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1. GIRIS VE AMAC

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH), genellikle zararl partikiil veya gazlara
maruz kalma ile olusan, konake1 6zelliklerinden etkilenen, ilerleyici, kalici, hava akimi1
obstriiksiyonuna neden olan hava yollarindaki ve/veya alveollerde anormalliklere bagli olarak
kronik solunum semptomlart ile karakterize bir akciger hastaligidir.!

KOAH, Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gore diinya iizerinde toplam &liimlerin
%6’sindan sorumludur ve {i¢iincii onde gelen &liim nedenidir.? Ulkemiz ile iliskili verilere
bakildiginda ise KOAH en sik mortalite nedeni olarak dordiincii hastaliktir.>*

Saglik Bakanligi'nin yayinlamis oldugu 2022 Saglik Istatistikleri Yilligi'na gore; KOAH
Tiirkiye’de goriilen toplam dliimlerin %4’{inden sorumludur, son 12 ay i¢inde 15 yasindan
biiyiik kisilerin %6,5'ini etkilemistir, KOAH'a bagl kaybedilen yagam y1l1 ise 2002'ye gore
2022 yilinda %53,8 artmustir.

KOAH, artan ekonomik ve sosyal bir yiik ile diinya capinda morbidite ve mortalitenin dnde
gelen nedenlerinden biridir. Kiiresel niifusun yaglanmasi ve risk faktorlerine maruziyetin
artmasi nedeniyle ileriki senelerde KOAH’1n halk saglig: tizerindeki etkisinin artarak devam
edecegi ongoriilmektedir.5®

KOAH alevlenmeler ile seyreden, 6nlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir.
Alevlenmeler hastaliZin seyrini degistirip hastane basvurusunu ve yatigini arttirmaktadir.!

KOAH alevlenmesi ile bagvuran bir hastada prognozu 6ngérmek amactyla komorbid
hastaliklar, biyobelirteler ve bunlardan tiiretilmis olan skorlama sistemleri bulunmaktadir.’
DECAF skoru KOAH akut alevlenme bagvuran hastalarda, klinik ve laboratuvar bilgileri

10.11 Buna benzer sekilde,

kullanarak hastane i¢i mortaliteyi dngoéren prognostik bir aragtir.
KOAH alevlenmesi ile bagvuran hastalarda prognostik degerlendirme agisindan prokalsitonin
de 6n plana ¢ikan biyobelirte¢lerdendir.’

Biz bu ¢aligmada DECAF skoru ve prokalsitonin diizeyinin, 30 giin i¢cinde herhangi bir
nedene bagli mortalite, hastane yatis1, yogun bakim yatis1 ve acil servis basvurusu gibi

sonlanimlar agisindan etkinliklerini ve birbirlerine tistiinliiklerini arastirmay1 planladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Giris ve Tanmim

KOAH, hava yolu ya da alveollerdeki anormalliklerden kaynakli, nefes darlig1, oksiiriik,
balgam gibi kronik solunum semptomlari ile karakterize, persistan ve siklikla progresif hava
akimi obstriiksiyonu ile seyreden heterojen bir durumdur.!?

KOAH, bireyin yasami boyunca akcigerlere zarar verebilen ve/veya normal
gelisim/yaslanma siireclerini degistirebilen gen ve ¢evre etkilesimlerinden kaynaklanir.
KOAH'a neden olan temel gevresel maruziyetler; sigara ve evdeki ve dis ortamdaki hava
kirliliginden kaynaklanan zehirli pargacik ve gazlarin solunmasidir. '3

Nefes darlig1, kronik okstiriik, balgam ¢ikarma, tekrarlayan alt solunum yolu
enfeksiyonlar1 oykiisii ve/veya hastalik i¢in risk faktdrlerine maruziyet dykiisii olan herhangi
bir hastada KOAH tanis1 diisiiniilmelidir. Semptomlar giinler yillar i¢inde progresif olarak
geligebilir, giinden giine degisiklik gosterebilir ve hava akimi kisithligr gelismesinden yillar
once ortaya ¢ikabilir.!

KOAH tanis diisiiniilen bir hastada klinik taniy1 netlestirmek i¢in spirometri
uygulanmaktadir. Spirometri, soluk alip verme dongiisiinde olusan akim ya da voliim
degisikliklerinin zamanin tiirevi olarak 6l¢iilmesi esasina dayanan en yaygin kullanilan
solunum fonksiyon testidir.'* Hava akimindaki kisitlanmay1 gosteren, non-invaziv, kolayca
bulunabilen ve tekrarlanabilir bir yontemdir. Bronkodilator sonrasi yapilan spirometride
FEVI1/FVC < 0,7 varhgini gosteren spirometri 6lgtiimii KOAH tanisini dogrular.!

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligina Kars1 Kiiresel Girisim (Global Initiative For
Chronic Obstructive Lung Disease - GOLD), tiim diinyada KOAH farkindaligin1 arttirmak
hastaligin risk faktorleri, tani, degerlendirme ve tedavisi ile hastaliktan korunmaya yonelik
yaklagimlar1 olusturmak i¢in bir araya gelmis akademisyenlerden olusan bir uluslararasi
kurulustur. Ilk GOLD kilavuzunu 2001 yilinda yayinlanmistir ve diizenli araliklarla KOAH ta

giincel stratejileri igeren kilavuzlar yayinlanmaktadir. '



2.2. Epidemiyoloji

KOAH giiniimiizde hem gelismis hem de gelismekte olan iilkelerde 6nemli bir halk saglig
sorunudur.! KOAH prevalansi, morbidite ve mortalite tilkelere gore degisir.!5!”

KOAH prevalansinin mevcut verileri, tan1 kriterleri, tanida sadece spirometrinin
kullanilmas1 ve analitik yaklasimdaki farkliliklar nedeniyle biiyiik 6l¢iide degiskenlik
gostermektedir.5!18

1990-2004 yillar1 arasinda 28 iilkede yapilan ¢alismalari inceleyen bir meta-analizde,
KOAH prevalansinin sigara i¢enlerde ve eski sigara igenlerde hi¢ sigara icmeyenlere kiyasla,
40 yas ve Ustii olanlarda 40 yas altindakilere kiyasla ve erkeklerde kadinlara kiyasla 6nemli
olgiide daha yiiksek oldugu saptanmistir.'*2! Gelismekte olan tilkelerde sigara kullanimi
yaygiliginin artmasi ve yiiksek gelirli tilkelerde yaslanan niifusla birlikte KOAH
prevalansimin artmasi beklenmektedir.??

Diinya Saglik Orgiitii Kiiresel Hastalik Yiikii veri tabaninin analizleri, 2001-2019 yillari
arasinda Avrupa Birligi'ndeki bazi iilkelerde KOAH prevalansinin erkeklerde azalirken,
kadinlarda genel bir artis oldugunu gostermektedir.?

The Burden of Obstructive Lung Diseases (BOLD) programi, 40 yas ve {izeri kisilerde
kiiresel olarak KOAH prevalansini ve risklerini degerlendirmek i¢in bronkodilatdr dncesi ve
sonrasi spirometri dl¢iimii iceren standartlastirilmis metodoloji kullanilan bir ¢aligmadir.
BOLD caligsmasinda hig sigara igmeyenlerde KOAH prevalanst %3-11 olarak bildirilmistir.
BOLD c¢aligmast genel KOAH prevalansini %8,5 olarak bildirilirken; erkekler i¢in %11,8 ve
kadmlar i¢in %8,5 olarak bildirilmistir. BOLD ve diger biiyiik dl¢ekli epidemiyolojik
calismalara dayanarak, kiiresel KOAH prevalansinin %10,3 oldugu tahmin edilmektedir.?4-2°

DSO’niin 2020 yilinda yayinlanan verilerine gore KOAH’a bagl 6liim sayis1 yaklasik 1,3
milyondur. KOAH’a bagh dliimler tiim gelir gruplari arasinda ilk beste yer almaktayken,
diger gelir gruplarina kiyasla diisiik gelirli iilkelerde ozellikle nadirdir.?

Saglik Bakanligi’nin 2022°de yayinladig: verilere gore Tiirkiye’deki 6liimlerin %141
solunum sistemi hastaliklarindan ve bunlarin %4’ KOAH’tan kaynaklanmaktadir.

Ulkemizde KOAH’a bagl 6liimler erkek cinsiyette daha fazladir.’

2.3. Etiyoloji ve Patofizyoloji
KOAH, bireyin yasami boyunca meydana gelen genetik ve ¢evresel etkilesimlerine bagli
olarak akcigerlerin zarar gérmesi veya normal gelisim ve yaslanma siireclerinin

degismesinden kaynaklanir.!> KOAH etiyolojisinde yas, cinsiyet, sosyoekonomik durum,



akciger biiylime ve gelismesi, zararli gazlara maruziyet, hava yolu asir1 duyarliligi, kronik
bronsit ve enfeksiyonlar rol almaktadir.!

Sigara kullanim1 KOAH i¢in en 6nemli ¢evresel risk faktoriidiir, ancak agir sigara igicisi
olan bireylerin bile %50’sinden azinda KOAH gelismektedir.?’?® Diger tiitiin tiirleri (pipo,
puro, nargile)?>** ve esrar®! kullanimi ve bu liriinlerin ¢evresel tiitiin dumanina pasif maruz
kalma da solunum semptomlarina ve KOAH gelisimine katkida bulunabilir.3%3

Organik ve inorganik tozlar, kimyasal ajanlar ve dumanlar dahil olmak iizere mesleki
maruziyetler KOAH igin 6nemi yeterince fark edilmemis gevresel risk faktoriidiir.>**> Ozon,
nitrojen veya kiikiirt oksitler, agir metaller ve diger sera gazlarindan olusan hava kirliligi
diinya ¢apinda KOAH 1 6nemli bir nedenidir ve hi¢ sigara igcmeyenlerde hava kirliligi
KOAH igin bilinen baslica risk faktoriidiir.>®

KOAH ig¢in en iyi belgelenmis genetik risk faktorii, SERPINA1 genindeki mutasyonlar ve
serin proteazlarin 6nemli bir dolagim inhibitorii olan alfa-1 antitripsin kalitsal eksikligidir.>”-38
Bunun diginda matris metalloproteinaz 12 (MMP-12), glutatyon S-transferaz, alfa-nikotinik
asetilkolin reseptorii ve kirpi etkilesimli proteini (HIP) kodlayan genler de dahil olmak {izere
yiizlerce genetik varyant, azalmis akciger fonksiyonu ve KOAH riski ile iliskilendirilmistir
ancak bu genlerin dogrudan KOAH'tan sorumlu olup olmadigi belirsizdir.>*#°

KOAH' hastalarda patolojik degisiklikler hava yollarinda, akciger parankiminde ve
pulmoner vaskiiler yapilarda olabilir. Bu patolojik degisiklikler, hava akimi obstriiksiyonunun
siddetiyle artan ve sigaray1 biraktiktan sonra da devam edebilen inflamatuvar ve yapisal
degisiklikleri icermektedir.*!

KOAH’ta hava yolu obstriiksiyonu, kii¢iik hava yolu hastalig1 ve parankimal yikimin
karigtmindan kaynaklanir. Kronik inflamasyon sonucunda yapisal degisiklikler, kii¢lik hava
yollarinin daralmasi, kii¢lik hava yollarinda luminal eksiidalar ve akciger parankiminde hasar
olusur, bu da kii¢iik hava yollarina alveolar baglantilarin kaybina yol acar ve akciger elastik
geri ¢ekilmesini azaltir.*? Kiigiik hava yollarinin kaybi da hava akimi obstriiksiyonuna ve
mukosiliyer fonksiyonlarda bozulmaya neden olabilir. Tiim bu degisiklikler zorlu ekspirasyon
sirasinda akcigerlerin bosalmasini sinirlar, FEV1’i ve FEV1/FVC oranini azaltir ve KOAH
karakteristigi olarak gaz sikigmasi ve hava akiminda kisitlilik gelisimine katkida bulunur.*

KOAH’I1 hastalarda hava yollari, alveoller ve pulmoner dolasimdaki yapisal anormallikler
normal ventilasyon-perfliizyon dagilimini degistirir ve alveolar gaz degisimi bozulur.** Bu

durum sonucunda hiperkapni olmadan veya hiperkapni ile birlikte farkli derecelerde arteriyel

hipoksemi goriilebilir.*



KOAH hastalarinda kronik bronsit yaygin bir durumdur ve ardisik iki y1l i¢inde, yilda en az
ii¢ ay siire ile oksiiriik ve diizenli balgam {iretimi ve bu durumun bir bagka nedenle
agiklanamamasi olarak tanimlanmaktadir.! Kronik bronsit, hava akimi sinirlamasi ile kesin
iliskili degildir.*® Oksiiriik ve balgam iiretimi, biiyiik hava yollaridaki mukus {iretimiyle
iliskilidir. Akciger saglig1 etkili mukus temizligine baglidir.*”*® Oksiiriik ve nefes darligs,
mukoza temizliginin bozulmasinin baslica belirtileridir.**->°

KOAH’I1 hastalarin ¢ogunda, sigara i¢gme, yaglanma ve hareketsizlik gibi risk faktorleriyle
baglantili olan ve hastanin saglik durumu ve sagkalimi iizerinde 6nemli bir etkiye sahip eslik
eden kronik komorbid hastaliklar bulunur.’! Hava akimi obstriiksiyonu ve dzellikle
hiperinflasyon kalp fonksiyonunu etkiler.>? Dolagsimdaki inflamatuvar mediyatérler kalp

hastalig1, kalp yetmezligi, osteoporoz, normositer anemi, diyabet ve metabolik sendrom gibi

komorbiditeleri baslatabilir veya kotiilestirebilir.!

2.4. Klinik Ozellikler ve Degerlendirme

KOAH'l1 hastalarda nefes darlig, hirilti, gogiiste sikisma, yorgunluk, aktivite sinirlamasi,
balgam iiretimi olan veya olmayan Oksiiriik sikayetleri vardir. KOAH'I1 hastalarin eslik eden
hastaliklar1 nedeniyle saglik durumlarini ve prognozlarini etkileyebilir ve 6zel tedavi
gerektirebilir. Bu semptomlar1 gésteren ve KOAH risk faktorleri olan bireyler, altta yatan
nedenlerin aragtirilmasi i¢in ayrintili 6ykiisii alinmali ve muayene edilmelidir.!

KOAH degerlendirmesinin amaci, tedaviye rehberlik etmek i¢in hava akimi
obstriiksiyonunun siddetini, hastaligin hastanin genel saglik durumu tizerindeki etkisini ve
gelecekteki alevlenmeler, hastane yatislar1 veya 6liim gibi olaylarin riskini belirlemektir.
Hastalarda eslik eden komorbid hastaliklar dikkatlice degerlendirilmeli ve mevcut oldugunda
uygun sekilde tedavi edilmelidir, ¢iinkii bunlar hastanin saglik durumunu, hastaneye yatislari

ve mortaliteyi etkiler.!

2.4.1. Hastanmn Oykiisii
KOAH’1n en karakteristik semptomu kronik nefes darligidir. Oksiiriik ve balgam ¢ikarma
hastalarin yaklasik %30’unda mevcuttur. Bu semptomlar zamanla degisebilmektedir ve hava
akimi kisitlanmasindan yillar 6ncesinde semptomlar gelisebilir. KOAH hava akimi
kisitlanmas1 zemininde tanimlanmaktadir ancak pratikte genellikle semptomlarin etkisine gore

tedavi karar1 belirlenir.!



KOAH 6n tanis1 diigiiniilen veya daha dnceden tani almis bir hastada tibbi dykii alinirken;

Dispne, KOAH’1n 6nemli bir belirtisidir ve patogenezinde birgok mekanizma rol oynar.

Hastanin sigara i¢gmesi ve ¢evresel, mesleki maruziyetler gibi risk faktorlerine maruz
kalmasi,

Erken yasam olaylar1 (annenin gebeligi sirasinda sigara igmesi, bebeklik doneminde
pasif sigara i¢cimine maruz kalma), cocukluk ¢aginda solunum yolu enfeksiyonlari,
astim, alerji, siniizit veya nazal polipler dahil olmak {lizere ge¢mis tibbi dykdi,

Ailede KOAH veya diger kronik solunum yolu hastalig1 dykiisii,

Semptom gelisim sekli (KOAH tipik olarak yetigkinlikte gelisir, hastalar artan nefes
darlig1, daha sik veya uzun siiren “kis soguk alginlig1” yasarlar),

Solunum sikintis1 nedeniyle alevlenme 6ykiisii veya daha 6nce hastaneye yatis 0ykiisii,
Kalp hastalig1, osteoporoz, kas-iskelet sistemi bozukluklari, anksiyete ve depresyon
gibi komorbid hastaliklarin varligi,

Aktivitenin kisitlanmasi, sosyo-ekonomik etki, depresyon veya anksiyete duygulari
gibi hastaligin hastanin yasami tizerindeki etkileri,

Hastaya sunulan sosyal ve aile destegi,

Sigaray1 birakma basta olmak {izere risk faktorlerini azaltma olanaklar

sorgulanmalidir.!

53,54

KOAH hastalar1 nefes darligini tipik olarak; nefes alma cabasinda artig hissi , gogiiste agirlik

hissi, hava aclig1 veya nefes nefese kalma olarak tanimlar. Dispneyi tanimlamak i¢in

kullanilan terimler hem bireysel hem de kiiltiirel olarak farklilik gosterebilir.>

Hava akimi obstriiksiyonunun ciddiyeti ile hastanin yasadigi semptomlar veya saglik

durumlarindaki bozulma arasinda yalnizca zayif bir korelasyon vardir.>>” Bu nedenle

dogrulanmig anketler kullanilarak semptomlarin resmi olarak degerlendirilebilir.!

KOAH’l1 hastalarda saglik durumlarini, semptomlarin siddetini degerlendirmek i¢in ¢esitli

anketler kullanilabilir. Degistirilmis Ingiliz T1ibbi Arastirma Konseyi [ Modified British

Medical Research Council ] (mMRC) dispne skalas1 (Cizelge 1) hastalardaki nefes darlig1
sikayetinin siddetini degerlendirmek kullanilabilir. mMRC dispne skalasi hastalarin saglik

durumlarini iyi bir gekilde belirler®® ve gelecekteki mortalite riskini 6ngérebildigi igin

semptomlarin degerlendirilmesi agisindan yeterli kabul edilir.

59,60



Cizelge 1. Modifiye MRC Dispne Skalasi

mMRC Sinif 0 Sadece agir egzersiz sirasinda nefesim daraliyor.

Sadece diiz yolda hizl yiiriidiigiimde veya hafif yokus ¢ikarken nefesim
mMRC Smif 1

daraliyor.

Nefes darligim nedeniyle diiz yolda kendi yasitlarima gore daha yavag yiiriimek
mMRC Sinif 2 s Y Y Y s yavas v

veya ara ara durup dinlenmek zorunda kaliryorum.

Diiz yolda 100 m veya birka¢ dakika yiiriidiikten sonra nefesim daraliyor ve
mMRC Sinif 3

duruyorum.

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

darligim oluyor.

mMRC: Modlified British Medical Research Council

KOAH Degerlendirme Testi (CAT), KOAH' hastalarda saglik durumunu degerlendiren 8
maddelik, dogrulanmis ¢eviriler ¢cok c¢esitli dillerde versiyonu olan diinya ¢apinda
uygulanabilir bir ankettir. Skor 0 ile 40 arasinda degismektedir.'~% Cizelge 2°de KOAH

degerlendirme testi gosterilmistir.

