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OZET

KOAH alevlenme ile acil servise basvuran hastalarin prognozunu
ongormede DECAF skorunun prokalsitonin/albiimin oram ve crp/albiimin

orani ile karsilastirilmasi

Amag: KOAH alevlenme ile acil servise bagvuran hastalarin prognozunu 6ngoérmede
klinik ve laboratuvar parametrelerini igeren DECAF skorunun kullanish bir skorlama
olup olmadigi ile diger laboratuvar parametrelerine iistiinliigiiniin olup olmadiginin

arastirilmasi amaglandi.

Materyal ve Metot: Bu c¢alisma, 21.12.2022-21.03.2025 arasinda KOAH
alevlenmesiyle bir iiniversite acil servisine bagvuran erigkin hastalarin retrospektif
incelenmesiyle yiiriitiildii; hastalarin basvuru esnasindaki klinik, laboratuvar verileri,
ve bu degerler esas alinarak hesaplanan DECAF ,PAR VE CAR skorlarmm klinik

sonlanimlar1 karsilastirildi..

Bulgular: Calismamiz belirlenen tarih araliginda acil servise basvuran 458 hasta ile
yapildi. Hastalarin yas ortalamasi 69,96 + 8,36 yil olup hem acil servis sonlaniminda
(p=0,951) hem de hastane sonlaniminda (p=0,654) yas acisindan anlamli bir fark
saptanmadi. Cinsiyetin acil servis sonlanimi (p=0,045) ve hastane sonlanimi1 (p=0,391)
arasinda anlamli bir iligki bulunmadi. Calismada incelenen DECAF skoru, hem yatis
gereksinimi (duyarlilik %21, 6zgillik %79), hem yogun bakim ihtiyact (duyarlilik
%065,1, ozgillikk %96,9) hem de mortalite (duyarlilik %52, 6zgiilliik %84) acisindan
diger skorlamalara gore daha anlamli bulundu. PAR degeri 6zellikle mortalite i¢in
yiiksek duyarhilik gosterdi (duyarlilik %95, 6zgiilliik %19); ancak 6zgiilliigiiniin diisiik
olmas1 klinik kullanimini sinirladi. CAR ise tiim sonlanimlar agisindan diisiik 6zgiillitkk
diizeyiyle daha zayif bir belirte¢ olarak degerlendirildi. DECAF skoru yatan (EAA=
0,886; p<0,001) ve eksitus olan (EAA= 0,837; p<0,001) hastalarda yiiksek saptand:.
PAR skoru yatan (EAA= 0,636; p=0,001) ve eksitus olan (EAA= 0,600; p=0,002)
hastalarda yiiksek saptandi. CAR skoru yatan (EAA= 0,594; p=0,017) ve eksitus olan
hastalarda anlamli olarak (EAA= 0,470; p=0,341).

Sonug: DECAF skorunun klinik sonuglari 6ngérmede diger arastirilan belirteclere
kiyasla daha dengeli ve giivenilir bir yapiya sahip oldugu, PAR’1n 6zellikle duyarhilik

gerektiren durumlarda avantaj saglayabilecegi, CAR 1n ise sinirli ayirt edici giice sahip

viii



oldugu goriilmektedir. Mortalite belirlemede PAR’iIn DECAF’a gore sensitivitede

iistiin oldugu goriilse de 6zgiilliikk konusunda DECAF’1n 6ne gectigi goriilmiistiir.

Anahat kelimeler: KOAH, DECAF, Prokalsitonin/Albtimin, Crp/Albimin



ABSTRACT

Comparison of the DECAF Score with Procalcitonin/Albumin and
CRP/Albumin Ratios in Predicting the Prognosis of Patients Presenting to
the Emergency Department with COPD Exacerbation

Objective: The aim of this study was to investigate the prognostic value of the
DECAF score together with the procalcitonin/aloumin (PAR) and CRP/albumin
(CAR) ratios in patients presenting to the emergency department with COPD

exacerbation.

