relationship between anxiety and depression and
exacerbations of COPD which result in hospital admission: a systematic review. Int J
Chron Obstruct Pulmon Dis. 2014;9:315-330.

141. Coventry PA, Bower P, Keyworth C, ve ark. The effect of complex interventions on
depression and anxiety in chronic obstructive pulmonary disease: systematic review and
meta-analysis. PLoS One. 2013;8(4):60532.

142. Raherison C, Girodet P-O. Epidemiology of COPD. Eur Respir Rev.
2009;18(114):213-221.

143. Mannino DM, Buist AS. Global burden of COPD: risk factors, prevalence, and future
trends. Lancet. 2007;370(9589):765-773.

144. Xu W, Collet J-P, Shapiro S, ve ark. Independent effect of depression and anxiety on
chronic obstructive pulmonary disease exacerbations and hospitalizations. Am J Respir

Crit Care Med. 2008;178(9):913-920.

55



145. de Godoy DV, de Godoy RF. A randomized controlled trial of the effect of
psychotherapy on anxiety and depression in chronic obstructive pulmonary disease. Arch

Phys Med Rehabil. 2003;84(8):1154-1157.

56



	2021
	TEŞEKKÜR
	KISALTMALAR DİZİNİ
	ÇİZELGELER DİZİNİ
	ŞEKİLLER DİZİNİ
	1. GİRİŞ VE AMAÇ
	2. GENEL BİLGİLER
	2.1 Giriş
	2.2 Tanım

	Çizelge 1.KOAH’ta Havayolu Kısıtlamasının Şiddetinin Belirlenmesi
	2.3 Epidemiyoloji
	2.4 Etiyoloji ve Patofizyoloji
	2.5 Klinik Özellikler ve Değerlendirme
	2.5.1. Hastanın Öyküsü
	2.5.2. Fizik Muayene


	Çizelge 2. Nefes Darlığının Şiddetini Değerlendiren mMRC Nefes Darlığı Skalası
	2.6. Ayırıcı Tanılar
	2.7. Tedaviler
	2.7.1. Farmakolojik Tedavi
	2.7.1.1. Bronkodilatörler
	2.7.1.1.1. Beta-2 Agonistler
	2.7.1.1.2. Antimuskarinik İlaçlar
	2.7.1.1.3. Metilksantinler

	2.7.1.2. Kortikosteroidler
	2.7.1.3 Antibiyotikler

	2.7.2 Non-Farmakolojik Tedaviler

	2.8. KOAH Alevlenmesi
	2.8.1. Tanı


	Çizelge 3. KOAH Alevlenmelerindeki Potansiyel Yatış Endikasyonları
	2.8.2 Yönetim ve Tedavi
	2.8.2.1. Farmakolojik Tedavi
	2.8.2.1.1 Kısa Etkili Bronkodilatörler
	2.8.2.1.2. Kortikosteroidler
	2.8.2.1.3. Antibiyotikler

	2.8.2.2. Solunum Desteği
	2.8.2.2.1. Oksijen Tedavisi
	2.8.2.2.2. Non-İnvaziv Mekanik Ventilasyon
	2.8.2.2.3. İnvaziv Mekanik Ventilasyon
	2.8.2.2.4. Yüksek Akımlı Nazal Oksijen Terapisi


	2.9. Anksiyete Bozuklukları
	2.9.1. Yaygın Anksiyete Bozukluğu
	2.9.2. Panik Bozukluğu
	2.9.3. Fobik Bozukluk
	2.9.4. KOAH ve Anksiyete
	2.9.5. GAD-7 Anksiyete Skorlaması


	3. GEREÇ VE YÖNTEM
	3.1. Araştırmanın Dizaynı
	3.2. Araştırma Düzeni ve Popülasyonu
	3.2.1. Araştırmaya Dahil Etme Kriterleri
	3.2.2. Araştırmadan Dışlama Kriterleri

	3.3. Araştırma Protokolü
	3.4. Sonlanım Ölçütleri
	3.5. İstatistiksel Analiz

	4. BULGULAR
	5. TARTIŞMA
	KISITLILIKLAR

	6. SONUÇ VE ÖNERİLER
	7. ÖZET
	8. İNGİLİZCE ÖZET
	9. EK
	9.1 Olgu Rapor Formu

	10. KAYNAKLAR