Cizelge 2. KOAH Degerlendirme Testi

Hig 6kslirmilyorum 1 2 3 4 5 Siirekli okstirtiyorum
Gogstimde hig balgam Gogstiim tamamen balgam
(mukus) yok : 2 : ! > (mukus) ile dolu
Gogsiimde hi¢ sikigsma . , . A s Gogsiimde ¢ok sikigma
hissetmiyorum hissediyorum
Yokus veya bir kat Yokus veya bir kat
merdiveni ¢iktigimda 1 2 3 4 5 merdiveni ¢iktigimda
nefesim kesilmiyor nefesim kesiliyor
Evde herhangi bir aktivite Evde aktivite yapma
yapmakla sinirlt degilim : g : ! > konusunda ¢ok kisitliyim
Akciger rahatsizligim

Akciger rahatsizligima
nedeniyle evimden
ragmen evimden ayrilirken 1 2 3 4 5
. i ayrilirken kendime hig
kendime giiveniyorum

giivenmiyorum
Akciger rahatsizligim
Rahat uyuyorum 1 2 3 4 5 nedeniyle rahat
uyuyamiyorum
Cok fazla enerjim var 1 2 3 4 5 Hig enerjim yok

Toplam skor




Kronik oksiiriik, genellikle KOAH 1n ilk semptomudur ve hastalar tarafindan genellikle
sigara kullanim1 ve/veya cevresel maruziyete bagli oldugu diistiniilerek siklikla dikkate
alinmaz. Oksiiriik baslangicta aralikl1 olabilir, ancak daha sonra her giin, siklikla giin boyu
devam edebilir. Ayrica bazi durumlarda okstiriik olmadan da ciddi hava akimi obstriiksiyonu
gelisebilir.®

KOAH hastalarinda kronik oksiiriige eslik eden balgam da olabilir. Balgam miktarindaki
artig, biiyiik hava yollarinda mukus tiretimi ile iligkilidir.*® Hastalar kiiltiirel ve cinsiyet
farkliliklarina bagh bir aligkanliklar1 nedeniyle balgam ¢ikarmak yerine balgami yutabilirler,
bu durum balgam tiretiminin degerlendirilmesini zorlastirabilir.%

Inspiratuvar ve/veya ekspiratuvar hisilt: ve gogiiste sikisma giinler arasinda ve ayni giin
icinde degisebilen semptomlardir. Gogiis sikismasi siklikla efordan kaynaklanir,
lokalizasyonu kotiidiir ve interkostal kaslarin izometrik kasilmasindan kaynaklanabilir.!

Yorgunluk KOAH’I1 kisilerin yasadig1 en yaygin ve en rahatsiz edici semptomlardan
biridir. Hastalar bu durumu “genel yorgunluk™ hissi veya “bitmislik” hissi olarak tanimlarlar
ve hastanin giinliik yagam aktivitelerini gerceklestirme yetenegini ve yasam kalitesini
etkilemektedir.®6-68

Agir ve ¢ok siddetli KOAH hastalarinda kilo kaybi, anoreksi ve kas kiitlesi kaybi sik
goriilmektedir.®-"! Depresyon ve/veya anksiyete semptomlari, KOAH ta sik goriilmektedir.
Bu durum artan alevlenme riski ve acil hastaneye yatisla iligkilidir ve tibbi 6ykii alinirken 6zel

olarak sorgulanmali ve tedavi edilmelidir.”>73

2.4.2. Fizik Muayene

KOAH fizik muayene nadiren tanisaldir ve normal fizik muayene bulgular1 KOAH tanisini
ekarte ettirmez. Genellikle akciger fonksiyonunda anlamli bir bozulma olusana kadar hava
akimi obstriiksiyonunun fiziksel belirtileri ortaya ¢ikmaz.!

Fizik muayenede inspeksiyonda hastanin fi¢1 gégiis, kaseksi, solunum sikintisi, takipne,
yardimci solunum kaslar1 kullanim, siyanoz gibi bulgular degerlendirilebilir. Palpasyonda
gbgiis kafesinin solunumla genislemesinde kisitlanma tespit edilebilir fakat degerlendirilmesi
giictiir ve taniya katkis1 sinirlidir. Kor pulmonale gelismis kisilerde ise alt ekstremitede gode
birakan 6dem, hepato-juguler reflii, asit ve hepatomegali bulunabilir. Perkiisyonda spesifik bir
bulgu olmamakla birlikte 6zellikle amfizemli hastalarda hiperinflasyonun derecesine bagli
olarak sonoritede artma ve timpanik ses duyulabilir.”*7

KOAH’ta hem hastalik siddetini hem de tedaviye yanit1 degerlendirmede en 6nemli

muayene yontemi akciger oskiiltasyonudur. Dinlemekle hiperinflasyonun derecesine bagl



olarak solunum seslerinde azalma ve ekspiryumda uzama tespit edilebilir. KOAH’I1
hastalarda hava akimi obstriiksiyonu varligina bagl ronkiis duyulabilir, ancak ronkiis

duyulmasi KOAH igin spesifik degildir.”

2.4.3. Spirometri

Solunum fonksiyon testleri (SFT) standart cihazlar kullanarak akciger fonksiyonlarini
Olemeye yonelik yapilan, spirometre ad1 verilen cihazlarla 6lgiilen testlerdir. Spirometride
hizl1 ve derin bir inspirasyon sonrast, zorlu ve maksimum ekspirasyon ile ¢ikarilan hava
hacmi olan zorlu vital kapasite (FVC) ve bunun ilk saniyesinde ekspire edilen hava hacmi
(birinci saniyedeki zorlu ekspiratuvar hacim, FEV1) 6lgiiliir ve bunlarin oranlamalarina
bakilir, 14

SFT’de referans degerler, akciger hastalig1 dykiisii bulunmayan, sigara veya ¢evresel hava
kirleticiler gibi risk faktorlerine maruziyeti bulunmayan veya ¢ok diisiik diizeyde maruziyeti
olan saglikli bireylerden olusan biiyiik arastirma gruplarindan elde edilen dl¢limlerin
istatistiksel analizine dayanmaktadir.”® Olgiimler yas, boy, cinsiyet ve irka dayali referans
degerler karsilastirilarak degerlendirilir.”” Ulkemiz igin de Avrupa Solunum Dernegi ve
Avrupa Celik ve Kémiir Toplulugu tarafindan 1993 yilinda yayimlanan referans araliklarinin
kullanilmasi onerilmektedir. '

KOAH’l1 hastalarda hem FEV1 hem de FVC diiser. Bronkodilator sonrasi yapilan
spirometride FEV1/FVC < 0,7 varligini gosteren spirometri dlgiimii KOAH tanisini dogrular.!
Iyi sensitivitesine ragmen, zayif spesifisitesi nedeniyle tek tanisal test olarak giivenilir bir
sekilde kullanilamaz.”®7

GOLD 2024 kilavuzunda KOAH'taki hava akimi obstriiksiyonu siddeti degerlendirmesinde
bronkodilatdr sonrasi 6l¢iilen FEV1 degerinin kullanilmasi 6nerilmektedir. (Cizelge 3) FEV1

degerine gore yapilan evreleme hastaligin siddetinden farkli olabilir.!

Cizelge 3. KOAH’ta Hava Akimi Obstriiksiyonunun Siddeti Belirlenmesi

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

GOLD Evresi Spirometrik Degerler

GOLD 1 Hafif FEV1 beklenenin %80 ve {izerinde
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




2.5. Aymricl Tanilar

KOAH hastalarinda nefes darlig1 ile seyreden astim, kalp yetmezligi, bronsiektazi,
tiiberkiiloz, obliteratif bronsit, diffiiz panbronsit gibi hastaliklar ayirici tanida diigtintilmelidir.!
KOAH alevlenme ayirici tanisinda ise pulmoner tromboemboli, spontan pnomotoraks,
pnémoni, dekompanze kalp yetersizligi, disritmiler géz oniinde bulundurulmalidir.’

KOAH ve en ¢ok ortak klinik 6zelliklere sahip gosteren astim ile ayrim iyi yapilmalidir
ancak mevcut goriintiileme ve fizyolojik test teknikleri kullanilarak net bir ayrim yapmak
zordur. KOAH sigara kullanimi, ¢evresel veya mesleki maruziyet dykiisii gibi risk faktorleri
olan, daha ¢ok orta yaslarda bulgu veren ve progresif semptomlara sahip bir hastaliktir. Astim
ise genellikle alerji, rinit ve aile dykiisii olan, daha erken yasta bulgu veren ve semptomlari

glinliik degiskenlik gosteren, sabah erken saatlerde ve geceleri kotiilesen bir hastaliktir.!

2.6. Yonetim ve Tedavi

KOAH yonetiminde tedavi hedefleri; semptomlar: tedavi etmek, egzersiz toleransini
arttirmak, saglik durumunu gelistirmek, hastalik gidisatin1 diizeltmek, alevlenmeleri 6nlemek
ve tedavi etmek ve mortaliteyi azaltmaktir. Hastalarda tedaviyi yonlendirmek amaciyla
havayolu obstriiksiyonunun ciddiyeti, semptomlar, alevlenme ge¢misi, risk faktorlerine maruz
kalma ve komorbid hastaliklar degerlendirilmelidir.!

KOAH’ta farmakolojik tedavinin yani sira risk faktorlerine maruz kalmanin tanimlanmast
ve azaltilmasi yonetimde degerlendirilmelidir. Sigara kullanim1 en sik karsilasilan risk
faktoridiir ve KOAH’I1 hastalarin %40°1 sigara igmektedir.®° Sigara kullaniminin birakilmasi
hastaligin dogal seyrini etkilemesi, giinliikk semptomlari iyilestirir ve alevlenme sikligini
azaltmasi nedeniyle sigara i¢en tiim bireylerin sigaray1 birakmasi siirekli olarak tesvik
edilmelidir. KOAH’11 hastalarda sigara birakma tedavisi i¢in en etkili tedavi danigsmanlik ve
farmakoterapinin bir kombinasyonudur. Farmakolojik tedavide uzun siireli sigaray1 birakmay1
amaglayan kontrol edici ilaglar (nikotin bandi, bupropion ve vareniklin) ve akut yoksunluk
semptomlarini hizla hafifleten ilaglar (kisa etkili nikotin) kullanilabilir.3!-%3

Hastalar mesleki tozlara, dumanlara ve gazlara, ev i¢i veya ev dis1 hava kirliligine
maruziyetin azaltilmasi, etkin havalandirma, potansiyel tahris edici maddelere siirekli maruz
kalmaktan kaginmalari konusunda bilgilendirilmelidir.!

KOAH’l1 hastalarda komorbid hastaliklar ve gegmis bagisiklama durumlari
degerlendirilerek influenza, pndmokok, respiratuvar sinsityal viriis, zoster ve COVID-19

asilar1 yapilmasi 6nerilmektedir.!

10



2.6.1. Farmakolojik tedavi

KOAH'n yonetiminde semptomlara ve gelecekteki alevlenme sikliginin ciddiyetine gore
hastaya 6zgii tedavi plani belirlenir. Tedavi takibinde nefes darliginin devam etmesi,
alevlenmelerin siklig1, tedavinin etkisi ve olas1 yan etkiler degerlendirilmeli ve komorbiditeler
yeniden degerlendirilmelidir.!

KOAH ta hastaliginin dogal seyrinde FEV1 diisiisti goriilmektedir. KOAH ta
farmakoterapinin zaman i¢inde FEV1 degisimi iizerinde bir etkisi olup olmadigini
degerlendirmek i¢in yapilmis caligsmalarda farmakoterapinin FEV1 diisiis oranini
azaltabilecegi kesin olarak gosterilememistir.4-88

Farmakolojik tedavide temel olarak bronkodilator etkili ilaglar, kortikosteroidler ve
antibiyotikler kullanilmaktadir. KOAH tedavisinde kullanilan ilaglarin ¢ogu inhale sekilde
verilir. Inhalasyon tedavisinin optimizasyonu i¢in inhaler cihazlarin uygun kullanimi ¢ok
onemlidir. Bunun i¢in tedavide uygun cihazin se¢ilmesi, hasta egitimi, inhaler kullaniminin

diizenli olarak kontrol edilmesi ve gerektiginde egitim ve cihazin hastaya uygun olarak

giincellenmesi gerekmektedir.!

2.6.1.1. Bronkodilatorler

Bronkodilatorler; hava yolu diiz kas tonusunu azaltan, hava yollarin1 genisleten, FEV1’i
arttirarak ve/veya diger spirometrik degiskenleri degistirerek etki gosteren ilaglardir.
Bronkodilatorler, istirahatte ve egzersiz sirasinda dinamik hava hapsini azaltir ve efor
kapasitesini artirirlar. Bronkodilator tedavide doz-yanit egrileri, tim bronkodilator siniflari ile
dogru iligkilidir. Bronkodilator tedavide toksisite doz bagimlidir.!#°

KOAH'ta bronkodilatdr ilaglar cogunlukla semptomlar1 6nlemek veya azaltmak igin
diizenli olarak verilir. Inhale bronkodilatérler, oral bronkodilatdrlere gore tercih edilmektedir.
Bronkodilator tedavi kendi i¢lerinde ve diger ilaglarla kombine sekilde verilebilir.
Kombinasyon tedavileri tekli veya ¢oklu inhaler tedavi seklinde olabilir. Tekli kombine
inhaler tedavi daha uygun ve daha etkilidir. Farkli mekanizmalara ve etki siirelerine sahip

bronkodilatorler birlestirilerek bronkodilatasyonun etkinlik derecesi artirilabilir.!

2.6.1.1.1. Beta-2 Agonistler
Beta-2 agonistler; siklik adenozin mono fosfati (¢cAMP) artiran ve bronkokonstriksiyona
kars1 fonksiyonel bir antagonizma olusturan beta-2 adrenerjik reseptorleri uyararak hava yolu

diiz kasinin gevsemesini saglayan ilaglardir.!
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Kisa etkili beta-2 agonistlerin etkisi genellikle 4-6 saattir.*®! Fenoterol, levalbuterol,
salbutamol, terbutalin kisa etkili ajanlardandir. Kisa etkili beta-2 agonistlerin diizenli ve dogru
kullanimi FEV1’i ve semptomlar diizeltir.%?

Uzun etkili beta-2 agonistlerin etkisi 12 saat veya daha fazladir.”® Salmeterol, formoterol,
arformoterol, indakaterol, olodaterol uzun etkili ajanlardandir. Formoterol ve salmetorol,
giinde iki kez kullanilir ve FEV1 ve akciger hacmini, nefes darligini, alevlenme oranini ve
hastaneye yatis sayisini iyilestirirler ancak mortalite veya akciger fonksiyonunun iyilesmesi
iizerinde higbir etkileri yoktur.”* indakaterol, nefes darhigini, genel durumunu ve alevlenme
oranini iyilestirir.”>*® Olodaterol ve vilanterol, akciger fonksiyonlarini ve semptomlari
iyilestirir.?”-%8

Beta-2 agonistlerin yan etkileri arasinda istirahat halinde siniis tasikardisi, ritim
bozukluklari, tremor mevcuttur.! Tiyazid grubu diiiretikler ile kullanildiginda hipokalemiye

neden olabilir®, konjestif kalp yetmezligi hastalarinda istirahatte oksijen ihtiyacini

artirabilir.”?

2.6.1.1.2. Antimuskarinik Ilaclar

Antimuskarinik ilaglar, asetilkolinin havayolu diiz kasinda eksprese edilen M3 muskarinik
reseptorler lizerindeki bronkokonstriktér etkilerini bloke eder.!%

Ipratropium ve oksitropium, kisa etkili antimuskarinikler ajanlardir ve vagal olarak
indiiklenen bronkokonstriksiyona neden olabilen inhibitér ndronal reseptor M2'yi de bloke
eder.!%!

Tiotropium, aklidinyum ve glikopironyum bromiir, uzun etkili antimuskarinikler ajanlardir
ve M3 lizerine uzun siire baglanarak bronkodilator etkinin siiresini uzatirlar.!® Bu ilaglar

100,102,103 Ayrica pulmoner iyilesmeyi

semptomlar1 ve genel durumu iyilestirirler.
arttirarak %419 alevlenmeleri ve buna bagli hastaneye yatiglari azaltirlar,!%?
Inhale antikolinerjik ilaglarmn emilimi zayiftir ve sistemik yan etkiler sinirlidir. En belirgin

yan etkileri agizda kuruluktur,100-106.107

2.6.1.1.3. Metilksantinler
Ksantin tiirevleri se¢ici olmayan fosfodiesteraz inhibitorleri olarak hareket edebilirler,
ancak ayn1 zamanda bronkodilatér olmayan etkiye sahip olduklar1 bildirilen veriler
mevcuttur.!9:19 Stabil KOAH'ta plaseboya kiyasla orta diizeyde bir bronkodilator etkisi

olduguna dair kanitlar vardir.!?
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Teofilin en yaygin kullanilan metilksantin tiirevidir, sitokrom P450 karisik fonksiyonlu
oksidazlar tarafindan metabolize edilir. Klirensi yasa, bir¢ok fizyolojik degiskene ve ilaglara
bagl degisir.!®® KOAH'ta teofilinin etkinligini gosteren tiim ¢alismalar siirekli saliniml
preparatlarla gergeklestirilmistir. KOAH'ta geleneksel, hatta yavas salinan ksantin preparatlari
icin etki siiresine iligkin veriler eksiktir. !

Ksantin tiirevlerinin toksisiteleri doz bagimlidir ve terapdtik araliklari dardir. Yan etki
olarak atriyal ve ventrikiiler aritmiler, 6nceki epileptik dykiiden bagimsiz olarak ndbet
goriilebilir. Diger yan etkiler arasinda bag agrisi, uykusuzluk, bulant1 ve dispeptik yakinmalar

ortaya ¢ikabilir,1:10%110

2.6.1.2. Kortikosteroidler

Kortikosteroidler inflamasyonu azaltma iizerindeki etkileri nedeniyle KOAH hastalarinda
sistemik veya inhaler formlarda kullanilabilirler.!

Sistemik kortikosteroidlerin, hastanede yatan hastalarda ve acil servise akut alevlenme ile
bagvuran hastalarda akciger fonksiyonunu ve nefes darligini iyilestirdigi, tedavi basarisizligin
azalttig1 ve niiks oranini azalttig1 galismalarda gosterilmistir.!!! Ancak oral glukokortikoidler
KOAH’l1 hastalarda kas gii¢siizliigii ve steroid miyopatisi gibi solunum yetmezligine neden
olabilecek bir¢ok yan etkisi neden olabilir, bu nedenle kronik giinliik tedavide uzun siireli
kullanimi 6nerilmemektedir.!!2-114

Inhale kortikosteroidler ile tek basina diizenli tedavinin FEV1 diisiisii ve mortaliteyi
degistirmedigi bircok ¢alismada gdsterilmistir.''> Inhale kortikosteroidlerin uzun etkili
bronkodilatdr ile birlikte verilmesi akciger fonksiyonunu ve saglik durumunu iyilestirmede,
alevlenmeleri azaltmada tek basina kullanimlarindan daha etkilidir.''®!'7 inhale
kortikosteroidler ile diizenli tedavinin oral kandidiyazis, boguk ses, pndmoni gelisme riskini

artirdigina dair ¢alismalar mevcuttur,!18-120

2.6.1.3. Fosfodiesteraz-4 inhibitorleri
Fosfodiesteraz-4 (PDE4) inhibitdrleri, hiicre i¢i siklik AMP'nin par¢alanmasini inhibe
ederek inflamasyonu azaltirlar.!?! Roflumilast akciger fonksiyonlarini iyilestirir ve orta-ciddi
alevlenmeleri azaltir. En sik goriilen yan etkileri ishal, mide bulantisi, istah azalmasi, kilo

kaybi, karin agrisi, uyku bozuklugu ve bas agrisidir.!?%123
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2.6.1.4. Mukolitik ve antioksidan ajanlar
Antioksidan mukolitikler KOAH’ta yalnizca se¢ilmis hastalarda onerilir. Erdostein,
karbosistein ve N-asetilsistein gibi mukolitiklerle diizenli tedavi, se¢ilmis popiilasyonlarda

alevlenme riskini azaltabilir ve saglik durumunu orta derecede iyilestirebilir.!24-127

2.6.1.5. Antibiyotikler
KOAH ta profilaktik, siirekli antibiyotik kullaniminin alevlenme siklig1 tizerinde fayda

128-130

saglamadigin1 gdsteren ¢aligmalar mevcuttur ancak daha sonraki ¢aligsmalar, bazi

antibiyotiklerin diizenli kullaniminin alevlenme oranini azaltabilecegini gostermistir.!3!:132
Alevlenmeye yatkin hastalarda azitromisin (250 mg/giin veya haftada ii¢ kez 500 mg) veya
eritromisin (2x250 mg/giin) bir y1l boyunca diizenli kullaniminin, rutin tedaviye kiyasla
alevlenme riskini azalttigi gosterilmistir.!33-13° Azitromisin tedavisinde bakteriyel direng

artabilir, QT¢ araliZinin uzamasi ve isitme bozukluklar1 goriilebilir.!33

2.6.2. Non-farmakolojik tedaviler

KOAH ta hastalar1 saglik davraniglarini olumlu bir sekilde uyarlamalar1 ve hastaliklarini
daha iyi yonetme becerileri gelistirmeleri icin motive etmek gereklidir. Buna gore tedavi
kisisellestirilmeli, 6z-yonetim miidahalesi yapilandirilmalidir.!3¢

KOAH hastalarinda fiziksel aktivitenin kisitlanmasi, yasam kalitesinde diismeye, hastaneye
yatig ve 6liim oranlarinin artmasina neden olur.**!3” KOAH semptomlari olan ve alevlenme
riski yiiksek olan tiim hastalarda pulmoner rehabilitasyon endikedir.! Pulmoner
rehabilitasyon, stabil hastalarda nefes darligini, saglik durumunu ve egzersiz toleransini
tyilestirir, anksiyete ve depresyon semptomlarinda azalmaya yol agar. Pulmoner
rehabilitasyon, yakin zamanda alevlenme yasayan hastalarin hastaneye yatis siiresini

azaltir,138:139

14



2.7. KOAH Alevlenmesi

2.7.1. Tam
KOAH alevlenme ile ilgili ilk tantimlama 1987 yilinda Anthonisen ve ark.'nin ortaya
koyduklari ampirik tanim ve siniflamadir.!4°
Anthonisen KOAH alevlenmeleri semptomlara gore ii¢ gruba ayirmistir:
e Tip 1: Dispne, balgam miktar1 ve piiriilansinda artis
e Tip 2: Bu semptomlardan ikisinin bir arada bulunmasi
e Tip 3: Bu semptomlardan birisinin bulunmas1 ve son 5 giin i¢inde iist solunum yolu
enfeksiyonu, bagka nedeni olmayan ates, hisilt1 artis1, oksiiriik artigi, solunum sayisi

veya kalp hizinda bazale gore %20 artistan herhangi birinin eslik etmesi

GOLD 2024 kilavuzunda Kronik Obstriiktif Akciger Hastaliginin Alevlenmesi (ECOPD),
14 giin igerisinde ortaya ¢ikan ve genellikle takipne ve/veya tagikardi eslik edebilen ve artan

dispne ve/veya Oksiiriik ve balgam ile karakterize bir durum olarak tanimlanmustir.'4!