Materials and Methods: This retrospective study included adult patients who
presented with COPD exacerbation between 21.12.2022 and 21.03.2025. Clinical
and laboratory findings, DECAF, PAR, and CAR values, as well as clinical

outcomes, were compared.

Results: The study included 458 patients who presented to the emergency
department within the specified period. The mean age of the patients was 69.96 +
8.36 years, and no significant difference was found with respect to age in either
emergency department outcomes (p = 0.951) or hospital outcomes (p = 0.654).
Gender was not significantly associated with emergency department outcomes (p =
0.045) or hospital outcomes (p = 0.391). The DECAF score was found to be more
significant than other scores in predicting hospital admission (sensitivity 21%,
specificity 79%), intensive care unit requirement (sensitivity 65.1%, specificity
96.9%), and mortality (sensitivity 52%, specificity 84%). The PAR value
demonstrated particularly high sensitivity for mortality prediction (sensitivity 95%,
specificity 19); however, its low specificity limited its clinical usefulness. CAR was
considered a weaker marker due to its low specificity across all outcomes. The
DECAF score was found to be higher in hospitalized patients (AUC = 0.886; p <
0.001) and in patients who died (AUC = 0.837; p < 0.001). The PAR score was also
higher in hospitalized patients (AUC = 0.636; p = 0.001) and in patients who died
(AUC =0.600; p=0.002). The CAR score was higher in hospitalized patients (AUC
=0.594; p =0.017); however, it was not significantly different in patients who died
(AUC = 0.470; p = 0.341).



Conclusion: The DECAF score appears to have a more balanced and
reliable structure for predicting clinical outcomes compared with the other
investigated markers. PAR may offer an advantage in situations where high
sensitivity is required, while CAR has limited discriminatory power. Although PAR
showed superior sensitivity compared with DECAF in predicting mortality,

DECAF demonstrated better specificity.

Keywords: COPD, DECAF, Procalcitonin/Albumin, CRP/Albumin
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1. GIRIS

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), hava yollar1 ve/veya
alveollerdeki kalic1 yapisal degisiklikler sonucu gelisen; dispne, 0ksiiriik ve balgam
cikarma gibi semptomlarla seyreden ve genellikle ilerleyici hava akimi
kisitlanmasiyla karakterize heterojen bir hastaliktir (Celli et al 2022). Diinya Saglik
Orgiitii (DSO) verilerine gore, 2021 yilinda diinya genelinde meydana gelen 68
milyon oliimiin yaklasik %57’s1 ilk on 6liim nedeni i¢inde toplanmis, bu 6liimlerin
onemli bir bolimii solunum hastaliklarma bagli gergeklesmistir (WHO 2025).
KOAH, yiiksek prevalansi, saglik hizmeti maliyetleri ve yasam kalitesi tizerindeki
belirgin olumsuz etkileri nedeniyle kiiresel diizeyde ciddi bir saglik yiikii
olusturmaktadir. Kiiresel mortalite egilimleri degerlendirildiginde, KOAH’1n 2030
yili itibariyla diinya capinda {cilinci onde gelen Olim nedeni olacagi
ongoriilmektedir (Al Wachami et al 2024). Tiirkiye’de solunum sistemi hastaliklari,
tim Olim nedenleri igerisinde tigiincii sirada yer almakta olup, bu Oliimlerin

yaklasik %61,5’1 KOAH’a baghdir (HSGM 2025).

KOAH’mm en dnemli risk faktori tiitiin kullanimi olsa da vakalarm %25—
451 sigara igmeyen bireylerde goriilmektedir. Biyokiitle dumani, i¢ ve dis ortam
hava kirliligi, mesleki maruziyet, ileri yas ve diisiik viicut kitle indeksi gibi ¢esitli

faktorler de hastaligin gelisiminde rol oynamaktadir (Vanfleteren et al 2016).