GOLD kilavuzu alevlenme tanimi hem semptom hem de olay temelli tanimlamalar1
birlestirmektedir. GOLD 2024 kilavuzu KOAH alevlenmeleri agirligini su sekilde
derecelendirmektedir:

e Hafif alevlenmeler: Sadece kisa etkili beta agonistler yeterli

e Orta alevlenmeler: Kisa etkili beta agonist ve antibiyotik ve/veya oral kortikosteroid
ihtiyaci

e Agir alevlenmeler: Acil servis bagvurusu veya hastaneye yatis gerekliligi, akut

solunum yetmezligi iligkili olabilir
Alevlenmelerin tanimlanmasi icin KOAH klinigi ve alevlenme fenotipleri, kisisellestirilmis

tedavi prensipleri gibi bir¢ok kriteri goz oniinde bulunduran ancak heniiz valide edilmemis

yeni bir tanimlama da mevcuttur.'#>!43 Bu tanimlama igin kriterler Cizelge 4’te dzetlenmistir.
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Cizelge 4. KOAH Alevlenme Tanimi

e Dispne artis1 > 5 (0-10 arasinda degisen viziiel analog skalada)

e Stabil donemdeki oksijen satiirasyonunda en az %4 diisme veya bazal deger yoksa
oksijen (O2) satlirasyonunun %90’1n altinda olmasi

e (C-reaktif protein (CRP) > 3 mg/dL

e Periferik kan nétrofilleri > 9000/mm? veya periferik kan eozinofillerinin %2’nin
izerinde olmasi

e Akciger goriintiilemesinde kalp yetmezligi, pndmotoraks, plevral efiizyon, pndmoni
olmamasi

e Klinik risk kurallar1 uygulanarak (gerekliyse d-dimer ve bilgisayarli tomografi (BT)
anjiografiyle) pulmoner tromboembolinin; elektrokardiyografi (EKG), proBNP

ve/veya ekokardiyografi ile kalp yetmezliginin diglanmasi

proBNP: N-Terminal Pro-B-Type Natriiiretik Peptid

2.7.2. Etiyoloji
Alevlenmeler genellikle viral solunum yolu enfeksiyonlari ile tetiklenir, ancak bakteriyel
enfeksiyonlar ve kirlilik ve ortam sicaklig1 gibi ¢evresel faktorler de bu olaylari baslatabilir
ve/veya siddetlendirebilir.’** Rinoviriis, KOAH alevlenme sirasinda en sik izole edilen
virtistiir ve alevlenme baslangicindan sonra bir haftaya kadar tespit edilebilir.!#* Alevlenmeler
viral enfeksiyonla iligkili oldugunda genellikle daha siddetlidir, daha uzun stirer ve kig

aylarinda goriildiigii gibi daha fazla hastaneye yatisa neden olur.!43

2.7.3. Ayirict Tam

KOAH alevlenmenin baslica semptomlar1 6zgiil degildir. Baz1 hastalarda ayirici tanidaki
diger hastaliklardan biri veya daha fazlas1 klinik tabloya katkida bulunabilir ve hastalar bu
duruma uygun sekilde degerlendirilmelidir.’

KOAH’I1 hastalar dekompanse kalp yetmezligi, pndmoni, disritmiler, pndmotoraks,
pulmoner emboli gibi hastaliklar agisindan artmis risk altindadir ve bu durumlar KOAH
alevlenmelerini taklit edebilir veya siddetlendirebilir. Bu hastalarda alevlenmenin klasik
belirtileri olmadan solunum semptomlar1 kétiilesebilir ya da sadece nefes darligi seklinde

ortaya ¢ikabilir.!
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KOAH alevlenmelerinin en sik nedenleri bakteriyel ve viral alt solunum sistemi
enfeksiyonlaridir. Bu hastalarda 6zellikle eslik eden pndmoni taninmali ve hastalar buna

uygun sekilde tedavi edilmelidir.’

2.7.4. Klinik Ozellikler ve Degerlendirme

KOAH alevlenmeleri, artan hava yolu inflamasyonu, mukus sekresyonu ile birlikte hava
hapsi ile seyreden komplike bir olaydir. Bu degisiklikler, alevlenmenin temel semptomu olan
dispnenin gelismesi ve siddetinin artmasina katkida bulunurken, diger semptomlar arasinda
artmig okstirtik, hiriltili solunum ve balgam piiriilansinda artig gortilebilir, 143146

KOAH alevlenmesi esnasinda semptomlar genellikle 7 ila 10 giin arasinda siirer, ancak bazi
alevlenmeler daha uzun siirebilir. Hastalarin %20’sinde alevlenme 6ncesi durumlaria
donemedikleri gosterilmistir.!*” KOAH alevlenmeleri hastaligin ilerlemesine katkida bulunur
ve ayni zamanda alevlenmede iyilesme yavassa hastaligin ilerlemesi daha olasidir.!

Baz1 KOAH hastalar1 sik alevlenmelere 6zellikle duyarlidir. “Sik alevlenme fenotipi”
GOLD raporlarinda yilda iki veya daha fazla alevlenme olarak tanimlanir.! Bu hastalarin daha
az siklikta alevlenmeleri olan hastalara gore daha kotii saglik durumlarina ve morbiditeye
sahip olduklar1 gdsterilmistir. Sik alevlenme gegiren hastalarda nefes darligi hissi, digerlerine

gore daha fazladir. Hastanin bir 6nceki yi1l gecirdigi alevlenme sayisi, gelecekteki alevlenme

sikliginin en gii¢lii ongoriictsidiir.'*8

2.7.5. Yonetim ve Tedavi

KOAH alevlenme yonetiminde ana tedavi hedefi, mevcut alevlenmenin olumsuz etkisini en
aza indirmek ve sonraki alevlenmelerin gelismesini 6nlemektir. Alevlenmeler siddetine ve
altta yatan hastaligin ciddiyetine baglh olarak gore yatarak veya ayaktan tedavi edilebilir.!
Alevlenmelerin %80'den fazlas1 kortikosteroid, bronkodilatdr ve antibiyotikler ile ayaktan
tedavi edilebilir.!#

KOAH alevlenme hastalarinda en sik goriilen semptomlar nefes darliginda artig, balgam
miktar1 ve piiriilansinda artig, uykuya meyil, tist solunum yolu enfeksiyonu ile iligkili
semptomlardir. Nefes darliginda artis, KOAH alevlenme oldugu diisiiniilen hastalarin
genellikle ana basvuru semptomudur. Bu hastalar acil serviste yiiksek dncelikli triyaj
kategorisine alinarak monitdrize yataklarda degerlendirilmelidir.’

Hastanin ilk olarak vital bulgular1 (kan basinci, nabiz, periferik oksijen satiirasyonu,
solunum sayis1 ve viicut 1s1s1) Ol¢iilmeli, hasta siirekli monitorize edilmeli, kritik olgularda 14-

18 French braniil ile en az iki damar yolu agilmali ve kisa 6ykiisii alinmalidir.’
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Hastalarda oncelikle acil havayolu yonetimini gerektirecek agir solunum yetmezIligi
bulgulari olup olmadig1 degerlendirilmelidir. Hastanin ilk degerlendirme ve tedavisinde
hemodinamik stabilitenin saglanmasi, oksijenizasyon ve olast hiperkapni ile miicadele
oncelikli olmadir.’

KOAH alevlenme ile bagvuran hastada vital bulgularda tasikardi, takipne ve oksijen
satlirasyonunda diisiikliik goriilebilir. Fizik muayenede akciger ve kalp sesleri dinlenmeli,
yardimci solunum kas kullanimi, biling durumu, siyanoz, interkostal ¢ekilme, juguler vendz
dolgunluk, pretibial 6dem, bacaklar arasinda ¢ap ve renk degisiklikleri degerlendirilmelidir.
Akciger oskiiltasyonunda solunum seslerinde azalma, ronkiis, wheezing sik goriilen anormal
bulgulardir. Hastalarda hiperkapni nedeniyle uykuya meyil olurken, kritik olgularda ise
hipoventilasyon goriilebilir.’

KOAH alevlenmesindeki acil servis tedavi politikasinda, hipokseminin giderilmesi,
alevlenmenin yasami tehdit edip etmediginin belirlenmesi, artmig solunum ytikiiniin ve
bozulmus gaz degisiminin non-invaziv mekanik ventilasyon (NIMV) gerektirip
gerekmediginin belirlemek i¢in kapsamli bir degerlendirme yapilmalidir. Kapsaml
degerlendirme sonrasinda hastanin yogun bakim takibi, servis yatisi veya acil servis tedavisi
sonrasi taburculugu planlanabilir.!

KOAH alevlenmesinin klinik prezentasyonunun heterojen olmasi nedeniyle GOLD
kilavuzu hastanede yatan hastalarda alevlenmenin siddetinin hastanin klinik belirtilerine
dayanarak smiflandirmay1 6nermistir.! Hastaneye yatirilan hastalarin alevlenme siddeti

siiflamasi Cizelge 5’te gosterilmistir.
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Cizelge 5. Alevlenme Siddeti Simiflamasi

O

O

O

(@)

(@]

O

O

O

O

O

O

e Solunum yetmezligi yok

e Akut solunum yetmezligi — yasam tehdit etmeyen

¢ Akut solunum yetmezligi — yasam tehdit eden:

Solunum hiz1 dakikada < 24 soluk

Kalp hiz1 dakikada <95 atim

Aksesuar solunum kaslarinin kullanilmamasi

Mental durumda degisiklik olmamasi

Venturi maskesi ile verilen %24-35 FiO; ek oksijen ile hipokseminin
diizelmesi

PaCO,’da artig olmamasi

Solunum hiz1 dakikada > 24 soluk

Aksesuar solunum kaslar1 kullanilryor

Mental durumda degisiklik yok

Venturi maskesi ile verilen > %35 FiO» ek oksijen ile hipoksemi diizelmesi

Hiperkarbi (PaCO» baslangica gore artmis veya 50-60 mmHg’ya ylikselmis)

Solunum hiz1 dakikada > 24 soluk,

Aksesuar solunum kaslarinin kullanilmasi,

Mental durumda akut degisiklikler,

Venturi maskesi yoluyla ilave oksijenle diizelmeyen veya FiO2 > %40
gerektiren hipoksemi,

Hiperkarbi (PaCO2’nin baglangica gore artmasi veya > 60 mmHg
yiikselmesi) veya asidoz varligi (pH < 7,25).

FiO2: Solunan Havadaki Oksijen Yiizdesi, PaCO2: Parsiyel Arteriyel Karbondioksit Basinct

KOAH alevlenme ile bagvuran hastada hastane ve acil serviste uygulanan tedavilerde hedef

normal kan pH diizeyi hedeflenerek yeterli oksijenizasyonu saglamak, havayolu

obstriiksiyonu ve bronkospazmi azaltmaktir. Bu durumlar i¢in oksijen tedavisi,

bronkodilatorler, kortikosteroidler, antibiyotikler ve mekanik ventilasyon destegi saglanir.!
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2.7.5.1. Farmakolojik Tedavi
KOAH alevlenmesi ile acil servise basvuran hastalarda farmakolojik tedavide en sik

kullanilan {i¢ ilag¢ sinifi bronkodilatorler, kortikosteroidler ve antibiyotiklerdir.!

2.7.5.1.1. Bronkodilatorler

KOAH alevlenmesindeki nefes darliginin temel nedeni havayollarindaki inflamasyona
bagli olusan bronkokonstriiksiyondur. Bu durumun tedavisinde havayolu diiz kas kasilmasini
inhibe ederek bronkodilatasyona neden olan kisa etkili beta-2 agonistler, kisa etkili
antikolinerjikler ve metilksantinler kullalabilir.?

KOAH alevlenmesinde baslangic tedavisinde kisa etkili inhale beta2-agonistlerin tek basina
veya kisa etkili antikolinerjiklerle kombinasyon halinde kullanilmasi dnerilmektedir.!*%!3! Bu
tedavi, ozellikle ilk birkag saat i¢inde, dl¢iilii doz inhaler (ODI) kullanilarak her saat bas1 veya
iki saatte bir uygulanmali; hastanin durumuna goére sonrasinda her 2-4 saatte bir kullanima
gecilmelidir. Bu yontem, ilaglarin dogrudan solunum yollarina ulagmasini saglayarak hizl bir
rahatlama sunar ve sistemik yan etkileri minimize eder.!

KOAH alevlenmeleri sirasinda kisa etkili bronkodilatér ilaglar ODI veya nebiilizerle
verilebilmektedir. ODI cihazlarinin kullaniminin nebiilizatdr kullanimu ile esit etkililige sahip
olduguna dair kanitlara mevcuttur ancak bircok hastanin alevlenme durumunda uygun ODI
teknigini kullanmakta zorlanmasi nedeniyle nebiilizator kullanimu tercih edilmektedir.!?
Ayrica hiperkapniye yol agma riski nedeniyle nebiilizatér maskesinin oksijen kaynagina

baglanmasi yoluyla uygulanmasi 6nerilmemektedir.’

2.7.5.1.2. Kortikosteroidler

Sistemik kortikosteroidler KOAH alevlenmelerinde hastalarin iyilesme siiresini kisaltir,
akciger fonksiyonunu (FEV1) iyilestirir, oksijenizasyonu artirir, hastanede kalma kisaltir.
Kortikosteroidlerin oral ile parenteral kullanimlar1 arasinda tedavi basarisizligi, relaps veya
mortalite agisindan fark gosterilememigtir.!!!

KOAH alevlenme tedavisinde oral prednizolon ile tedavi, intravendz uygulamaya esit
derecede etkilidir ve tedavide glinde 40 mg prednizolon 5 giin siireyle kullanim1
onerilmektedir. !> Nebiilize budesonidin tek bagina kullaniminin bazi hastalarda
alevlenmelerin tedavisi i¢in uygun bir alternatif olabilecegini gosteren ¢aligmalar

mevcuttur, 34133
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2.7.5.1.3. Antibiyotikler

Ozellikle ii¢ temel semptomu olan (dispne, balgam miktar1 ve piiriilansindaki artis), orta
veya agir KOAH alevlenmesi olan hastalara veya mekanik ventilasyon gerektiren durumlarda
antibiyotik tedavisi 6nerilmektedir.!!56

Onerilen tedavi siiresi genellikle 5-7 giindiir ve antibiyotik secimi yerel bakteriyel direng
paternine gore yapilmalidir. Baslangic tedavisi olarak genellikle klavulanik asit igeren
aminopenisilin, makrolid, tetrasiklin veya florokinolonlar tercih edilebilir.!

GOLD stratejisinde hastanin belirttigi semptomlara dayanan antibiyotik tedavi baglanma
kararinin yaygin sekilde uygulanmasi, KOAH alevlenmelerinde asir1 antibiyotik kullanimina
neden olabilir. Gereksiz antibiyotik recete edilmesi tibbi maliyetin, yan etkilerin ve
antibiyotiklere kars1 direncin artmasina neden olmaktadir. CRP, prokalsitonin gibi
biyobelirtegler kilavuzlugunda antibiyotik kullanimi, KOAH alevlenmesi olan hastalarda

zarara neden olmadan gereksiz antibiyotik kullanimini azaltmay: saglayabilir.’

2.7.5.2. Solunum Destegi
KOAH alevlenmelerinde solunum destegi; oksijen tedavisi, yiiksek akimli nazal oksijen ve

mekanik ventilator ile saglanabilir.!

2.7.5.2.1. Oksijen Tedavisi

KOAH alevlenme ile basvuran hastalarda hipoksemi durumlarinda yeterli oksijen
uygulanmasi hayati 6nem tasir. Baglangic tedavide satiirasyon diizeyi %88-92 arasinda olacak
sekilde hedeflenmelidir. Oksijen tedavisi, venturi maskesi veya nazal kaniil ile (1-2 L/dk)
diisiik akimda baslanmali ve titre edilmelidir.’

Titre edilmeden uygulanan oksijen inhalasyon tedavisi hastanin prognozu i¢in zararl
olabilecek karbondioksit retansiyonuna yol agabilir, bu nedenle rutin olarak ytiksek miktarda
oksijen tedavisi uygulanmamali ve tedavi bireysellestirilmelidir.!37-158

Nabiz oksimetresi, oksijen satlirasyonunu (SpO) non-invaziv bir sekilde dlgmek i¢in
yaygin olarak kullanilan bir aragtir. Ancak, hastanin cilt tonu, ekstremite 1s1s1, periferik
dolagimin bozulmasi gibi faktorler nedeniyle nabiz oksimetresinin dogrulugu konusunda bazi
sinirlamalar bulunabilir.! Ek olarak oksijen satlirasyonu < %92 ise, nabiz oksimetresi ve
arteriyel kan gazi ile tespit edilen oksijen satiirasyonu arasindaki korelasyonun
bozulmaktadir.'”® Bu nedenlerle kritik durumlar ve solunum yetmezligi olan hastalarin
takibinde oksijenizasyon durumunu ve karbondioksit retansiyonunu daha dogru bir sekilde

degerlendirebildigi i¢in arteryel kan gazi analizi tercih edilmelidir.'
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2.7.5.2.2. Non-Invaziv Mekanik Ventilasyon

Non-invaziv mekanik ventilasyon (NIMV); nazal, oronazal, tam yiiz maskesi gibi non-
invaziv bir arayiiz araciligtyla iletilen pozitif basingli ventilasyon destegidir. KOAH
alevlenmesi, akut kardiyojenik pulmoner 6dem ve immun sistemi baskilanmis kritik
hastalarda gelisen akut solunum yetmezliginin tedavisinde NIMV yaygin olarak
kullanilmaktadir.'6?

NIMV, inspiratuvar kas is yiikiinii azaltir, atelektatik akciger alanlar azaltir, alveolar
ventilasyonu artirir ve gaz aligverisine katki saglar, solunum sisteminin karbondioksite
yanitini artirir ve solunum merkezi duyarlihig: artar.!

KOAH alevlenmesinde hastalarin yaklasik olarak %20’sinde hiperkapnik solunum

161 ye bu hasta grubunda kontraendikasyonu bulunmayan tiim

yetmezligi gelismektedir
hastalarda oncelikli olarak NIMV uygulamasi denenmelidir.! GOLD 2024 kilavuzunda

belirtilen KOAH alevlenmesi sirasinda NIMV endikasyonlar1 Cizelge 6’da gosterilmistir.

Cizelge 6. NIMV Endikasyonlar:

Asagidakilerden en az birinin bulunmasi:
e Respiratuvar asidoz (PaCO2 > 6,0 kPa veya 45 mmHg ve arteriyel pH < 7,35)
e Aksesuar solunum kaslarinin kullanimi, paradoksal karin hareketi veya interkostal
araliklarin retraksiyonu gibi solunum kas yorgunlugu, artmis solunum isi veya her
ikisini diislindiiren klinik belirtilerle birlikte siddetli dispne

e Ek oksijen tedavisine ragmen devam eden hipoksemi

PaCO; : Parsiyel Arteriyel Karbondioksit Basinci

2.7.5.2.3. Invaziv Mekanik Ventilasyon
KOAH alevlenmesinde agir solunum yetmezligi tablosunda bagvuran ve solunum arrestine
gidebilecek hastalarda hava yolu giivenliginin saglanmast i¢in ilk segenek entiibasyon ve
invaziv mekanik ventilasyondur. Solunum yetmezligi bulgusu olmayan veya hafif solunum
yetmezligi klinigi ile bagvuran hastalarda dncelikli olarak NIMYV ile solunum destegine
baglanmasi ve hasta takibinde klinik bulgular ve/veya kan gazi degerlendirmesinde diizelme

olmamasi durumunda entiibasyon ve IMV diisiiniilmelidir.’
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KOAH alevlenmede akut solunum yetmezligi tedavisinde solunum destegi amactyla NIMV
ile basarili sekilde uygulanmasi sonrasinda invaziv mekanik ventilasyon (IMV) ihtiyaci
azalmigtir.'®? IMV uygulanan hastalarda hastaneden kalig siiresi, morbidite ve mortalite daha
fazladir. Ayrica ventilator iliskili pndmoni, barotravma ve trakeostomi riski de daha
yiiksektir.! GOLD 2024 kilavuzunda belirtilen KOAH alevlenmesi sirasinda IMV

endikasyonlar1 Cizelge 7°de gosterilmistir.

Cizelge 7. IMV Endikasyonlar:

e NIMV’yi tolere edememesi veya NIMV basarisizligi

e Solunum veya kardiyak arrest sonras1 durumlar

¢ Biling bulanikligi, sedasyona ile kontrol altina alinamayan psikomotor ajitasyon
e Masif aspirasyon ve inat¢1 kusmalar

e Solunum sekresyonlarini uzaklastirmada kalic1 yetersizlik

e Sivi ve vazoaktif ilaglara yanitsiz ciddi hemodinamik instabilite

e (Ciddi ventrikiiler ve supraventrikiiler aritmiler

e NIMV’yi tolere edemeyen hastada yasami tehdit eden hipoksemi

IMV: Invaziv Mekanik Ventilasyon, NIMV: Non-Invaziv Mekanik Ventilasyon

2.7.5.2.4. Yiiksek Akimh Nazal Oksijen Tedavisi
Yiiksek akimli nazal oksijen (YANO), 1sitilmis ve nemlendirilmis hava-oksijen
karigimlarini yiiksek akis hizlarinda sunarak solunum sikintisini azaltan ve gaz degisimini
iyilestiren kritik hasta popiilasyonunda oksijen ve solunum destegi saglayan 6zel bir

cihazdir.'3

Bu yontem, solunum yolu direncini azaltir, alveolar ventilasyonu artirir ve
oksijenizasyonu iyilestirir. Ayrica, hastanin kendiliginden solunum ¢abasini destekleyerek
solunum yorgunlugunu azaltir ve solunum isini hafifletir.!

Akut solunum yetmezIligi klinigi ile bagvuran ve hiperkapnisi olmayan hastalarda rezervuar

maske tedavisine bir alternatif olarak YANO kullanilabilir.!¢*

2.7.6. Taburculuk ve Yatis
KOAH alevlenmeleri her hastada farkli klinik prezentasyon gostermektedir.
Alevlenmelerinin ardindan taburculuk veya yatig kararinin verilmesi hastalarin
komorbiditeleri, hastanede kalma siireleri, sosyal destekleri gibi birden ¢ok degiskene

bagimlidir ve bireysellestirilmelidir.’
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2.7.6.1. Acil Servisten Eve Taburculuk ve Takip

Klinik bulgular1 ve laboratuvar sonuglari stabil olan, ilk tedavi sonrasinda semptomlarinda
diizelme olan ve yeterli sosyal destegi bulunan hastalar eve taburculuk sonrasinda ayaktan
takip edilebilir.?9.06.2024 18:34:009.06.2024 18:34:00

Taburculuk dncesinde hastalara sigara birakma ve diger risk faktorlerine maruziyetin
azaltilmasi konusunda bilgilendirilmeli, taburculukta diizenli kullandig1 tedavilerin yaninda
akut donemde kullanilacak kortikosteroidler ve/veya antibiyotik gibi tedaviler planlanmalidir.
Hasta beslenme, asilama, yasam bi¢imi, fiziksel aktivite ve/veya pulmoner rehabilitasyon
konusunda bilgilendirilmelidir.’

Taburculuk sonrasinda 1 - 4 hafta i¢inde hastanin poliklinik kontrolii planlanmal1 ve
kontrol muayenede sigara kullanimi, medikal tedavi uyumu, hastanin yagam bi¢imi, agilama,

pulmoner rehabilitasyon, oksijen tedavisi gerekliligi degerlendirilmelidir.’

2.7.6.2. Hastane ve Yogun Bakima Yatis Kriterleri
KOAH alevlenme ile bagvuran hastalarda solunum yetmezIligi bulgulari olan,
hemodinamisi stabil olmayan, ilk tedavi sonrasinda yeterli klinik iyilesme yanitinin
alinamadig1 ve eslik eden ciddi komorbid ek hastaliklar1 olan hastalar hastaneye yatis karari
agisindan degerlendirilmelidir.’
GOLD 2024 kilavuzunda KOAH alevlenmesi sirasinda potansiyel hastaneye yatis ihtiyacini
degerlendirme endikasyonlar1 Cizelge 8’de ve yogun bakim iinitesine kabul endikasyonlari

Cizelge 9°da gosterilmistir.

Cizelge 8. KOAH Alevlenmelerindeki Potansiyel Yatis Endikasyonlari

e Dispnede artig, artmig solunum sayisi, oksijen satiirasyonunda diisme, konfiizyon ve
uyusukluk gibi semptomlarin aniden kotiilesmesi

e Akut solunum yetmezligi

e Siyanoz ve periferik 6dem gibi yeni fiziksel belirtilerin baglamasi

e Bir alevlenmenin baslangictaki tibbi tedaviye yanit vermemesi

e Kalp yetmezligi, yeni ortaya ¢ikan aritmiler gibi ciddi komorbiditelerin varlig

e Yetersiz ev bakimi
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Cizelge 9. KOAH Alevlenmelerindeki Yogun Bakim Unitesine Kabul Endikasyonlar

e Baslangictaki acil tedaviye yetersiz yanit veren siddetli nefes darlig

e Mental durum degisiklikleri (konfilizyon, letarji, koma)

e Ilave oksijen ve NIMV ragmen kalic1 veya kotiilesen hipoksemi (PaO, < 5,3 kPa
veya <40 mmHg) ve/veya siddetli/kotiilesen respiratuvar asidoz (pH < 7,25)

e Invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci

e Hemodinamik instabilite vazopressor ihtiyaci

NIMV: Non-Invaziv Mekanik Ventilasyon, PaO2: Parsiyel Arteriyel Oksijen Basinci

2.7.7. Prognostik Belirtecler
KOAH alevlenmesi ile hastaneye bagvuran hastanin yonetimini planlamak ve prognozu
tahmin etmek i¢in kullanilan bir¢ok biyobelirte¢ ve bu biyobelirteglerin hastaya ait
demografik 6zellikler, mevcut komorbid hastaliklar ile kombinasyonlarindan tiiretilmis olan

skorlama sistemleri bulunmaktadir.’

2.7.7.1. Biyobelirtecler

KOAH alevlenme tanimi olaya dayali bir tanimlamadir. Alevlenme tanisin1 dogrulamak ve
yonetimini standardize etmek amaciyla kullanilan laboratuvar testleri ve biyobelirteg
caligmalarinin sonuglari tartismalidir.” Bununla birlikte biyobelirtegler alevlenme ayirici
tanisinda, etiyolojinin belirlenmesinde, hastalik ciddiyetinin degerlendirilmesinde, antibiyotik
kullanimina kilavuzlukta, hastanede yatis siiresi ve komplikasyonlarin belirlenmesinde,
rekiirrensin ve mortalitenin tahmininde kullanilabilirler.'® Prokalsitonin ve CRP, KOAH
hastalarinda stabil donem ve alevlenme doneminde prognostik degerlendirme agisindan en

¢ok 6n plana ¢ikanlar biyobelirteglerdir.’

2.7.7.1.1. C-reaktif protein (CRP)

C-reaktif protein (CRP), doku hasar1 veya inflamasyon yanit olarak agirlikli olarak
hepatositler tarafindan sentezlenen bir akut faz proteinidir ve klinik bakimda sik
kullanilmaktadir.!6® CRP, pulmoner inflamasyona bagli stabil KOAH'ta veya alevlenmeler
sirasinda artabilir.'®” CRP ve balgam piiriilansi artiginin birlikte degerlendirilmesi, bakteriyel

KOAH alevlenme fenotipinin tanimlanmasi, prognozu ve olumsuz sonuglar1 6ngérmek icin

kullanilabilir, 168-170
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KOAH alevlenme fenotipini belirlemek i¢in 36 plazma biyobelirteci ile 90 KOAH hastasini
stabil ve alevlenme doneminde degerlendiren bir ¢alismada, CRP i¢gin esik deger 27,6 mg/L
olarak alindiginda alevlenme tanisi i¢in sensitivite %40 ve spesifisite %90 bulunmustur. Ayni
calismada CRP en segici biyobelirteg olarak bulunmus ancak alevlenme tanisinit dogrulamak
icin tek basina yeterli olmadigi belirtilmistir. Bu ¢aligmada serum CRP degerinin 8 mg/mL ve
iizeri sonucu ile bir ana semptom (artan dispne, balgam hacmi veya piiriilans1) birlikteliginin
alevlenme tanisi i¢in sensitivitesi %57 ve spesifisitesi %95 bulunmustur.!”?

KOAH alevlenmelerinde CRP ytiksekliginin bakteriyel etiyolojiye ile iligkisi i¢in
literatiirde ¢eligkilidir sonuglar mevcuttur. CRP esik degeri 10 mg/L olarak alindig1 bir
caligmada bakteriyel etiyoloji i¢in duyarlilik %84, se¢icilik %38 olarak bulunmustur. Buna
balgamdaki TNF-a diizeyleri ilave edildiginde CRP'nin de tanisal degerliligi
artmaktadir.!7!172

Calismalarda artmig CRP diizeylerinin yeniden hastaneye bagvuru ve alevlenme sikligin
artirdigina dair veriler bulunmaktadir ancak komplikasyon gelisimi ve mortalite lizerine etkisi
oldugu kanitlanmamuigtir, 163173174

CRP kilavuzlugunda antibiyotik kullanimu ile ilgili daha 6nceki ¢calismalarda celigkili
bulgular mevcuttur.! Randomize bir ¢aligma, Birlesik Krallik’ta birinci basamak ayaktan
tedavi hastalarinda, hasta bas1 CRP testi tarafindan yonlendirilen antibiyotik recetelerinin
KOAH alevlenmeli hastalar i¢in tedavi basarisizliginda artis olmadan antibiyotik regete
edilmesinde belirgin bir azalma oldugunu gostermistir.!”> Hollanda'da KOAH alevlenme
nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarda yapilan baska bir ¢alismada, diisitk CRP diizeyleri
oldugunda antibiyotik kullaniminin giivenli bir sekilde %77,4’ten %47,7’ye diisiiriilebilecegi

gosterilmigtir.!”¢

2.7.7.1.2. Prokalsitonin (PCT)

Prokalsitonin, tiroid dokusunda C hiicreleri tarafindan iiretilen kalsitonin prekiirsoriidiir.
Saglikli bireylerde kalsitonin ekspresyonu néroendokrin hiicrelerde yapilmaktadir. Patolojik
sartlarda ise Uretim; bakteriyel lipopolisakkaritler, mikrobiyal toksinler ve inflamatuvar
tetikleyiciler (IL-6, TNF-a) yardimiyla adipoz doku tarafindan yapilmaktadir.!””-!7® Saglikli
bireylerde kanda diizeyi 6l¢iilemeyecek kadar diistiktiir (<0,01 ng/mL) ve bazen non-
infeksiy6z durumlarda artabilir ancak diizeyi 0,5 ng/mL'yi nadiren geger. Yar1 dmrii 30
saattir.!”

PCT kilavuzlugunda hasta yonetimi yaklasimlarini igeren aragtirmalarda KOAH

alevlenmeleri genellikle alt solunum yolu enfeksiyonlari alt grubu olarak ele alinmistir.’
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KOAH alevlenmelerinde PCT bazli protokollerin kullanilmasini inceleyen bir meta-analizde;
antibiyotik tedavisi uygulamasini ve antibiyotik uygulanan giin sayisin1 azalttigi, ancak
hastanede toplam yatis siiresine ve mortaliteye etkisinin olmadig goriilmiistiir.'®® Bagka bir
caligmada ise PCT bazli protokollerin kullanilmasinin KOAH 1 pnémonik
transformasyonunu engelledigi, antibiyotik uygulanma siiresini kisalttig1 ancak mortaliteye
etkisinin olmadigi belirtilmigtir. '8!

KOAH alevlenmesi yonetiminde PCT kilavuzlugunda antibiyotik kullanimi, standart
yOnetime gore mortaliteyi azaltmamasi nedeniyle rutin olarak kullanilmasi dnerilmemektedir.
Giincel ¢aligmalardaki veriler dogrultusunda, PCT kilavuzlugunda hasta yonetimi; alevlenme
etiyolojisinin belirlenmesinde yardime1 olabilir, antibiyotik kullanim siiresini kisaltabilir ve

yeniden bagvuru oranlarini azaltabilir, bu nedenlerle hastalanin degerlendirilmesinde

kullanilabilir.’

2.7.7.1.3. Diger Biyobelirtecler
Alevlenmelerde tanisal degerlilik i¢in degerlendirilen en sik kullanilan diger
biyobelirtegler; IL-6, sSTREM-1, BNP, pro-ANP, neopterin, copeptin ve
proADM'dir.%163-170.182-185 Ancak bu biyobelirtegler, eldeki kanitlara gore alevlenme ile
bagvuran hastalarin kisa donem yonetiminde ve taburculugu sirasinda kotii sonlanimi

ongormede yeterince yiiksek dogruluga sahip degildir.’

2.7.7.2. Risk Degerlendirme Araclari

KOAH alevlenmelerinde prognozu belirlemek, alevlenme siirecinin dogru yonetimi ve
tedavi planlanmasi agisindan ¢ok 6nemlidir. KOAH hastalarinda hastaligin mortalitesini,
ciddiyetini, kisa ve uzun vadeli advers olaylar1 dngorebilmek i¢in yapilan ¢aligsmalar ile bircok
risk degerlendirme araci olusturulmustur. BAP-65, DECAF ve Ottawa KOAH skorlart;
alevlenmelerde mortalite sonlanimu i¢in sik kullanilan ve validasyonu yapilmis olan risk

skorlamalaridir,!0-186-187
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2.7.7.2.1. BODE Skorlamasi

BODE (Body-Mass Index, Airflow Obstruction, Dyspnea, and Exercise Capacity Index)
skorlamasi (Cizelge 10); Celli ve ark. tarafindan 2004 yilinda, 207 stabil KOAH hastasi ile
yapilan, bir yillik mortalite ile iliskili coklu degiskenlerin bagimsiz olarak
degerlendirilmesinin sonucunda gelistirilmistir. Bu degerlendirme KOAH'in solunumsal ve
sistemik belirtilerini degerlendiren ¢ok boyutlu bir derecelendirme sisteminin, bu hastalardaki
sonuglari daha iyi kategorize edip tahmin edebilecegi varsayilarak yapilmigtir.!®® Skorlama
validasyon ¢alismasi, ayni yazarlar tarafindan yapilan, ABD, Ispanya ve Venezuela'daki
merkezlerde 625 hastada ileriye doniik ¢alisma ile dogrulanmigtir.'®

Yapilan ¢alismalar sonucunda dort faktoriin mortaliteyi 6ngordiigli bulunup ve
dogrulanmistir. Bu faktorler; viicut kitle indeksi (B), hava akimi obstriiksiyonu derecesi (O)
ve nefes darligi (D) ve alt1 dakikalik yiirlime testi ile 6l¢iilen egzersiz kapasitesi (E)dir.
BODE skorlamasi, mortaliteyi ongdérmek icin kullanilir ve hasta yonetimine rehberlik etmesi

i¢in tasarlanmamigtir. '®8

Cizelge 10. BODE Skorlamasi

BODE skoru puanlar:
Degisken

0 1 2 3
FEV1 (tahmin edilen %) > 65 50-64 36-49 <35
6 dakikada yiiriidiigli mesafe (m) | > 350 250-349 150-249 <149
mMRC Dispne Skalasi 0-1 2 3 4
BMI >21 <21

FEV1: Birinci Saniyedeki Zorlu Ekspiratuvar Hacim, mMRC: Modified British Medical Research Council, BMI: Body-Mass

Index - vicut kitle indeksi

Skorlamada her bir puanlik artista herhangi bir nedene bagli mortalite 1,34 oraninda
artarken, solunum nedenlerine bagli mortalite 1,62 oraninda artmaktadir. BODE
skorlamasiin, KOAH'l1 hastalarda herhangi bir nedene bagli mortaliteyi tahmin etmede

FEV1'den daha iyi oldugu belirlenmistir.'*8
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2.7.7.2.2. BAP-65 Skorlamasi

BAP-65 (BUN, Altered mental status, Pulse, Age) skoru (Cizelge 11); Tabak ve ark.
tarafindan yapilan, KOAH alevlenmesinde mortaliteyi 6ngérmek amaciyla yapilan bir kohort
caligmasi sonucunda gelistirilmistir. 88.074 hastadan olusan bu ¢alismada, mortalite i¢in en
yiiksek ayirt edici giice sahip dort degisken se¢ilmis ve BAP-65 skoru olusturulmustur. '3

BAP-65 skoru sifir olan bir hastanin hastane i¢i mortalitesi % 0,3 ayni1 hasta grubu i¢in 48
saat i¢erisinde entiibasyon gereksinimi orani % 0,3 olarak bulunmustur. Skoru {i¢ olan bir
hastada ise mortalite oran1 %14,1, entiibasyon gereksinimi ise %12,4 olarak bulunmustur. Bu
hastalarda ise erken non-invaziv ventilasyon ve/veya yogun bakim yatigi diigtiniilmelidir. '8

BAP-65 skoru orijinal ¢alismadan farkli bir veri taban1 kullanilarak, Shorr ve ark.

tarafindan 34.669 hastadan olusan retrospektif bir kohort ile harici olarak dogrulanmustir.!*?

Cizelge 11. BAP-65 Skoru

Degisken Puanlama
BUN > 25 mg/dL 1
Mental durum degisikligi ( GKS < 14) 1
Nabiz > 109/dk 1
Yas > 65 1

BUN: Kan iire azotu, GKS: Glasgow Koma Skalas1

BAP-65 skoru hastalar1 6liim riskine ve MV ihtiyacina gore siiflandirmaktadir.'® Diisiik
skora sahip hastalarin mekanik ventilasyona ihtiyacinin azalacagi, hastane i¢i mortalite
oranlarinin diisiik oldugu tahmin edilmektedir. Bu hastalarin gozlem veya erken taburculuk

i¢in uygunlugu 6ngorilmektedir. !
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2.7.7.2.3. ADO Skoru

ADO (Age, Airflow Obstruction and Dyspnea) skoru mortaliteyi 6ngérmek i¢in orta-
siddetli KOAH hastalarindan olusan bir kohort ¢alismasi sonucunda gelistirilmigtir. ADO
skorunu iki y1llik mortalitenin bir dngoriiciisii olarak dogrulamak amaciyla bir ¢aligsmada,
GOLD’a gore evre 1-4 olan 646 KOAH hastasi, pratisyen hekimler tarafindan kaydedilmis ve
2 yil boyunca takip edilmistir. Bu ¢aligmada ADO skorunda her bir puan artis1 basina 6liim
orani 1,5 kat arttig1 saptanmistir ve ADO skoru mortalitenin iyi bir ongoriiciisii kabul
edilmistir.'"?