Tan1 agisindan degerlendirildiginde KOAH halen yeterince taninmayan ve
siklikla yanlis tam1 alan bir hastaliktr. Bunun temel nedenleri arasinda
semptomlari gz ardi edilmesi, altin standart olan spirometri kullaniminin yetersiz
kalmasi ve klinik degerlendirmeye asir1 glivenilmesi bulunmaktadir (Yu et al 2013).
KOAH ta kullanilan temel tan1 kriterleri, bronkodilator sonrasi bir saniyedeki zorlu
ekspiratuar hacmin (FEV1) zorlu vital kapasiteye (FVC) oraninin <0,70 olmas1 ve
spirometri degerlerinin referans popiilasyonla karsilastirilmasima dayanan normalin
alt sinir1 yaklagimidir. Spirometri yapilmayan hastalarda yanlis tan1 orani oldukga
yiksektir; degerlendirmeler %43,8 oraninda hatali tam1  konuldugunu

gostermektedir (Heffler et al 2018, Al Wachami et al 2024).



Amerika Birlesik Devletleri (ABD) verilerine gore her y1l 800.000°den fazla
birey KOAH alevlenmesi nedeniyle acil servise bagvurmaktadir. Bu durum, ytiksek
mortalite ve morbidite oranlariyla birlikte saglik harcamalarini artrmakta ve

KOAH alevlenmelerini dnemli bir saglik hizmeti ylikii haline getirmektedir

(Mannino et al 2024).

Giincel literatiir, serum biyobelirteclerinin bulagici hastaliklarda oldugu gibi
KOAH alevlenmesi nedeniyle acil servise bagvuran hastalarda da yaygin olarak
kullanildigini gostermektedir. Bu biyobelirtecler enfeksiyon varliginin daha erken
ve giivenilir bigimde degerlendirilmesine katki saglamakta ve gereksiz antibiyotik
kullanimimnin azaltilmasma yardimci olmaktadir. C-reaktif protein (CRP) ve
prokalsitonin (PCT), acil serviste KOAH atagmin degerlendirilmesinde en sik
kullanilan parametrelerdendir. Ancak bu belirteclerin enfeksiyon dahil bir¢ok
inflamatuar durumda yilikselmesi ve mortaliteyi ongérmede sinirh bilgi saglamasi,
KOAH ataklarinda kullanim alanin1 kisitlamaktadir (Ergene ve ark 2025). CRP
sistemik inflamatuar yanit1 hizli yansitan pratik bir belirtecken; PCT, bakteriyel
enfeksiyon agisindan daha yiiksek o6zgiilliige sahiptir ve klinik kararlarda daha
secici bir belirleyicidir (Sheng and Chen 2025). Bununla birlikte Global Initiative
for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) stratejisinde bu biyobelirteclerin
antibiyotik recetelemesinde dogrudan rehberlik etmesi 6nerilmemektedir (GOLD
2025). Alblimin, akut inflamasyon veya kronik hastalik gibi bir¢ok durumda hizla
diigebilen ve giiclii prognostik 6zelliklere sahip bir diger biyobelirtegtir. KOAH
alevlenmesi nedeniyle acil servise bagvuran hastalarda hastane yatis siiresi ve
mortalite gibi 6nemli klinik sonlanimlarla iligkili oldugu bildirilmektedir (Steer et
al 2012, Falk et al 2016).

Son yillarda dikkat ¢ceken Prokalsitonin/Albiimin oran1 (PAR) i¢in KOAH’a
0zgi bir caligma bulunmamakla birlikte, literatiir PAR’1n pnémoni, sepsis, COVID-
19, Urosepsis ve kardiyak arrest sonrasi post-resiisitasyon sendromu gibi agir
inflamatuar veya enfeksiydz durumlarda hem PCT’den hem de albiiminden daha
duyarli ve 0zgiin bir belirte¢ oldugunu gostermektedir. PAR’mn sistemik
inflamasyon ve hastalik siddetini daha hassas bi¢gimde yansittig1 kabul edilmektedir
(Luo et al 2018, Alanli ve ark 2020, Cakirca ve ark 2023, Wang et al 2023, Yoon
and Choi 2023).



Benzer sekilde CRP/Alblimin orani (CAR) da yakin donemde tanimlanan
bir biyobelirte¢ olup, bir¢ok ¢alismada mortaliteyi 6ngérmede hem albiminden
hem de CRP’den daha hassas ve 6zgiil oldugu bildirilmistir (Ayranci ve ark 2021,
Sen ve Tezcan 2022). KOAH alevlenme nedeniyle acil servise bagvuran hastalarda
CAR’in mortalite acisindan bagimsiz bir risk faktorii oldugu da gosterilmistir

(Atalay ve ark 2019, Cirik ve Baldemir 2020, Li et al 2021).

Steer ve ark. (2012) tarafindan 2012°de dispne, eozinopeni, konsolidasyon,
asidemi ve atriyal fibrilasyondan olusan DECAF skoru tanimlanmis ve akut
alevlenmis KOAH hastalarinda hastane i¢i mortaliteyi 6ngdrmede givenilir bir arag
oldugu gosterilmistir. 2021°de yayimlanan meta-analizde, 3 puanlik kesme degeri
kullanildiginda DECAF skorunun 30 giinlik mortaliteyi tahmin etmede %72
duyarlilik ve %83 6zgiilliige sahip oldugu bildirilmistir (Shen 2021). Skorun acil
serviste kolayca elde edilen klinik ve laboratuvar parametrelerine dayanmasi pratik
degerini artirmaktadir. Diisiik skorlar (0—1) erken taburcu edilebilecek hastalar1
isaret ederken, yiiksek skorlar (3—6) mortalite riskinin belirgin bi¢imde arttigini

gostermektedir (Ergene ve ark 2025).

Calismamizda KOAH alevlenme ile acil servise basvuran hastalarin
prognozunu 6ngdrmede Kklinik ve laboratuar parametrelerini iceren DECAF
skorunun kullanigli bir skorlama olup olmadigr ile diger laboratuvar

parametrelerine tistiinliigliniin olup olmadiginin arastirilmasi amaglandi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Epidemiyoloji

Kiiresel 6lgekte yapilan en giincel sistematik derleme ve meta-analize gore,
40 yas ve iizeri bireylerde KOAH prevalansi sabit oran (FR) tanimia gore %12,64,
alt smir tanimma (LNN) gore ise %7,38 olarak bildirilmistir (Celli et al 2022).
Erkeklerde prevalans FR kullanildiginda daha yiiksek bulunmus (%15,47 ye kars1
%38,79), ancak LLN kullanildiginda cinsiyet farki ortadan kalkmistir. Bu sonuglar,
tanida hangi spirometri esik degerinin kullanildiginm KOAH prevalans

tahminlerini belirgin bigimde etkiledigini gostermektedir (Al Wachami et al 2024).

Tirkiye’de KOAH’a iliskin epidemiyolojik bulgular heterojen olup ¢ogu
bolgesel saha calismalarina dayanmaktadir. Burden of Obstructive Lung Disease
(BOLD) kapsaminda Adana’da yapilan c¢alisma, spirometri temelli
degerlendirmenin Tiirkiye’de yiiksek prevalanst isaret ettigini gostermistir
(Kocabas ve ark.2024). Farkl illerde ve farkli yontemlerle yapilan calismalarda
KOAH prevalansi yaklasik %9 ile %19 arasinda degiskenlik gostermektedir. Bu
genis aralik, hem ¢alisma popiilasyonundaki farkliliklar1 hem de spirometri temelli
tan1 ol¢iitlerindeki ¢esitliligi yansitmaktadir. Tiirkiye’de KOAH’1n iiglincii sirada
yer alan 6liim nedeni olmasi ve 6nemli bir sakatlik yiikii olusturmasi, bu bolgesel
verilerin halk saglig1 agisindan dnemini artirmaktadir (Candemir 2021). Ornegin
Kayseri’de 40 yas tizeri bireylerde yiiriitiilen toplum temelli kesitsel bir arastirmada
ise KOAH prevalans1 %17,6 olarak saptanmis; erkeklerde %22,0, kadinlarda %13,0
bulunmus ve en sik goriilen evrenin GOLD Evre II oldugu belirtilmistir (Timur ve

Balc12020).