ADO skorunu daha biiyiik ve daha ¢esitli KOAH popiilasyonlarinda dogrulamak amaciyla
bir ¢alismada skorlama giincellenmistir ve KOAH’ta 3 yillik mortaliteyi dogru bir sekilde
tahmin edip, hastalarin prognozlari, yapilan tibbi miidahalelerin yarar zarar degerlendirmesi

hakkinda fikir vermektedir.'”* Orijinal ve giincellenmis ADO skoru Cizelge 12°de verilmistir.

Cizelge 12. Orijinal ve giincellenmis ADO skoru

Puanlama 0 1 2 3 4 5 7
Orijinal ADO Skoru

FEV1 (%) >65 |36-64 | <35

Dispne (mMRC, 0-4) 0-1 2 3 4

Yas (y1l) 40-49 | 50-59 | 60-69 | 70-79 | 80-89 | >90
Giincellenmis ADO Skoru

FEV1 (%) >81 | 65-80 | 51-64 | 36-50 | <35

Dispne (mMRC, 0-4) 0 1-2 3 4

Yas (y1l) 40-49 50-59 60-69 | 70-79 | =80

FEV1: Birinci Saniyedeki Zorlu Ekspiratuvar Hacim, mMRC: Modified British Medical Research Council
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2.7.7.2.4. Ottawa KOAH Risk Skoru

Ottawa KOAH risk skoru (Cizelge 13); Stiell ve ark. tarafindan, 945 hasta ile, acil serviste
kisa siireli ciddi sonuglar acisindan yiiksek risk tagiyan hastalar1 belirlemek i¢in yapilmais bir
prospektif kohort caligsmasi sonucunda gelistirilmistir. Calismada hastalara ait standart klinik
degiskenlerin, 6liim, entiibasyon gereksinimi, monitorlii gozlem {initesinde takip veya acil
servise tekrar bagvuru gibi ciddi advers olaylar1 6ngérmedeki degerlilikleri 6lgilmiistiir.!®7

Ottawa KOAH risk skoru validasyon ¢aligmasi, Stiell ve ark. tarafindan, Mayis 2011 ve
Aralik 2013 tarihleri arasinda, 1415 hasta ile, 6 hastanede yiiriitiilen cok merkezli prospektif
bir kohorttur. Bu ¢alismada katilimcilarin %9,5'inde kisa vadeli ciddi sonuglara sahip oldugu

bulunmustur. %4

Cizelge 13. Ottawa KOAH Risk Skoru

Parametreler Puanlama

1. 11k degerlendirme

a) Koroner by-pass (CABG) oykiisii 1
b) Periferik arter hastaligina miidahale dykiisii 1
¢) Solunum sikintist nedeni ile entiibasyon dykiisii 2
d) Acil servise bagvuruda kalp atim hiz1 >110 atim/dk 2
2. Gozlem
a) EKG'de akut iskemik degisiklikler 2
b) Akciger grafisinde pulmoner konjesyon goriintiisii 1
¢) Hemoglobin < 10 g/dl 3
d) BUN>34 mg/dL 1
e) Serum CO; > 35 mEq/L 1

3. Acil servisteki tedavisinden sonra tekrar degerlendirme

a) Acil serviste ylirliyemeyecek durumda (oda havasinda SpO,< %90 veya 3
dakikalik ytirtime testinden sonra kalp atim hiz1 >120atim/dk)
TOPLAM SKOR (0-16)

CABG: Koroner Arter Bypass Greft, EKG: Elektrokardiyografi, BUN: Kan iire azotu, CO,. Karbondioksit, SpO2: Oksijen

Satiirasyonu

Ottawa KOAH risk skoru 0-2 puan alan hastalar ciddi olay goriilme riski agisindan diisiik-
orta risk, 3-4 puan alanlar yiiksek risk, >5 alanlar ise ¢ok yiiksek riskli grubu olusturmaktadir.
Diisiik-orta riskli grubun taburculuklar1 halinde ciddi olay goriilme olasilig1 %7,2 olarak

bulunmustur.'®’
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2.7.7.2.5. DECAF Skoru

DECAF (Dyspnea, Eosinopenia, Consolidation, Acidemia, Atrial fibrillation) skoru
(Cizelge 14); Steer ve ark. tarafindan mevcut klinik ve laboratuvar veriler kullanilarak
olusturulmus ve hastaneye yatis1 gerektiren alevlenmelerinde kullanilabilen en 6nemli
prognostik araglardan birisidir.!° 9.06.2024 18:34:00

DECAF skoru yatak basinda uygulanabilen ve kolay hesaplanabilen bir skordur. DECAF
skorunda hastanin olagan nefes darlig1 diizeyinin ve iglevinin degerlendirilmesinde
Genisletilmis Ingiliz Tibbi Arastirma Konseyi [ Extended Medical Research Council
Dyspnoea Score | (eMRCD) kullanilmaktadir. eMRCD skoru 5, evden yardim almadan
cikamayacak hastalar1 kapsamaktadir. Hastanin alevlenme sirasindaki nefes darligi degil, son
3 ayda iyi hissedilen bir giinde nefes darlig1 diizeyi sorulmalidir ve hastanin kendini ifade
edemedigi durumlarda (mekanik ventilatorde veya mental durum degisikligi olmast), giincel
poliklinik kayitlari, hasta yakinlari, bakicilar veya hastanin birinci basamak hekiminden bilgi
aliabilir. Ev i¢i aktivitelerde hastanin kisisel yikanma ve/veya giyinme konusunda bagimsiz
olmas1 durumunda skor 5a olarak puanlanmaktadir. Hastanin nefes darlig1 nedeniyle kisisel
yikanma ve giyinme gibi aktivitelerde dahi yardima ihtiyaci olmasi durumunda skor 5b olarak
puanlanmaktadir.!!

Steer ve ark. tarafindan yapilan calismada; DECAF skorunun hastane i¢i mortaliteyi tahmin
etmede Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi (APACHE) II prognostik indeksi ve
BAP-65 skorundan daha iyi bir performans gosterdigi bulunmustur. Yine ayni ¢caligmada;
KOAH alevlenmesini komplike eden akciger konsolidasyonu olan hastalarla yapilan alt grup
analizinde, DECAF skorunun CURB-65’ten daha iyi mortalite dngdriiciisii oldugu
saptanmigtir. Bu nedenlerle DECAF skorunun KOAH alevlenme ile hastaneye yatirilan
hastalar1 klinik olarak ilgili risk kategorilerine ayirabilecegi ve klinisyenlerin 6liimciil durumu
yonetmesine yardimei olabilecegi one siirtilmiistiir. !

DECAF skoru validasyon ¢aligmasi; Echevarria ve ark. tarafindan yapilan, internal ve
eksternal kohortlarda 880 ve 845 hasta iizerinde ¢alisilmistir. Bu ¢alismada; DECAF skoru 30
giinliik mortalite tahmininde CURB-65, APACHE II ve BAP-65 skorlamalarindan daha iistiin
bulunmugtur. Hastane i¢i mortalitede ise APACHE II hari¢ digerler skorlamalardan {istiin
bulunmustur.'!

21 ¢alismanin dahil edildigi bir metaanalizde; DECAF skorunun KOAH alevlenmesinde
hastane i¢i mortalite i¢in sensitivite ve spesifisite sirasiyla %74 ve %76 olarak ve 30 giinliik

mortalite i¢in ise; sensitivite ve spesifisite sirasiyla %72 ve %83 olarak saptanmistir. Bu
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metaanalizde hastalarin kabulii sirasinda DECAF skorunun etkili bir prognostik arag olarak

kullanilmasi onerilmistir.'*>

Cizelge 14. DECAF Skoru

Parametreler Puan
Dispne diizeyi:
eMRCD 1-4: Evinden ¢ikamayacak kadar dispneik degil. 0
eMRCD 5a: Evinden ¢ikamayacak kadar dispneik, ama 1
giyinme ve yikanma gibi isleri kendi yapabiliyor.
eMRCD 5b: Evinden ¢ikamayacak durumda; giyinme ve 2
yikanma gibi iglerini de kendi yapamuyor.
Eozinopeni: <0,05 *10° /L 1
Akciger grafisinde konsolidasyon 1
Asidemi (pH<7,30) 1
Atriyal fibrilasyon (paroksismal Af dahil) 1

eMRCD: Extended Medical Research Council Dyspnoea Score, Af: Atriyal fibrilasyon

Diistik riskli DECAF skorlar1 (0-1), diisiik mortalite riskiyle iligkilidir ve bu hastalar erken
taburcu olmaya aday olabilir. Yiiksek riskli DECAF skorlar1 (3-6), hem yiiksek mortalite
riskiyle hem de kisa 6liim siiresiyle iligkilidir. Bu hastalar i¢in daha yakin gézlem ve takip

veya daha erken agsamalarda palyatif bakim gerektirebilir.!!

Literatiirde prognozu tahmin etmek i¢in ¢esitli risk skorlamalarinin ve biyobelirte¢lerin
karsilastirildig1 ¢ok sayida arastirma mevcuttur. DECAF skoru hastaneye yatisi ve mortaliteyi
ongdrmede yardimci olan skorlamalardan biridir. KOAH alevlenme ile bagvuran hastalarda
herhangi bir biyobelirtecin hastaligin klinik seyrini gérmede tek basina kullanilmasi
onerilmemektedir; ancak glincel ¢caligsmalarda prokalsitoninin KOAH alevlenme ile bagvuran
hastalarin yonetiminde kullanilabilecegi yoniinde veriler mevcuttur. Biz bu arastirmada
DECAF skoru ve prokalsitonin diizeyinin, KOAH alevlenme ile basvuran hastalarin
yonetiminde mortalite ve diger kotii sonlanimlar1 6ngérme performanslarini kiyaslamay1

amagladik.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Dizayni
Bu aragtirma Mart 2019 ile Ocak 2022 tarihleri arasinda, yillik yaklagik 70 bin hasta
basvurusu olan Kocaeli Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi acil servisinde; tek
merkezli, retrospektif kohort olarak gerceklestirilen bir caligmadir. Arastirmaya Kocaeli
Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 13/01/2022 tarihinde
onay alinmasini takiben basland: (Karar No: KU GOKAEK-2022/01.21 Proje No: 2022/17).

3.2. Arastirma Diizeni ve Popiilasyonu
Bu arastirma, acil servise nefes darligi sikayeti ile bagvuran hastalardan KOAH alevlenme
tanisina uyan hastalar ile gergeklestirildi. KOAH alevlenme tanisi arastirmanin baslangi¢
tarihinde mevcut olan GOLD 2022 kilavuzuna gore belirlendi. Buna gore KOAH alevlenmesi
‘hastalarin solunum semptomlarinda ek tedavi gereksinimi olusturan diizeyde akut

kotiilesmenin olmasi” olarak tanimlandi.'%¢

3.2.1. Arastirmaya Dahil Etme Kriterleri
e Mart 2019 ile Ocak 2022 tarihleri arasinda Kocaeli Universitesi Arastirma ve
Uygulama Hastanesi acil servisine KOAH alevlenme ile bagvuran 18 yas ve iistii tim

hastalar

3.2.2. Arastirmadan Dislama Kriterleri

e KOAH alevlenme ile acil servise bagvuru sirasinda prokalsitonin diizeyi ¢alisilmamis
hastalar

e Hastane Bilgi Sistemi lizerinden taranan hasta verilerine ulagilamamasi

e Prokalsitonin diizeyini artirabilecek, hasta verilerinden ulasilabilen kronik enfeksiyon

veya mediiller tiroid karsinomu olan hastalar

34



3.3. Arastirma Protokolii

Mart 2019 ile Ocak 2022 tarihleri arasinda Kocaeli Universitesi Arastirma ve Uygulama
Hastanesi acil servisine nefes darlig1 ile bagvurmus olan hastalar hastane bilgi sistemi
izerinden tarandi.

Arastirma i¢in hastane bilgi sistemi arsiv taramasinda Dispne (ICD 10 — R06.0), Kronik
Obstriiktif Akciger Hastaligi, diger (ICD 10 — J44), Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1, akut
alt solunum yolu enfeksiyonu ile (ICD 10 — J44.0), Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1, akut
alevlenmelerle, tanimlanmamis (ICD 10 — J44.1), Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1, diger,
tanimlanmamig (ICD 10 — J44.8), Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, diger, tanimlanmamis
(ICD 10 — J44.9) tan1 kodlar1 girilmis hastalar ¢aligma i¢in incelendi.

Calismanin yapildig acil servisimizde hastalar acil servise nefes darligi ile bagvurdugunda
ilk olarak triyajda acil tip teknisyeni/paramedik tarafindan degerlendirilmektedir, monitorlii
gozlem alaninda ilgili yataga alinmaktadir. Hasta yataga alindiktan sonra acil servis hemsiresi
tarafindan monitorize edilmekte, vital bulgular alinarak dosyasina kaydedilmektedir. Hasta
acil serviste nobet¢i doktoru tarafindan anamnezi alinmakta ve fizik muayenesi yapilmaktadir.
Ik degerlendirme sonrasinda én tanilarina gére doktoru tarafindan hasta i¢in uygun gordiigii
tetkikler istenmektedir. KOAH alevlenme tanisi konulan hastalara tetkikler ile eszamanli
olarak hastanin ilk alevlenme tedavisi baslanmaktadir.

Hastanin ilk alevlenme tedavisi sonrasinda klinik durumu, vital bulgulari, laboratuvar
tetkikleri ve goriintiileme sonuglar ile giincel kilavuzlara gére degerlendirilmekte; buna gore
hastanin taburculuk, servis ve yogun bakim yatisina karar verilmektedir.

Bu siiregte acil servis doktoru tarafindan hasta dosyasina basvuru sikayeti, ge¢cmis
hastaliklar, ge¢irdigi operasyonlar, kullandig1 ilaglar, alerji durumu, sigara kullanimi, vital
bulgular, 6ykii, fizik muayene, 6n tani, tetkik sonuglari, hasta takibi sirasindaki gelismeler ve
hastanin sonlanimu ile bilgiler kayit altina alinmaktadir.

Hastanemiz acil servisinde ¢aligmanin yapildig1 zaman araliginda KOAH alevlenme ile
bagvuran hastalar ilgili klinisyen tarafindan degerlendirildikten sonra ayaktan takip, hastaneye
veya yogun bakim {initesine yatirilarak tedavi ve antibiyotik tedavi baglanma durumu,
baslanilan antibiyotik tiirii, antibiyotik kullanim stiresi gibi kararlar giincel kilavuzlara gore
belirlendi. Bu siirecte hastalar DECAF veya prokalsitonin kilavuzlugunda yonetilmedi.

Calismaya dahil edilen hastalarin hastane bilgi sistemine kaydedilmis olan dosyalar1
incelerek; hastalarin yas, cinsiyet, komorbid hastaliklari, kullandig: ilaglar, semptomlari, fizik

muayene bulgulari, vital bulgular (ates, nabiz, kan basinci, solunum sayisi, satiirasyon),
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laboratuvar sonuglar1 ve goriintiileme sonuglar1 (postero-anterior akciger grafisi (PA AC)
ve/veya Toraks BT) taranarak ilgili bilgiler olgu rapor formuna islendi.

Hastalarin acil servis bagvurusundaki ve 30 giin sonraki hastane bilgi sistemindeki kayitlar
incelenerek bu siire igindeki mortalite, acil servise yeniden bagvuru, antibiyotik tedavi
baslanma durumu, hangi antibiyotik baslandig1, antibiyotik kullanim siiresi, servise ve yogun
bakim tinitesine yatis bilgileri incelendi ve bu bilgiler olgu rapor formuna iglendi. Hastalarin
indeks bagvuru sonrasinda 30 giin igerisindeki ikinci kez acil servise bagvurmasi “acil servise
yeniden bagvuru” olarak kabul edildi.

Hastane bilgi sistemindeki kayitlar incelendiginde hastalara ait dykii, klinik semptomlar,
DECAF skoru verileri, prokalsitonin diizeyi ve mortalite verilerine ulasilamamasi durumunda
hastalar ¢alismadan dislandi. Hasta verilerinden ulasilabilen prokalsitonin diizeyini
artirabilecek, kronik enfeksiyon veya mediiller tiroid karsinomu olan hastalar ¢aligmadan

dislandi.

3.4. Sonlanim Olgiitleri
Aragtirmanin birincil sonlanim 6lgiitii; hastanin acil servis ziyaretinden sonra 30 giin
icindeki herhangi bir nedene bagli mortalite idi.
Ikincil sonlanim 6lgiitleri ise; acil servis ziyaretinden sonra 30 giin icindeki acil servise
tekrar bagvuru, servis yatisi, yogun bakim {initesi yatisi gibi kotii sonlanimlar olarak
belirlendi. Bunun disinda acil servis indeks basvuruda hastanin servis yatisi, yogun bakim

iinitesi yatis1 ve hastaya antibiyotik tedavi baglanma durumlar1 da degerlendirildi.

3.5. Orneklem Biiyiikliigii Analizi

Arastirma i¢in gerekli 6rneklem biiytikliiglinlin hesaplanabilmesi i¢in yapilan literatiir
taramasinda daha 6nce DECAF skoru ile prokalsitonin degerlerinin mortalite {izerine
prognostik etkisini arastiran bir ¢aligmaya rastlanmadi. Bunun iizerine ilk degerlendirilen 53
hastanin verisiyle bir pilot caligma ger¢eklestirildi. Bu ¢caligmanin sonuglari G-Power 3.1.9.6
for Mac OS X (Heinrich Heine Universitat Diisseldorf, 2022) yardimiyla analiz edildi. Buna
gore %80 giic, 0,57 etki biiyiikliigii ile, toplam 100 hastanin dahil edilecegi bir 6rneklemin
gerektigi gorildii.
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3.6. Istatistiksel Analiz

Aragtirmadaki verilerin analizi, R tabanli Jamovi istatistik programi (Jamovi Project, ver.
1.6, https://www.jamovi.org) yardimiyla gergeklestirildi. Verilerin normal dagilima
uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile degerlendirildi. Normal dagilima uyan siirekli degiskenlerin
analizi i¢in Student-t testi kullanildi ve veriler ortalama/standart sapma (SD) ile ifade
edildiler. Normal dagilima uymayan siirekli degiskenlerin analizi i¢in Mann Whitney U testi
kullanild1 ve veriler ortanca/gceyreklikler araligi (InterQuartile Range, IQR) ile ifade edildiler.
Kategorik degiskenlerin analizinde ki-kare ve Fisher's exact testleri kullanildi; veriler
sayl/ylizde ile ifade edildiler. DECAF skoru ve prokalsitonin diizeylerinin ayr1 ayr1 tanisal
performans degerlendirmesi i¢in ROC egrisi ¢izildi ve egri altinda kalan alanlar (EAA)
hesaplanarak De-Long yontemiyle karsilastirildi. Farklar %95°lik giiven araligi (GA) ile ifade
edildi. Farklarin giiven aralig1, negatif prediktif deger (NPV), pozitif prediktif deger (PPV),
pozitif olabilirlik oran1 (PLR), negatif olabilirlik oran1 (NLR) ve bunlarin giiven araliklar1
(GA) EasyROC ver.1.3.1 ile analiz edildi (http://biosoft.erciyes.edu.tr/app/easyROCY/).

p < 0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR
Arastirmada acil servise nefes darlig1 sikayetiyle bagvurmus olan 6475 hasta
degerlendirildi. Bu hastalardan KOAH alevlenme tanimina uyan 867 hasta ¢alisma i¢in
incelendi. Degerlendirilen hastalardan; 688 hasta KOAH alevlenme ile acil servise bagvuru
sirasinda prokalsitonin diizeyi ¢alisilmamig olmasi, 38 hasta hastane bilgi sistemi iizerinden
taranan gerekli hasta verilerine ulagilamamasi, 11 hasta prokalsitonin diizeyini artirabilecek
kronik enfeksiyon veya mediiller tiroid karsinomu olmasi nedeniyle toplam 737 hasta

caligmaya alinmadi. Arastirmada toplam 130 hastanin analizi (Cizim 1) ger¢eklestirildi.