Tiirkiye’de KOAH’a iliskin en genis kapsamli ulusal inceleme, 2012—-2016
doneminde hekim tarafindan tani konmus tiim olgular1 kapsayacak sekilde
yuriitiilmiistiir. Bu bes yillik siire¢ degerlendirildiginde, hastaligin toplumdaki
yaygmlhigimin yaklasik %35 oraninda ytikseldigi, buna karsilik yeni tan1 alan hasta
sayismin yani insidansin %26,6 oraninda geriledigi bildirilmistir (Ozdemir ve ark

2020). Calismada toplam 3.434.262 KOAH hastast kayda gecirilmis; bunlarin



%356,2’sini erkeklerin olusturdugu goriilmiistiir. Ortalama yas tiim grupta 61,6 +
14,8 yil olarak hesaplanirken, erkeklerde bu deger 61,2 + 14,2 yila, kadinlarda ise
62,2 + 15,4 yila karsilik gelmistir. Tiim hastalarin yaklagik tigte birinin 70 yas tizeri
bireylerden olustugu belirtilmistir. Zaman i¢indeki degisim incelendiginde, her iKi
cinsiyette de tani yasinin giderek daha erken donemlere kaydigi saptanmis; ancak
kadinlarda taninin daha ileri yaslarda konulma egiliminin siirdiigii goriilmiistiir. Bu
bulgu, kadinlara yonelik farkindalik ve tarama yaklasimlarinin giiglendirilmesine

yonelik ihtiyaci agik¢a ortaya koymaktadir (Ozdemir ve ark 2020).

Uluslararas1 ¢aligmalar incelendiginde, prevalans oranlarinin ilkeler
arasinda belirgin 6lciide degistigi goriilmektedir. Cin’de yapilan genis bir calismada
KOAH prevalansi %8,2 olarak rapor edilmis; erkeklerde %12,4, kadmlarda %S5,1
bulunmustur (Zhong 2007). Hindistan’da 16 merkezden elde edilen verilerle
yapilan genis 6l¢ekli analizde ortalama prevalans %3,5 olarak saptanmistir (Jindal
et al 2012). Latin Amerika’da yiiriitiillen ¢cok merkezli caligmada ise prevalans bes
biiyliik sehirde %7,8 ile %20 arasinda degismistir (Menezes 2005). BOLD
verilerinde evre II ve lizeri KOAH prevalanst genel popiilasyonda %10,1,

erkeklerde %11,8, kadinlarda %8,5 olarak bildirilmistir (Buist 2007).

2.2 Risk Faktorleri

KOAH ile ilgili yapilan ¢alismalar, hastalik yiikiiniin cografi bdlgelere,
sosyoekonomik gelismislik diizeyine ve bireylerin maruz kaldig1 risk faktorlerine
gore belirgin farkliliklar gosterdigini ortaya koymustur (Helvac1 2018) (Tablo 2.1).
Hastalik tek bir nedene bagl ortaya c¢ikmaz; yas, cinsiyet, genetik yatkilik,
beslenme durumu ve akciger gelisimi gibi bireysel 6zelliklerin, tiitiin kullanimi, ev
i¢i biyokiitle dumani, dis ortam hava kirliligi, mesleki toz-gaz-duman maruziyeti
ile cografi ve iklimsel kosullar gibi ¢evresel etmenlerle uzun yillara yayilan
etkilesimi sonucunda gelisir. Bu c¢oklu etken yapisi, farkli klinik fenotiplere ve
degisken ilerleme hizlarina zemin hazirlar; dolayisiyla koruyucu yaklagimlarin da

ayni Olgiide ¢cok katmanli olmasi gerekmektedir (GOLD 2025).



Tablo 2. 1. KOAH i¢in risk faktorleri (Helvaci 2018)

Bireysel Faktorler Cevresel Faktorler
Yas Sigara
Cinsiyet Cografi konum
Genetik faktorler Ev i¢i hava kirliligi
Sosyoekonomik durum Dis ortam hava kirliligi
Beslenme agzgisl;\l/aerinorganik mesleki tozlar ve
Enfeksiyonlar
Akcigerlerin biiyiime ve gelismesinde
sorunlar

2.2.1. Bireysel Risk Faktorleri

Yas, KOAH i¢in en giiclii ve en tutarl bireysel belirleyicilerden biridir. ileri
yasla birlikte elastik recoilin(geri tepme) azalmasi, alveoler genigleme, oksidatif
stres yiikiiniin artmast ve komorbiditelerin birikmesi FEV: kaybmi
hizlandirmaktadir. Global Burden of Disease (GBD) 2021 analizinde, yasa
standardize edilmis oranlar azalma egilimi gosterirken mutlak vaka sayilarinin ileri
yas gruplarinda belirgin bi¢imde arttig1 ortaya konmustur. Bu durum, bir yandan
geng yas gruplarinin daha diisiik risk profiline sahip olmasima, diger yandan ise
kiiresel yaslanma ile birlikte ileri yash kohortlarin mutlak sayismnin artmasina
baglanmaktadir. Sonug olarak epidemiyolojik agidan hem “daha diisiik riskli geng
kohortlar” hem de “daha genis yash kohortlar” etkisi KOAH yiikiindeki goriiniir
artis1 birlikte sekillendirmektedir (Wang et al 2025).

Gegmiste KOAH prevalansinin erkeklerde belirgin bicimde daha yiiksek
oldugu bildirilmekteydi. Bunun temel nedenleri, uzun yillar boyunca sigara
kullanimmin erkeklerde ¢ok daha yaygin olmasi ve mesleki toz-gaz-duman
maruziyetlerinin erkek egemen is kollarinda yogunlasmasiydi. Ancak son yillarda
bu tablo 6nemli 6l¢lide degismistir. ABD’de kadinlarda KOAH prevalansi belirgin
bi¢imde artmis; yas, sigara kullanimi ve etnik koken gibi degiskenler kontrol
edildiginde kadinlarin KOAH gelistirme olasiliginin erkeklerden daha yiiksek
oldugu gosterilmistir. Ayrica kadinlarin KOAH nedeniyle hastaneye yatis oranlari
ile hastaliga bagli mortalite oranlar1 da erkeklere kiyasla daha fazladr. Nitekim

2000 yilindan itibaren ABD’de KOAH’a bagl 6liimlerde kadmlarin oran1 erkekleri



geemis ve glniimiizde tim KOAH iligkili oliimlerin yarisindan fazlasinin
kadmlarda gerceklestigi bildirilmektedir. Benzer sekilde Hollanda’da 1980—-2006
yillar1 arasinda yapilan epidemiyolojik degerlendirmelerde, 40 yas tizerindeki
bireylerde KOAH prevalansinin kadinlarda artig, erkeklerde ise azalma egilimi

gosterdigi ortaya konmustur (Zhang et al 2021).

GOLD (2025) raporuna gére KOAH i¢in en iyi tanimlanmis genetik risk
faktorii, SERPINA1 genindeki mutasyonlara baglh gelisen alfa-1 antitripsin (AAT)
eksikligidir. AAT eksikligi diinya niifusunun yalnmizeca kiiciik bir boliimiinde
goriilmesine karsin, genetik yatkinlik ile ¢evresel maruziyetler (6zellikle sigara
dumani) arasindaki etkilesimi a¢ik bicimde ortaya koymaktadir. Avrupa
popiilasyonlarini kapsayan 20 ¢aligmanin sistematik derlemesinde, AAT eksikligi
PiZZ genotipinin KOAH hastalarmin %0,12’sinde bulundugu ve prevalansin kuzey
Avrupa’da 1/408, dogu Avrupa’da ise 1/1.274 arasinda degistigi bildirilmistir. AAT
disindaki genetik varyasyonlarm da KOAH gelisiminde rol oynadigi bilinmektedir.
Bu kapsamda matriks metalloproteinaz genleri (6zellikle MMP-1, MMP-9 ve
MMP-12), inflamatuar sitokin genleri [TUmdr nekroz faktori-alfa (TNF-a),
Interlokin (IL)-6 gibi) ve oksidatif stresle iliskili polimorfizmler ¢evresel
maruziyetlerle etkilesim i¢inde olup KOAH gelisiminde bireysel duyarlilig

belirleyen 6nemli genetik bilesenlerdir.