Cizim 1. Arastirma Akis Semasi

Acil servise dispne sikayetiyle bagvuran hastalar
(n=6475)

\ 4
KOAH alevlenme tanimina uyan hastalar
(n=867)

Dislananlar (n=737)

* Basvuruda prokalsitonin diizeyi ¢alisilmamis hastalar (n=688)

« Hastane bilgi yonetim sistemi iizerinden taranan hasta verilerine

— ulagilamamasi (n=38)

* Prokalsitonin diizeyini artirabilecek kronik enfeksiyon veya
mediiller tiroid karsinomu olan hastalar (n=11)

v

Aragtirmaya dahil edilen hastalar

(n=130)
l \ 4
30 giinliik mortalite (n=25) 30 giinliik sagkalim (n=105)
« Indeks bagvuruda servis yatis1 (n=7) + Indeks bagvuruda servis yatis1 (n= 29)
« Indeks bagvuruda YBU yatis1 (n=16) + Indeks bagvuruda YBU yatis1 (n=8)
* 30 giin iginde servis yatist (n=2) * 30 giin iginde servis yatis1 (n=12)
* 30 giin icinde YBU yatis1 (n=8) 30 giin i¢inde YBU yatig1 (n=5)
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Hastalarin yaslarinin median degeri 70 (IQR: 64-79) olarak saptandi. Hastalarin 95’1
(%73,1) erkek, 55’1 (%26,9) kadin idi. Hastalarin eslik eden hastaliklar1 arasinda en sik
hipertansiyon (%68,5), koroner arter hastalig1 (%60,0) ve kalp yetmezligi (%40)
goriilmekteydi. Mortalite grubundaki hastalarda sagkalim grubuna gore daha fazla hastanin
BIPAP kullandig: gériildii. Hastalarin yas, cinsiyet, hipertansiyon, koroner arter hastaligi, kalp
yetmezligi, diyabetes mellitus, atriyal fibrilasyon, kronik bobrek hastaligi, kronik bobrek
yetmezligi, serebrovaskiiler olay ve koroner arter bypass greft Oykiisii mortalite agisindan
kiyaslandiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu. Hasta

gruplarina ait temel demografik veriler Cizelge 15’te verildi.

Cizelge 15. Hasta Gruplarma Ait Temel Demografik Veriler

Tiim hastalar | 30 giinliik 30 giinliik p degeri
(n=130) mortalite sagkalim
(n=25) (n=105)

Yasg, median (IQR) 70 (64-79) 78 (67-85) 68 (64-78) 0,014
Erkek cinsiyet, n (%) 95 (%73,1) 22 (%88,0) 73 (%69,5) 0,061
Hipertansiyon, n (%) 89 (%68,5) 18 (%72,0) 71 (%67,6) 0,672
KAH, n (%) 78 (%60,0) 13 (%52,0) 65 (%61,9) 0,364
Kalp yetmezligi, n (%) 52 (%40,0) 7 (%28,0) 45 (%42,9) 0,173
Diyabetes mellitus, n (%) 51 (%39,2) 9 (9%36,0) 42 (%40,0) 0,713
Atriyal fibrilasyon, n (%) 51 (%39,2) 11 (%44,0) 40 (%38,1) 0,587
KBH /KBY, n (%) 16 (%12,3) 1 (%4,0) 15 (%14,3) 0,306
SVO, n (%) 6 (%4,6) 3 (%12,0) 3 (%2.,9) 0,085
CABG, n (%) 5(%3.8) 2 (%8,0) 3 (%2.,9) 0,245
Oksijen konsantratorii, n (%) 70 (%53,8) 13 (%52,0) 57 (%54,3) 0,837
BIiPAP, n (%) 12 (%9,2) 6 (%24,0) 6 (%5,7) 0,005
Son 1 yil icinde KOAH alevlenme

nedeniyle acil servise bagvuru 77 (%59,2) 12 (%48,0) 65 (%61,9) 0,258
say1st, n (%)

Son 1 yildaki NIMV, n (%) 11 (%8.,5) 4 (%16,0) 7 (%6,7) 0,221
Son 1 yildaki IMV, n (%) 9 (%6,9) 4 (%16,0) 5 (%4,8) 0,069

IQR: InterQuartile Range-Ceyrekler Araligi, KAH: Koroner Arter Hastalig1, KBH: Kronik Bobrek Hastaligi,
KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi, SVO: Serebrovaskiiler Olay, CABG: Koroner Arter Bypass Greft, BIPAP: Bilevel Positive
Airway Pressure-Bilevel Pozitif Hava yolu Basinci, NIMV: Non-Invaziv Mekanik Ventilasyon, IMV: Invaziv Mekanik

Ventilasyon
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Hastalarin acil servise bagvurusundaki ilk vital bulgular1 Cizelge 16’da verildi. Mortalite
grubunda hastalarin sistolik ve diyastolik kan basinci 6l¢lim sonuglar1 daha diisiiktii. Mortalite
grubunda hastalar daha takipneikti. Hastalar oksijen satiirasyonlar1 agisindan
degerlendirildiginde mortalite grubundaki hastalarin sagkalim grubundaki hastalara gére daha
hipoksik oldugu goriildii, mortalite grubunda oksijen satiirasyonu median degeri %83
(IQR: 65-92) iken, sagkalim grubunda %92 (IQR: 84-95) idi (p=0,009). Diger bulgularda

mortalite agisindan kiyaslandiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

saptanmadi (Cizelge 16).

Cizelge 16. Hastalarin Bagvuru Vital Bulgulan

Tiim hastalar | 30 giinliik 30 giinliik p degeri
(n=130) mortalite sagkalim
(n=25) (n=105)
) 36,6 (36,2- 36,7 (36,2- 36,6 (36,3-
Ates (°C), median (IQR) 0,747
36,9) 36,9) 36,9)
Nabiz (atim/dakika), median (IQR) | 100 (86-119) 106 (91-123) 98 (86-116) 0,249
Sistolik kan basinc1 (mmHg),
) 142 (122-162) | 126 (112-144) | 144 (125-163) | 0,024
median (IQR)
Diyastolik kan basinc1 (mmHg),
) 80 (69-90) 71 (63-84) 81 (71-94) 0,004
median (IQR)
Oksijen satiirasyonu (%), median
90 (82-95) 83 (65-92) 92 (84-95) 0,009
(IQR)
Solunum sayis1 (soluk/dakika),
) 32 (26-36) 34 (28-40) 30 (26-36) 0,022
median (IQR)

IQR: InterQuartile Range-Ceyrekler Aralig
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Hastalarin bagvuru semptomlari ve diger fizik muayene bulgular1 Cizelge 17°de gosterildi.
Semptom sorgulamasinda; balgam miktarinda artis, biling degisikligi, fizik muayene
bulgularinda; aksesuar solunum kasi kullanimi, sessiz akciger, siyanoz mortalite grubunda
daha fazla goriilmekteydi. Diger bulgularda mortalite agisindan kiyaslandiginda iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi.

Cizelge 17. Hastalarin Basvuru Semptomlar ve Fizik Muayene Bulgular:

Tiim hastalar | 30 giinliik 30 giinliik p degeri
(n=130) mortalite sagkalim
(n=25) (n=105)

Dispne, n (%) 129 (%99,2) 25 (%100,0) 104 (%99.0) 1,000
Oksiiriik, n (%) 123 (%94,6) 23 (%92,0) 100 (%95,2) 0,619
Balgam miktarinda artis, n (%) 114 (%88,7) 25 (%100,0) 89 (%84,8) 0,041
Balgam piiriilansinda artis, n (%) 96 (%73,8) 22 (%88,0) 74 (%70,5) 0,082
Gogis agrisi, n (%) 23 (%17,7) 2 (%8,0) 21 (%20,0) 0,243
Biling degisikligi, n (%) 13 (%10,0) 9 (%36,0) 4 (%3.8) <0,001
Ronkiis, n (%) 118 (%90,8) 22 (%88,0) 96 (%91,4) 0,595
Ekspiryum uzamasi, n (%) 66 (%50,8) 12 (%438,0) 54 (%51,4) 0,758
Ral, n (%) 63 (%48,5) 16 (%64,0) 47 (%44.8) 0,084
Aksesuar solunum kas1 kullanimi, n
%) 26 (%20,0) 12 (%48,0) 14 (%13,3) <0,001
Sessiz akciger, n (%) 16 (%12,3) 6 (%24,0) 10 (%9,5) 0,048
Siyanoz, n (%) 12 (%9,2) 6 (%24,0) 6 (%5,7) 0,005
Periferik 6dem, n (%) 46 (%35,4) 7 (%28,0) 39 (%37,1) 0,390
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Calismada degerlendirmeye alinan hemogram, bobrek fonksiyon testleri, elektrolitler, akut
faz reaktanlari, kan gazi ve akciger radyografisi, bilgisayarli toraks tomografisi sonuglari ile
ilgili veriler Cizelge 18’de gosterildi. C-reaktif Protein median degeri mortalite grubunda 143
mg/L (IQR: 38-279) iken, sagkalim grubunda 35 mg/L (IQR: 11-78) olarak sonuglandi
(p<0,001). Prokalsitonin median degeri mortalite grubunda 0,26 ng/mL (IQR: 0,11-2,77) iken,
sagkalim grubunda 0,08 ng/mL (IQR: 0,04-0,21) olarak sonuglandi (p<0,001).

Cizelge 18. Hastalarin Laboratuvar Sonuglar: ve Akciger Grafisi/ Bilgisayarh Toraks
Tomografi Sonuclar

Tiim hastalar 30 giinliik 30 giinliik p degeri
(n=130) mortalite sagkalim
(n=25) (n=105)

Hemoglobin (g/dL), median

12,4 (9,9-14,0) | 10,6 (9,0-12,8) | 12,8 (10,8-14,1) | 0,004
(IQR)

Hematokrit (%), median (IQR) | 38 (31-42) 33 (28-38) 39 (33-43) 0,014

Platelet say1s1 (10°/uL), median

241(179-313) | 244 (169-313) | 237(182-312) | 0,843
(IQR)

Lokosit sayis1 (10%/uL), median

10,6 (7,8-14,6) | 9.9 (7,7-14,6) 10,7 (8,4-14,6) | 0,605
(IQR)

Glukoz (mg/dL), median (IQR) | 125 (106-169) | 140 (110-180) | 123 (104-160) | 0,195

Kan iire azotu (mg/dL), median

21 (13-33) 31 (15-39) 19 (13-30) 0,081
(IQR)

Kreatinin (mg/dL), median (IQR) | 0,9 (0,7-1,4) 1,0 (0,8-1,5) 0,9 (0,7-1,3) 0,369

Sodyum (mmol/L), median (IQR) | 137 (134-139) | 134 (131-137) | 137(135-139) | 0,164

Potasyum (mmol/L), median

4,7 (4,3-5,2) 4,8 (4,2-5,2) 4,7 (4,3-5,2) 0,976
(IQR)
C-reaktif Protein (mg/L), median

41 (14-102) 143 (38-279) 35 (11-78) <0,001
(IQR)
Prokalsitonin (ng/mL), median

0,10 (0,04-0,26) | 0,26 (0,11-2,77) | 0,08 (0,04-0,21) | <0,001
(IQR)
pH, median (IQR) 7,37 (7,32-7,41) | 7,38 (7,34-7,43) | 7,36 (7,32-7,41) | 0,306
HCO3 (mmol/L), median (IQR) 25 (22-29) 26 (24-30) 25 (22-29) 0,552
Laktat (mg/dL), median (IQR) 17 (11-22) 21 (13-26) 16 (11-21) 0,059
Infiltrasyon, n (%) 84 (%64,6) 20 (%80,0) 64 (%61,0) 0,073
Plevral efflizyon, n (%) 37 (%28,5) 11 (%44,0) 26 (%24,8) 0,055

IQR: InterQuartile Range-Ceyrekler Aralig
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Calismamiz retrospektif olarak hastane bilgi sistemindeki kayitlar incelenerek yapildi,
caligmaya dahil edilen hastalarin antibiyotik tedavi baglanma durumu, baslanilan antibiyotik
tiirti, antibiyotik kullanim siiresi bilgilerinin tamamina erigilemedi. Hastalara indeks bagvuru
sonrasinda antibiyotik tedavi baslanma durumu Cizim 5’te, hastanin taburculugu ya da
hastanede yatis1 sirasinda tedavide kullanilan antibiyotiklere ait bilgiler Cizim 6’da gosterildi.
Indeks basvuru sirasinda hastalar 92'sine (%80,7) antibiyotik tedavisi baslanmist1 (Cizim 5).
Mortalite grubunda 22 (%95,7), sagkalim grubunda 70 (%76,9) hastaya antibiyotik tedavi

baslanmist1 (p=0,043). Antibiyotik kullanim siiresi ortalama 6,8 giin olarak bulundu.

Cizim 2. Hastalara indeks Basvuru Sonrasinda Antibiyotik Tedavi Baslanma Durumu

Antibiyotik Tedavi Baslanma Durumu

m Antibiyotik tedavi baglanan (n=92)
m Antibiyotik tedavi baslanmayan (n=22)

Bilgiye ulasimayan (n=16)

Cizim 3. Taburculuk Ya Da Hastanede Yatis Sirasinda Tedavide Kullanilan

Antibiyotikler
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Hastalarin DECAF skor puanlamalarina gére dagilimi Cizim 2’de gosterildi. DECAF skoru
median degeri tiim hastalarda 3 (IQR: 2-4) iken; mortalite grubunda 4 (IQR: 3-4) ve sagkalim
grubunda 2 (IQR: 2-4) olarak bulundu (p<0,001).

Cizim 4. Hastalarin DECAF Skorlarmin Dagilimi
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DECAF Skoru

30 giinliik mortalite tahmini i¢in, prokalsitonin ve DECAF skorlarinin karsilastirilmasina
yonelik olarak ROC egrileri ¢izildi (Cizim 3). Buna gére DECAF skoru i¢in EAA: 0,758
(%95 GA: 0,673-0,842) olarak bulunurken, prokalsitonin i¢in EAA: 0,764 (%95 GA: 0,668-
0,860) olarak bulundu. Buna gore egri altinda alan kalanlar arasindaki fark 0,006 (%95 GA: -
0,140 ile 0,127) olarak bulundu (p=0,927) (Cizim 3).

Mortalite i¢in farkli kesim degerleri i¢in prognostik degiskenler agagidaki Cizelge 19°da
sunuldu. DECAF Skoru=3 i¢in NPV %97,8, Prokalsitonin=0,075 ng/mL i¢in NPV %96,2

olarak sonuglandi.

Cizim 5. Mortalite Icin DECAF skoru ve Prokalsitonin ROC egrileri

ROC Curve: Combined
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Cizelge 19. Mortalite I¢in Farkh Kesim Degerlerinde Prognostik Degiskenler

Skor Puan/ | Sensitivite Spesifisite PPV NPV PLR NLR Youden
Deger indeksi*
DECAF | 2 %100,0 %22.,9 %23,6 %100,0 1,30 0,00
(86,3-100,0) | (15,2-32,1) | (15,8-100,0) | (85,8-100,0) | (1,17-1,44) | (0,00-100,0)
DECAF | 3 %96,0 %42.,9 %28,6 %97,8 1,68 0,09
(79,6-99,9) | (33,2-52,9) | (21,0-94,3) | (88,0-98,5) | (1,40-2,02) | (0,01-0,65)
DECAF | 4 %68,0 %73,3 %37,8 %90,6 2,55 0,44 0,413
(46,5-85,1) | (63,8-81,5) | (38,0-61,9) | (79,7-93,9) | (1,68-3,87) | (0,24-0,78) | (optimal)
DECAF | s %20,0 %90,5 %33,3 %82,6 2,10 0,88
(6,8-40,7) (83,2-95,3) | (20,7-57,9) | (58,2-91,1) | (0,79-5,60) | (0,72-1,09)
DECAF | 6 %0,4 %96,2 %20,0 %80,8 1,05 1,00
(%0,0-20,0) | (90,5-99,0) | (8,6-60,5) (9,3-94,0) (0,12-8,99) | (0,91-1,09)
PCT 0075 %92,0 %48,6 %29.,9 %96,2 1,79 0,17 0,406
(ng/mL) (74,0-99,0) | (38,7-58,5) | (22,2-78,8) | (86,3-97,4) | (1,44-2,23) | (0,04-0,63) | (optimal)
PCT 0,166 %64,0 %72,4 %35,6 %89,4 2,32 0,50
(ng/mL) (42,5-82,0) | (62,8-80,7) | (26,2-58,6) | (77,8-93,1) | (1,51-3,55) | (0,29-0,85)

PPV: Positive Predictive Value-Pozitif Ongdrme Degeri, NPV: Negative Predictive Value-Negatif Ongdrme Degeri,

PLR: Positive Likelihood Ratio-Pozitif Olabilirlik Orani, NLR: Negative Likelihood Ratio-Negatif Olabilirlik Oran1

* Bos birakilan kisimlarda en iyi kesim noktasini belirleme tahmini EasyROC ver 1.3.1'deki R tabanli tahmin metotlarina
gore yapilmistir.
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Arastirmaya dahil edilen 130 hasta; indeks bagvuruda ve 30 giinliik takipte mortalite,
hastaneye yatis ve yogun bakim {initesine yatis agisindan incelendi. Hasta gruplarina ait
mortalite dis1 sonlanim degiskenleri bilgileri Cizelge 20°de verildi. indeks bagvuru sirasinda
36's1 (%27,7) hastaneye yatirildi, 24'i (%18,5) yogun bakim iinitesine yatirildi. Yapilan 30
giinliik degerlendirmede; hastalarin 37'sinin (%28,5) acil servise yeniden bagvurdugu, bu
basvurularin tiimiiniin dispne nedeniyle oldugu, hastalarin 14'{iniin (%10,8) servis yatiginin
gerceklestigi, 13'liniin (%10,0) yogun bakim iinitesine yattig1, 25'inin (%19,2) dldugi

gorildii.

Cizelge 20. Hasta Gruplaria Ait Mortalite Dis1 Sonlanim Degiskenleri

Tiim hastalar | 30 giinliik 30 giinliik p degeri
(n=130) mortalite sagkalim
(n=25) (n=105)
Indeks basvuruda hastanin servis
36 (%27,7) 7 (%28,0) 29 (%217,6) 0,842
yatisi, n (%)
Indeks bagvuruda hastanin yogun
24 (%18,5) 16 (%64,0) 8 (%7,6) <0,001
bakim {initesi yatisi, n (%)
30 giin i¢inde acil servise tekrar
37 (%28,5) 3 (%12,0) 34 (%32,4) 0,042
basvuru, n (%)
30 giin i¢inde hastanin servise
14 (%10,8) 2 (%38,0) 12 (%11.,4) 1,000
yatisi, n (%)
30 giin i¢inde hastanin yogun
o 13 (%10,0) 8 (%32,0) 5 (%4,8) <0,001
bakim {initesi yatisi, n (%)
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30 giinliik mortalite disindaki diger sonlanimlar i¢in prokalsitonin ve DECAF skorlarinin

karsilastirilmasina yonelik olarak ROC egrileri ¢izildi (Cizim 4). 30 giinliik acil servise

yeniden bagvuru, servis yatist ve yogun bakim {initesi yatis1 sonlanimlar1 agisindan yapilan

degerlendirme Cizelge 21°de sunuldu. Buna gore mortalite disindaki diger sonlanimlar i¢in

hem DECAF skorunun hem de prokalsitoninin prognostik performanslar diistiktii ve

birbirlerine benzerdi (Cizim 4 ve Cizelge 21).

Cizim 6. Mortalite Dis1 30 Giinliik Sonlanimlar i¢in DECAF skoru ve Prokalsitonin
ROC egrileri

ROC Curve: Combined
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C. Yogun Bakim Unitesi Yatigt

Cizelge 21. Mortalite Dis1 30 Giinliik Sonlamimlara Gore Skorlarin Prognostik
Performanslarinin Degerlendirilmesi

Sonlanim Skor Kesim | Sensitivite | Spesifisite | PPV NPV Youden | EAA EAA farki ve p degeri
degeri indeksi

30 giin iginde | DECAF | 5 %189 %91,4 %46,7 | %739 | 0,103 | 0,537

0,031 (%95 GA : -0,125
acil servise PCT ile 0.187), p=0.697

ile 0,187), p=0,
tekrar basvuru | (o 0,109 | %54,1 %55.,9 %32.8 | %754 | 0,100 | 0,506 p
30 giin iginde | DECAF | 4 %57,1 %68,1 %178 | %929 | 0252 | 0,648

0,134 (%95 GA : -0,096
hastanin PCT ile 0,363), p=0,254

ile 0,363), p=0,
serviseyatis | (o 1,130 | %28,6 %92,2 %30,8 | %91,5 | 0208 | 0,514
30 giniginde | ppeAR | 3 %76,9 %36,8 %119 | %935 | 0137 | 0,584
hastanin 0,025 (%95 GA : -0,275

s PCT - _

yogun bakim 0,128 | %69,2 %62,4 %17,0 | %948 | 0316 | 0,609 | ile0:226),p=0.847
iinitesi yatist (ng/mL)

PPV: Positive Predictive Value-Pozitif Ongdrme Degeri, NPV: Negative Predictive Value-Negatif Ongdrme Degeri,
EAA: Egri Altindaki Alan, GA: Giiven Aralig1
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5. TARTISMA

Acil servise KOAH alevlenme ile bagvuran hastalarda DECAF skorunun ve prokalsitonin
diizeyinin 30 giinliik siire i¢inde mortalite, hastane yatisi, yogun bakim yatisi ve yeniden acil
servis bagvurusu gibi sonlanimlar1 6ngérmede etkinliklerini ve birbirlerine iistiinliiklerini
arastirdigimiz bu ¢alismada; DECAF skorunun ve prokalsitonin diizeyinin mortaliteyi ve
diger kotli sonlanimlar1 6ngdrmede benzer oldugu bulundu. Hem DECAF skorunun hem de
prokalsitonin diizeyinin; kotii prognozun tahmininde degil ekartasyonunda basarili olduklari
goriildii.

Arastirmamizdaki gruplar arasindaki bazal karakteristiklere bakildiginda, hastalarin biiyiik
cogunlugu erkek cinsiyet ve yasl hastalardan olugsmakta idi. Mortalite ve sagkalim gruplari
arasinda komorbid hastaliklara bakildiginda belirgin farklilik yoktu. Mortalite grubundaki
hastalarin daha tasikardik, takipneik ve hipoksik oldugunu gordiik. Her iki grupta da
hastalarda en sik goriilen semptom dispne ve en sik goriilen fizik muayene bulgusu ronkiistii.
Mortalite grubunda laboratuvar sonuglarinda daha yiiksek CRP ve PCT degerleri oldugu
goriildii, bu grupta hastaneye yatis oraninin da daha fazla oldugu goriildii.

DECAF skoru ve prokalsitonin KOAH alevlenme ile bagvuran hastalarin
degerlendirilmesinde 6nem tasiyan iki prognostik belirtectir. DECAF skoru, KOAH
alevlenme ile bagvuran hastalarda hastane i¢i mortaliteyi 6ngérmek i¢in sik kullanilan
prognostik skorlamalardan biridir.!9>197.197.198,198-201 prokalsitoninin de, literatiirde KOAH
alevlenmelerinde antibiyotik kullanimini belirlemek i¢in kullanilabilecegini 6neren bir¢cok
calisma bulunmaktadir!7”-179-181.202-208, 1hy; caligmalarin geliskili sonuglari olmasi nedeniyle
GOLD 2024 kilavuzunda gelecekte bu konuyla ilgili dogrulayici ¢aligmalarin yapilmasi
onerilmistir.!

Literatiirde bizim arastirmamiza benzer DECAF skoru ve prokalsitonin diizeylerini
karsilastiran az sayida ¢aligma mevcuttur. Bu ¢aligmalardan prospektif olarak Kawamatawong
ve ark. tarafindan 2014-2015 tarihleri arasinda bir hastanenin acil servisine KOAH alevlenme
ile bagvuran 62 hasta ile gergeklestirilen ¢alismada; DECAF skoru ve serum
biyobelirteglerinin (PCT ve CRP); hastane i¢i mortalite, invaziv mekanik ventilasyon
gereksinimi ve hastanede kalis siiresi iizerine etkisi aragtirllmigtir. Arastirmada 62 hastadan
sadece ikisi 0lmiistiir. Calismaya az sayida hasta dahil edilmis olup, DECAF skorunun
mortalite ve invaziv mekanik ventilasyon gereksinimi olan ve olmayan hastalar1 ayirt
edemedigi bulunmustur. Bu ¢alismada DECAF skoru median degeri hastane i¢i mortalite
grubunda 2 (IQR: 2-2) ve sagkalim grubunda 2 (IQR: 1-5) (p=0,401); PCT diizeyi median
degeri mortalite grubunda 1,175 ng/mL (IQR: 0,47—1,88) ve sagkalim grubunda 0,11 ng/mL
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(IQR: 0,03-19,29) (p=0,121) olarak bulunmustur.?*® Bizim aragtirmamizda 30 giinliik
mortalite i¢cin DECAF skoru median degeri mortalite grubunda 4 (IQR: 3-4) iken; sagkalim
grubunda 2 (IQR: 2-4) (p<0,001) olarak bulundu. PCT diizeyi median degeri ise mortalite
grubunda 0,26 ng/mL (IQR: 0,11-2,77) iken; sagkalim grubunda 0,08 ng/mL (IQR: 0,04-0,21)
(p<0,001) olarak bulundu. Arastirmamiz mortaliteyi dngérmek i¢in DECAF skoru ve
prokalsitoninin diizeyinin birbirlerine iistiinliikleri olmadigini ve mortalitenin ekartasyonunda
giivenilir bir dogruluk ile kullanilabilecegini gostermektedir. Arastirmamizda mortalite
grubunda DECAF skoru median degerinin daha yiiksek puan olmasi; bu ¢alismaya goére daha
genis bir hasta popiilasyonu ve mortalite ile sonuglanan daha fazla sayida hastamizin olmasi,
hastalarimizin daha kotii klinige sahipken bagvurmasi ve ek komorbid hastaliklarinin daha
fazla olmasi ile agiklanabilir.

DECAF skoru ve prokalsitonin diizeylerini karsilastiran bir diger ¢caligsma ise; Chen ve ark.
tarafindan retrospektif olarak 171 hasta ile yapilmistir.2!° Bu ¢aligma PCT, lokosit sayisi,
Kreatinin ve DECAF skorunu kullanarak hastalarin servis ya da yogun bakim iinitesine yatis1
lizerine etkisini degerlendirmek amaciyla incelenmistir. Bu ¢calismada 36 (%21) hastada
yogun bakim {initesine yatis gerekmis ve prognostik belirtegler ayr1 ayr1 degerlendirdiginde;
DECAF skoru i¢in EAA: 0,88 (95% GA: 0,81-0,94), PCT i¢in EAA: 0,71 (95% GA: 0,61-
0,81), 16kosit sayist icin EAA: 0,64 (95% GA: 0,52-0,75) ve Kreatinin i¢cin EAA: 0,74 (95%
GA: 0,63-0,84) olarak sonuglanmis ve istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,001).
Bu prognostik belirte¢lerin sensitiviteleri sirasiyla; 0,61, 0,61, 0,56 ve 0,91 ve spesifisiteleri
ise sirastyla; 0,76, 0,67, 0,88 ve 0,74 olarak sonuglanmigtir. Ayrica DECAF skoru ve
biyobelirtegler ayr1 ayr1 kombinasyonlar ile degerlendirilmistir; PCT-DECAF skoru i¢in
EAA: 0,92 (95% GA: 0,86-0,97), 16kosit say1si-DECAF skoru i¢in EAA: 0,89 (95% GA:
0,84-0,94) ve Kreatinin-DECAF skoru i¢in EAA: 0,91 (95% GA: 0,85-0,96) olarak
sonuclanmis ve istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<<0,001). Bu kombinasyonlarin
sensitiviteleri sirasiyla; 0,92, 0,86 ve 0,94 ve spesifisiteleri ise sirastyla; 0,97, 0,78 ve 0,74
olarak sonuglanmistir. Bu ¢calismanin sonuglarinda; prokalsitoninin, KOAH alevlenme
hastalarinin yogun bakim tinitesine yatis olasiligini éngérmede DECAF skorunun
dogrulugunu ve sensitivitesini artirdigi bulunmustur. Bununla birlikte prokalsitonin, DECAF
skorunun sensitivitesini ve spesifisitesini iyilestirmede diger indekslerden iistiin olarak
bulunmustur. Bizim arastirmamizda indeks basvuruda YBU yatis1 oran1 bu ¢alismadaki ile
benzer olarak bulunmustur; sonuglarimiz hem DECAF skorunun hem de prokalsitoninin YBU

yatis ihtiyacini belirlemede kullanilabilecegini desteklemektedir.
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Literatiirde KOAH alevlenme ile bagvuran hastalarda DECAF skorunun kotii sonlanimlari
ongdrmesi i¢in farkli biyobelirte¢ ve skorlamalar ile karsilastiran bir¢ok randomize kontrollii
caligma, sistematik derleme ve metaanaliz vardir. Echevarria ve ark. tarafindan Ocak 2012 ve
Mayis 2014 yillar1 arasinda, 6 farkli hastanede, DECAF skorunun validasyonu; internal ve
eksternal kohortlarda toplamda 880 ve 845 hasta iizerinde ¢alisilmistir.!! Bu ¢alismanin
sonuclarina gére DECAF skorunun hastane i¢i mortalite i¢in EAA: 0,82 (%95 GA: 0,79-0,85)
ve 30 giinliik mortalite icin EAA: 0,79 (%95 GA: 0,75-0,83) olarak bulunmustur. Hastane i¢i
mortalite icin; DECAF skoru esik degeri 3 olarak alindiginda sensitivite 0,73 ve spesifisite
0,78 iken; esik deger 4 olarak alindiginda; sensitivite 0,39 ve spesifisite 0,94 olarak
bulunmustur. Bu ¢alismanin sonug¢larinda DECAF skoru, diisiik riskli hastalarin
belirlenmesinde stirekli olarak yiiksek hassasiyet gostermis ve yiiksek DECAF puani 6lim
riskiyle iliskili olarak bulunmustur.!! Bizim arastirmamizda ise DECAF skorunun hem esik
deger 3 icin hem de esik deger 4 icin, sensitivitesinin yliksek ve spesifisitesinin diisiik oldugu
goriildii. Esik degeri olarak 3 alindiginda hastalarimizin ¢ogu kapsanmaktaydi, bu esik degere
gore sensitivite oldukea yiiksekti ve mortaliteyi dislamada basariliydi.

KOAH alevlenme ile bagvuran hastalarda hastane i¢i mortalite icin DECAF skorunun
ongoriicii faydasini degerlendiren ilk metaanaliz; Shen ve ark. tarafindan yapilmustir.!>> 2021
yilinda yaymlanmis olan bu metaanalize; acil servis, gogis hastaliklar1 boliimii ve yogun
bakim {initelerinde yapilmis olan 21 ¢alisma dahil edilmis ve KOAH'l1 hastalarda DECAF
skorunu sagkalimin belirleyicisi olarak degerlendirmistir. Metaanalizde toplamda 6429
hastadan elde edilen veriler; DECAF skorunun prognozu belirmedeki faydasi, hastalarin
hastane i¢inde ve 30 giinliik mortalitesi, mekanik ventilasyon ihtiyaci agisindan
degerlendirilmistir. DECAF skorunun orijinal ¢aligmasi ve validasyon ¢alismalar1 da bu
metaanalize dahil edilmistir. Metaanalize dahil edilen ¢alismalarda DECAF skoru i¢in farkl
esik degerler bulunmaktadir ancak ¢ogu ¢alismada hastane i¢i veya 30 giinliik mortaliteyi ve
mekanik ventilasyon ihtiyacin1 6ngérmek icin DECAF puaninin 3 ve iizeri kesme degeri
kullanilmistir. Metaanalize dahil edilen 4 ¢alisma DECAF skorunun 30 giinliik mortalite
acisindan prognostik faydasini bildirmis ve mortaliteyi tahmin etmek icin DECAF skorunun
birlestirilmis sensitivitesi %72 (%95 GA: %59-82), spesifisitesi %83 (%95 GA: %67-93) ve
EAA: 0,77 (%95 GA: 0,73-0,81) olarak bulunmustur. Bu metaanaliz sonucunda, DECAF
skorunun prognoz tahmininde orta derecede sensitivite ve spesifisite gdsterdigi; ancak hasta
yonetiminde etkili bir prognostik arag olarak kullanilabilecegi belirtilmistir.!*> Bizim
aragtirmamizda mortalite icin DECAF skorunda esik deger 3 puan alindiginda; sensitivitesinin

yliksek, spesifisitesinin diisiik oldugu bulundu. Ayrica mortaliteyi tahmin etmede EAA bu
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arastirmadakine benzer olarak bulundu. Bu durum, DECAF skorunun mortaliteyi dislamada
basarili sekilde kullanilabilecegini desteklemektedir.

KOAH alevlenme ile bagvuran hastalarda DECAF skoru ile hastalik prognozu arasindaki
iliskiyi ve bu skorlamanin farkl esik degerleri i¢in etkinligini degerlendiren bir diger
sistematik derleme ve metaanaliz; Huang ve ark. tarafindan 2020 yilinda yayinlanmis ve
toplamda 17 ¢alisma dahil edilmistir.!”” Bu metaanalize dahil edilen ¢alismalarin ¢ogu Shen
ve ark. tarafindan yapilan metaanalizdekiler ile aynidir.!”> Metaanalize dahil edilen toplam
hasta sayisinin 3084 oldugu, 5 calisma; DECAF skorunu 30 giinliik mortalite a¢isindan
degerlendirilmis ve mortaliteyi tahmin etmek icin DECAF skorunun birlestirilmis sensitivitesi
%71 (%95 GA: %53-84), spesifisitesi %75 (%95 GA: %58-86) ve EAA: 0,79 (%95 GA:
0,76-0,83) olarak bulunmustur. Yapilan alt grup analizinde 30 giinliik mortalite i¢in; DECAF
skorunda esik degeri 3 puan kabul eden 4 ¢calismanin (n=1361) havuzlanmis sensitivitesi %77
(%95 GA: %70-82), spesifisitesi %76 (%95 GA: %67-84), PLR degeri 3,2 (%95 GA: 2.40-
4.40) ve NLR degeri 0,31 (%95 GA: 0.25-0.37) bulunmustur.!” Bizim arastirmamizda 30
giinliik mortalite i¢in DECAF skorunda esik deger 3 puan iken mortalite i¢in; sensitivite daha
yiiksek, spesifisite daha diisiik olarak bulundu. PLR ve NLR ise daha diisiik olarak bulundu.
Bizim arastirmamizin sonuglarinda da DECAF skorunun kesme degerlerinde puan artisi ile
birlikte sensitivitenin giderek diistligli, spesifisitenin ise arttig1 goriildii. Ayni1 zamanda 2'den
4'e kadar olan kesme degerleri i¢in PLR degerlerinin arttig1 ve DECAF skorunun kesme
degerlerinde puan azaldik¢a NLR degerlerinin giderek azaldig goriildii. Bizim arastirmamizin
sonuclari; DECAF skorunun esik degeri azaldikga kotii sonlanimlari 6ngérmede
dislayiciliginin arttigini gostermektedir.

Alevlenmelerde skorlamalar gibi biyobelirteclerin de 6zellikle enfektif kokenli
alevlenmeleri taniyabilecegi, prognoz gdstergesi olabilecekleri 6ne siiriilmektedir.
Prokalsitonin, son yillarda bakteriyel enfeksiyonlarin tanisi i¢in umut verici bir belirteg olarak
ortaya ¢cikmistir ve ABD’de akut alt solunum yolu enfeksiyonlarinda prokalsitonin
rehberliginde tedavinin kullaniminin yayginlagtirilmasi ile yilda 1,6 milyar ABD dolar
tasarruf saglanabilecegi tahmin edilmektedir.?!! 2004'ten beri, akut solunum yolu
hastaliklarinda prokalsitonin rehberligi konusunda ¢ok sayida randomize kontrollii calisma ve
sistematik derleme yapilmigtir,!44.203.212.213

Prokalsitonin ile ilgili yapilan arastirmalarin ¢ogu alt solunum yolu enfeksiyonlar1 ve
KOAH alevlenme ile bagvuran hastalarda, prokalsitonin kilavuzlugunda antibiyotik tedavi
yonetimi konusunu ele almugtir,!77:179-181.202-208 [ jteratiirde prokalsitonin diizeylerini KOAH

alevlenme ve stabil dosnem KOAH hastalari ile karsilastiran ¢alismalar da mevcuttur, 185-214-217
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Pazarli ve ark. tarafindan yapilan bir calismada, PCT diizeyleri alevlenme hastalarinda stabil
KOAH hastalarina gore daha yiiksek bulunmusg ve alevlenme ile bagvuran hastalarin
%359’unda PCT diizeyi 0,05 ng/mL’nin {izerinde bulunmustur.?!> Pantzaris ve ark.
caligmasinda, serum prokalsitonin dl¢liimiiniin KOAH alevlenme ile bagvuran hastalarin
degerlendirilmesinde ve tedavisinde bir ara¢ olarak kullanilabilecegini ancak etkilenen
popiilasyonun heterojenliginin yani sira hastaligin karmasik patobiyolojisine bagli olarak
literatiirdeki caligmalarin degerlendirilmesinde bu sonuglarin degisken olabileceginin g6z
oniinde bulundurulmasi 6nerilmistir.>!4

KOAH alevlenmesi nedeniyle Temmuz 2018 ve Mart 2019 tarihleri arasinda hastaneye
yatirtlan 160 hastanin incelendigi, Kog ve ark. tarafindan 2022 yilinda yayinlanan
calismada®'®; 6 aylik takipte ¢alismaya dahil edilen hastalarin 24" (%15) dlmiis, 101'i
(%63,1) KOAH alevlenmesi nedeniyle yeniden acil servise bagvurmus, 55'1 (%34,4) KOAH
alevlenmesi nedeniyle yogun bakim {iinitesine yatirilmistir. Mortalite grubundaki hastalarin
6’s1 (%3,75) ilk 1 aylik siire iginde 6lmiistiir. Bu arastirmada mortalite, KOAH alevlenme
nedeniyle yeniden bagvuru, YBU yatis ihtiyaci olan ve olmayan hastalarda PCT median
diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.?'® Bizim aragtirmamizin
poptilasyon biiylikliigii bu ¢alismadaki ile benzer olup; 30 giinliik mortalite oranimiz daha
yiiksek bulunmustur, bu durumun arastirmamizdaki hastalarin daha yaslh olmas1 ve komorbid
hastaliklarinin daha fazla olmasindan kaynaklanmis olabilir. Ayrica her iki ¢aligmadaki acil
servise yeniden basvuru ve YBU yatis oranlar1 arasindaki fark, sonlanim siirelerinin farkli
olmasindan kaynaklanmis olabilir.

Prokalsitonin rehberliginde antibiyotik tedavi planlanmas1 konusunda Schuetz ve ark.
tarafindan yapilan sistematik derleme; 2012 yilinda yaymlanmis ve toplamda 14 randomize
kontrollii ¢alismadan 4221 katilimcinin verilerini igermektedir.?!” Bu sistematik derlemedeki
caligmalarin ¢ogu acil servis ortaminda yapilmistir ve sistematik derlemeye dahil edilen
hastalarin %13,8’1 KOAH alevlenme ile bagvurmustur. Calismada, prokalsitonin
rehberliginde yonetilen hastalarda PCT median degeri 0.3 ng/mL (IQR: 0.1-0.9) olarak
sonuglanmis ve kontrol grubuna gore tiim nedenlere bagli 6liim oranlarinda fark olmadigi
bulunmustur. Bu ¢aligmanin sonuglarina gére KOAH alevlenme ile bagvuran ve prokalsitonin
rehberliginde yonetilen hastalarin %48’ine, kontrol grubunda ise %73 iine antibiyotik tedavisi
baslanmistir (p< 0,001). PCT grubunda antibiyotik kullanim siiresi median degeri 6 giin (IQR:
3-9), kontrol grubunda ise 8 giin (IQR: 6-10) olarak bulunmustur (p< 0,001).2"° Picart ve ark.
caligmasinda ise KOAH alevlenmesi nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarda antibiyotik

recetelenmesine rehberlik edecek prokalsitonin tabanli bir algoritmanin tanitim protokolii
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oncesi 124 hasta ve sonrasinda 121 hasta incelenmistir. Her iki grupta da baslangi¢
prokalsitonin diizeyi 0,25 ng/mL’nin altinda olan hastalar cogunlugu olusturmustur. Protokol
oncesi ve sonrasi karsilagtirmalarda mortalite, yogun bakima kabul, yeniden hastane kabulii,
hastanede kalis siiresi ve antibiyotik kullanim siiresi (8,3 giine kars1 8,7 giin) arasinda anlaml
fark bulunmamais, ancak protokoliin uygulanmasi sonrasinda antibiyotik recetelenmesinde
%41 azalma goriilmiigtiir.?°

KOAH alevlenmelerinde prokalsitoninin prognozu belirleyici bir biyobelirte¢ olarak
kullanildig: bir¢ok ¢alismada, prokalsitoninin sepsis ile ilgili ¢alismalarina benzer sonuglara
sahip oldugu gosterilmis ve yiiksek prokalsitonin diizeyleri hastanede kalis siiresinin daha
uzun olmasi ve yogun bakim {initesine yatis ihtiyaci gibi hastane i¢i kotii prognozla
iliskilendirilmistir.!””!'”8 KOAH alevlenme ile bagvuran hastalarda prokalsitoninin prognostik
degerini bildiren ilk ¢alismalardan biri olan; Stolz ve ark. tarafindan 2007 yilinda yayinlanan
caligmada acil servise KOAH alevlenme ile bagvuran 167 hastanin verileri analiz edilmistir.
PCT diizeyi 0,25 ng/mL nin altinda olan hastalarin %5.9’unda YBU vyatis ihtiyac1 gelismis
iken; PCT diizeyi 0,25 ng/mL nin iizerinde sonuclanan hastalarin %25,8’inde YBU yatis
ihtiyac1 gelismistir. Aymi calismada YBU yatis ihtiyaci olan hastalarda PCT diizeyi median
degeri 0,233 ng/mL (IQR: 0,086-0,408) iken; olmayanlarda 0,094 ng/mL (IQR: 0,064-0,164)
olarak sonuglanmustir (p=0,005).!”* Daubin ve ark. tarafindan KOAH alevlenme nedeniyle
yogun bakim {initesine kabul edilen 39 hasta ile yapilan prospektif bir kohort caligmasinda;
basvuruda ilk 6l¢ililen median prokalsitonin diizeyi 0,096 ng/mL (IQR: 0,065-0,178) olarak
bulunmus, 33 (%85) hastaya ilk bagvuru sirasinda antibiyotik tedavi baglanmistir. Calismada
tiim nedenlere bagli toplamda 4 hasta 6lmiis, mortalite ile sonlanan hastalarin tiimiinde PCT
diizeyi 0,25 ng/mL’nin {izerinde sonuclanmis ve PCT diizeyinin yiliksek olmas1 mortalite ile
iliskilendirilmistir.??!

Literatiirde prokalsitonin diizeyini mortalite i¢in degerlendiren ¢aligmalarin cogunda esik
deger olarak 0,25 ng/mL alinmigtir. Bizim aragtirmamizda da prokalsitonin diizeylerinin
mortalite grubunda, literatiirdeki daha 6nceki veriler ile benzer oldugu goriildii.2%42%6-
208.212.217.222 Prokalsitonin diizeylerinin mortalite grubunda, sagkalim grubuna gére anlamh
derecede yiiksek oldugu bulundu. Ayrica prokalsitonin diizeyinin kesme degerlerindeki artig
ile birlikte sensitivite ve NPV nin giderek diistiigii; spesifisitenin ise arttig1 goriildii. Bizim
aragtirmamizin sonuglar1 da yiiksek prokalsitonin diizeylerinin mortalite ile iligkili
olabilecegini desteklemektedir. Prokalsitonin diizeyi esik degeri 0,075 ng/mL olarak
alindiginda sensitivitesi %92, NPV %96,2 ve NLR 0,17 olarak sonuglanmistir; bu durum

mortalitenin diglanmasi i¢in kullanilabilecegini gostermektedir. Prokalsitonin; diger kotii
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sonlanimlar1 ongérmede zay1f prognostik performans gostermektedir. Arastirmamizda 30 giin
icinde YBU yatisin1 5Sngérmede PCT diizeyi esik degeri 0,128 ng/mL iken NPV %94,8 olarak
sonuglanmustir, durum YBU yatis ihtiyacinin dislanmasinda basarisin1 desteklemektedir.

Bizim arastirmamizda antibiyotik tedavisi ile ilgili eksik verilerimizin fazla olmas1
nedeniyle, antibiyotiklerle ilgili tanimlayici veriler disinda istatistiksel analiz yapilamadi;
fakat indeks basvuruda antibiyotik tedavi baslanmasi ve antibiyotik kullanim siirelerinin
literatiirdeki daha onceki veriler ile benzer oldugu goriildii.!*-22!

Arastirmamizda hastalarin 25’inin (%19) bir aylik siirenin sonunda 6ldigi goriildii.
Echevarria ve ark. calismasinda mortalite oran1 %7,7 bulunmusken!! ve Huang ve ark.
tarafindan yapilan metaanalizde degerlendirilen ¢aligmalarda mortalite oran1 %2,4 ile %33,9
arasinda bildirmistir.!”” Aragtirmalardaki mortalite oranlarinin degisken sonuglar gostermesi;
hastalara ait demografik verilerdeki farkliliklar, alevlenmeye pnémoninin eslik etmesi ve
hastanin kurumda bakim almasi gibi nedenlerden kaynaklandig: diisiiniilmiistiir. Bizim
aragtirmamizdaki mortalite oraninin yiliksek olmasinin; acil servisimizin sehir merkezinden
uzak ve li¢lincii basamak bir hastane olmasi, hastanemize yakin mesafede hasta bakim
kurumlarmin olmasi ve bu kurumlarda kalan hastalarin acil servisimize sik bagvurularinin
olmasi, ¢aligmanin yapildigir zaman diliminde COVID-19 pandemisi nedeniyle hastalarin rutin

kontrollerini aksattig1 ve enfekte olma korkusu nedeniyle durumlarinin daha kétiilestigi

evrede hastaneye bagvurmalari gibi sebeplerden kaynaklanabilecegini diisiiniiyoruz.
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6. KISITLILIKLAR

Arastirmamiz tek merkezli ve retrospektif yapilan bir caligmadir. Arastirma i¢in hastane
bilgi yonetim sisteminde yapilan taramada birincil tan1 kodu Dispne ve Kronik Obstriiktif
Akciger Hastalig1 olan hastalar ¢calisma icin incelenmistir. KOAH alevlenme ile bagvuran
ancak sistem tizerine diger tan1 kodlar1 girilmis olan hastalar ¢alismaya dahil edilmemis
olabilir. Bu da ¢alismadaki popiilasyonumuzu daraltmis olabilir.

Arastirmamiza dahil edilen biitiin hastalarin kan gazi sonuglart mevcuttur ancak alinan
ornegin arteryel veya vendz olup olmamasi, numunenin alim zamani ve numunenin alinmasi
sirasinda tiim hastalarin oksijenizasyon yontemleri ile ilgili net bilgilere ulagilamamistir. Bu
nedenle ¢aligmada kan gazi analizinde sadece pH, bikarbonat, laktat degerlendirildi.

Arastirmamizin yapildigi merkezdeki KOAH alevlenme hastalarinin yonetimi diger bolge
ve hastanelerde farklilik gosteriyor olabilir. Bu ylizden sonug¢larimiz genellenebilir degildir,
ileride yapilacak ¢ok merkezli ¢caligmalarda farkli sonuglar elde edilebilir.

Arastirmamizin yapildigi zaman araliginda COVID-19 pandemisi mevcuttu. Pandemi
doneminde hastalar rutin saglik kontrollerini aksatmis olabilir, bu siiregteki kisitliliklar
hastalarin KOAH alevlenme sikligini ve prognozlarini etkilemis olabilir. Bu donemde
basvurmus olan hastalar COVID-19 bulas riski nedeniyle klinik durumlar1 daha kétiilesene
kadar hastaneye gelmekte gecikmis olabilir, bu durum ¢alismamizda mortalite oraninin
yiiksek saptanmis olmasina neden olmus olabilir. Bu siiregte hastanelerde uygulanan pandemi
tedbirleri nedeniyle hastalarin yatis ve taburculuk kararlari mevcut hastane kosullari,
hastalarin yatig1 kabul edip etmemesi ve degerlendiren klinisyenin goriisiine bagl olarak
farklilik gostermis olabilir.

Arastirmamizin yapildigi zaman araliinda acil servisimizde hangi hastada prokalsitonin
caligilacagi klinisyenin takdirindeydi; hastalarin yonetimi ve antibiyotik tedavi baglanmasi
rutin olarak prokalsitonin kilavuzlugunda yapilmamaktaydi ancak hastanin yonetimi ile ilgili

kararlarda prokalsitonin sonuglar1 klinisyeni yonlendirmis olabilir.
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7. SONUC VE ONERILER

Arastirmamizda DECAF skoru ve prokalsitoninin diizeyinin, 30 giinliik mortalite ve yogun
bakim yatis gereksiniminin 6ngoriilmesinde birbirlerine benzer ve orta diizeyde performans
gosterdikleri bulundu. Bununla birlikte acil servise tekrar basvuru ve servis yatist gibi farkl
sonlanimlar icin DECAF skoru ve de prokalsitonin diizeyinin prognostik performanslari
birbirlerine benzer ve diisiiktii.

DECAF skoru; esik deger 3 olarak alindiginda, arastirmamizdaki hastalarin ¢ogunu
kapsayacak sekilde; hem mortalite, hem de yogun bakim iinitesine yatis1 diglama performansi
acisindan basarili bulundu. Prokalsitonin diizeyi ise esik deger 0,075 ng/mL olarak
alindiginda, benzer sekilde mortalitenin ve yogun bakim iinitesine yatig gereksiniminin
dislanmasinda basarili bulundu. Acil servise KOAH alevlenme ile bagvuran hastalarda kotii
prognozu 6ngdrmede her iki prognostik belirte¢ de kullanilabilir.

Literatiirde biyobelirtegler ve skorlamalar ile ilgili yapilmis ¢ok sayida aragtirma
mevcuttur; ancak birbirlerine kiyaslandiklari ¢aligmalarin sayis1 azdir. Gelecekte
biyobelirteglerin skorlamalara entegre edilmesi ile yapilacak aragtirmalar KOAH
alevlenmelerinin acil servisten giivenli eve taburculuklarini saglayabilir, gereksiz antibiyotik

tedavileri ve hastane yatiglarini nleyebilir.
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8. OZET
KOAH Alevlenme ile Acil Servise Basvuran Hastalarda DECAF Skoru ve Prokalsitonin
Diizeyinin Mortalite ve Kotii Sonlanimi Ongérmedeki Etkinliklerinin Kiyaslanmasi
Giris ve Amac: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH), alevlenmelerle seyreden, artan
ekonomik ve sosyal bir yiik ile diinya ¢apinda morbidite ve mortalitenin 6nde gelen
nedenlerinden biridir. KOAH alevlenmelerinin 6nemli bir kismi acil servislere bagvurmakta
ve yonetiminde, prognoz belirlenmesinde ¢esitli biyobelirtecler ve skorlama sistemleri
kullanilmaktadir. Bu arastirmada DECAF skoru ve prokalsitonin diizeyinin, ¢esitli kotii
sonlanimlar agisindan prognostik performanslarini kiyaslamay1 amagladik.
Gereg¢ ve Yontem: Bu arastirma Mart 2019 ile Ocak 2022 tarihleri arasinda Kocaeli
Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi acil servisinde retrospektif kohort yontemle
gerceklestirildi. Arastirmaya KOAH alevlenme ile bagvuran 18 yas ve iistii tlim hastalar dahil
edilirken; veri eksikligi olan veya prokalsitonin diizeyini etkileyebilecek ek durumlari olan
hastalar diglandi1. Arastirmada; bagvurudaki ve 30 giin sonraki hastane bilgi sistemindeki
kayitlar incelenerek bu siire igindeki mortalite, acil servise yeniden bagvuru, antibiyotik tedavi
baslanma durumu, antibiyotik tiirii ve siiresi, servise ve yogun bakim {initesine yatis bilgileri
incelendi ve kayit edildi. Bu verilere gore hastalarda DECAF skoru ve prokalsitonin
diizeyinin kotii sonlanim ile olan iligkisi degerlendirildi.
Bulgular: Arastirmada KOAH alevlenme tanimina uyan 867 hasta incelendi; dislama
kriterleri sonrasinda 130 hastanin verileri analiz edildi. 30 giinliik siire sonunda hastalarin
25’inde (%19) mortalite gelistigi, 37'sinin (%28,5) acil servise yeniden bagvurdugu, bu
basvurularin tiimiiniin dispne nedeniyle oldugu, 14'iniin (%10,8) servis yatiginin gerceklestigi
ve 13"iniin (%10,0) yogun bakim iinitesine yattig1 goriildii. Primer sonlanim noktas1 olan
mortalite i¢in ¢izilen ROC egrilerine gére DECAF skoru i¢in egri altinda kalan alan (EAA):
0,758 (%95 GA: 0,673-0,842) olarak bulunurken, prokalsitonin i¢cin EAA: 0,764 (%95 GA:
0,668-0,860) olarak bulundu. Mortalite tahmini i¢in DECAF skoru ve prokalsitonin arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,927).
Sonuc¢: KOAH alevlenme ile acil servise bagvuran hastalarda mortalite agisindan DECAF
skoru ve prokalsitonin arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi, hem
mortalitenin hem de yogun bakim iinitesine yatis ihtiyacinin diglanmasinda her iki prognostik
belirtecin de yiiksek negatif prediktif deger ile kullanilabilecegi bulundu.
Anahtar Kelimeler: KOAH alevlenme, DECAF skoru, prokalsitonin, risk yonetimi, acil

Servis
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9. INGILIZCE OZET
Comparison of the Efficacy of DECAF Score and Procalcitonin Level in Predicting
Mortality and Poor Outcome in Patients Who Present to the Emergency Department
with COPD Exacerbation
Introduction: Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) is a leading cause of morbidity and
mortality worldwide, with exacerbations and an increasing economic and social burden. A significant
portion of COPD exacerbations present to emergency departments (EDs), and various biomarkers and
scoring systems are used in their management and prognosis determination. In this study, we aimed to
compare the prognostic performance of DECAF score and procalcitonin level in terms of various poor

outcomes.

Materials and Methods: This retrospective cohort study was conducted at the ED of Kocaeli
University Hospital between March 2019 and January 2022. While all patients aged 18 and over who
presented with COPD exacerbation were included in the study, patients with missing data or additional
conditions that could affect procalcitonin levels were excluded. In the study, the records in the hospital
information system at the time of admission and 30 days later were evaluated. During this period;
mortality data, re-admission to the ED, initiation of antibiotic treatment, type and duration of
antibiotics, and admission to the ward and intensive care unit were recorded. According to these data,
the relationship between DECAF score and procalcitonin level and poor outcome in patients were

evaluated.

Results: In the study, a total of 867 patients were evaluated who met the definition of COPD
exacerbation. After exclusion criteria were implemented, data from 130 patients were analyzed. At the
end of the 30-day period, 25 (19%) patients died, 37 (28.5%) patients re-admitted to the ED (all of
these admissions were due to dyspnea), 14 (10.8%) patients were hospitalized and 13 patients (10.0%)
were hospitalized to the intensive care unit. According to the ROC curves drawn for mortality; the area
under the curve (AUC) for the DECAF score was found to be 0.758 (95% CI: 0.673 to 0.842), while
the AUC for procalcitonin was found to be 0.764 (95% CI: 0.668 to 0.860). There was no statistically
significant difference between DECAF score and procalcitonin in terms of mortality prediction

(p=0.927).

Conclusion: No statistically significant difference was observed between DECAF score and
procalcitonin in terms of mortality in patients presenting to the emergency department with COPD
exacerbation. It was found that both prognostic markers can be used with high negative predictive

value for mortality and the need for admission to the intensive care unit.

Key Words: COPD exacerbation, DECAF score, procalcitonin, risk management, emergency

department
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10. EK

10.1 Olgu Rapor Formu

KOAH Alevlenme ile Acil Servise Bagvuran Hastalarda DECAF Skoru ve
Prokalsitonin Diizeyinin Mortalite ve Kétii Sonlanimi Ongérmedeki
Etkinliklerinin Kiyaslanmasi

DAHiL EDILME KRITERLERI

- Kocaeli Universitesi Arastirma ve Uygulama
Hastanesi Acil Servis’ine KOAH alevlenme
(GOLD 2021 KOAH alevlenme tanimina gore)
ile bagvuran 18 yas ve Ustu tiUm hastalar

DISLAMA KRIiTERLERI

- Nucleus sistemi Uzerinden taranan hasta
verilerine ulagilamamasi

- KOAH alevlenme ile acil servise basvuru
sirasinda Prokalsitonin duzeyi galigiimamig
hastalar

- Prokalsitonin dlzeyini etkileyebilecek
medailler tiroid karsinomu veya kronik
enfeksiyonu olan hastalar

ORF Kod: DM | O HT O Konsantratér kullanimi
Bagvuru tarihi: KAH | O | CABG | O Var 0 / Yok O
No: Ky | O |AF d Ev tipi BiPAP kullanimi
KBH | O svo | O Var O / Yok O
Yag: D s Kullandig ilaglar: Son 1yilicinde KOAH
Cinsiyet: KadinO Erkekd alevlenme nedeniyle acil
: servise basvuru sayisi
Aktif sigara kullanimi: Var( (Y25) ([ s
........................................... Son 1yl icinde uygulanan
Sigara: ______________ paket / YI| ........................................... invaziv/noninvaziv MV sayisi
.......................................... T e
Ates Nabiz Solunum Kan basinci SPO2
............... °C R [ | < R [ |'¢ vevereerereene. MMHE L/
Hastanin Sikayetleri (birden fazla segenek isaretleyebilirsiniz)
Dispne Balgam Balgam Bilin
derinliginde miktarinda purilansinda Okstirtik GOgus agrisi desi ikgli"i
artig artig artig gisilie
Hastanin Fizik Muayenesi (birden fazla secenek isaretleyebilirsiniz)
. Ekspirium = Aks. Ciddi . Periferik
Dogal uzamasi Ral Ronkis solunum b.spazm Siyanoz 5dem
kasi kull. | (sessiz AC)
Akciger radyografisi / toraks BT (cekildiyse)
. infiltrasyon Plevral effiizyon
Doeall Var O | Yok[l Var O | Yok[d
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Laboratuvar Degerleri
LYM

DECAF Skoru

Eozinopeni : < 0.05 10°/L

Akciger grafisinde konsolidasyon
Asidemi ( pH<7.3)

Atrial fibrilasyon (paroksismal AF dahil)

PRk

MRC 1-4 olan hastalar icin

MRC 1: Yogun egzersizle dispneik

MRC 2: Tirmanirken-kat ¢ikarken dispneik

MRC 3: Yasitlarina gore daha yavas yuriyor, diiz zeminde yirirken duraklyor
MRC 4: Birkag dakika ya da 90 metre yuriidlkten sonra dispneik

Takip Bulgulari ve Sonlanimlar

Acil servis ziyaretinden sonraki 30 giin

icinde mortalite (tiim nedenlere bagl 6lim) Li¥aF Lok DlBilgive ulagiiamadh

Antibiyotik recete edildi mi? Ovar Yok [OIBilgiye ulagilamadi
Hangi antibiyotik recete edildi? UIBilgiye ulagilamadi
Kag giin antibiyotik kullanildi? [IBilgiye ulasilamadi

indeicBeomme hetanmivosunbakin OVar OYok OBilgiye ulasilamad
Unitesi yatisi
30 glin iginde hasta:;:;:ogun bakim Unitesi OVar OYok Dlsilgiye lasilamadi
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