Diisiik gelir ve egitim diizeyi, bireyleri KOAH agisindan dogrudan olmasa
da ¢esitli dolayli mekanizmalar tizerinden daha yiiksek risk altina sokmaktadir.
Kalabalik ve havalandirmasi yetersiz yasam alanlarinda uzun siire bulunmak,
1sinma veya pisirme amaciyla kati yakitlarin (odun, komiir, tezek vb.) kullanilmasi,
artmis enfeksiyon yiikii ve yetersiz beslenme gibi etmenler solunum sistemi
savunmasini zayiflatmaktadir. Bu sosyoekonomik degiskenler cogu zaman ayni
topluluklarda kiimelendigi i¢in ¢evresel maruziyetlerden bagimsiz etkilerini ayirt
etmek giliclesmektedir. Bununla birlikte, diisiikk sosyoekonomik statiiniin KOAH
insidans1 ve mortalitesiyle yakindan iligkili oldugu ortaya konmustur (GOLD 2025,
WHO 2024, Zhu et al 2025).



Enfeksiyon, hem alevlenmelerin baglica tetikleyicisi hem de kronik
inflamasyonu strduren temel bir siirec olarak KOAH fizyopatolojisinin merkezinde
yer alir. KOAH’11 bireyler yilda ortalama bir-iki kez alevlenme gegirir ve bunlarin
yaklasik yaris1 bakteriyel, licte biri viral etkenlerle iliskilidir. En sik karsilasilan
patojenler Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, Streptococcus
pneumoniae ve ileri evrelerde Pseudomonas aeruginosa’dir. Alevlenmeler
cogunlukla yeni bir bakteriyel susun edinilmesiyle ortaya cikar; artan notrofilik
inflamasyon TNF-o, IL-8 ve elastaz araciligiyla hava yolu hasarini derinlestirir.
Stabil donemde bile bakteriyel kolonizasyonun devam etmesi, diisiik diizeyde fakat
stiregen bir inflamatuar yanit olusturarak hastaligin ilerlemesine katkida bulunur.
Mukosiliyer temizligin bozulmasi, alveoler makrofaj islev kaybi, surfaktan
proteinlerinin azalmasi ve Toll-like reseptdr ekspresyonundaki diisiis, akcigerin
dogal savunmasini zayiflatir ve boylece enfeksiyon-inflamasyon dongiisiinii kalic
hale getirir. Klinik pratikte, Ozellikle puriilan balgamla seyreden orta-agir
alevlenmelerde antibiyotik tedavisi etkilidir; ancak uzun slreli profilaktik
antibiyotik kullanim1 direng gelisimi nedeniyle sinirli 6nerilmektedir. Buna karsin,
makrolidlerin aralikli kullanimmin hem antimikrobiyal hem de anti-inflamatuar

etkileri lizerine arastirmalar stirmektedir (Sethi 2008).

Akciger gelisimi intrauterin donemde baslayip ergenlik donemine kadar
stirer. Diisiik dogum agirhigi, prematiirite, cocukluk ¢aginda pasif sigara dumanina
maruziyet, sik solunum yolu enfeksiyonlar1 ve astim dykiisii gibi erken donem risk
etkenlerinin, erigkin yasta diisiik tepe akciger fonksiyonuna yol actigi; bunun da
ilerleyen yillarda erken baslangicli KOAH i¢in giiclii bir zemin olusturdugu
gosterilmistir (Pulakka et al 2023).

2.2.2. Cevresel ve Mesleki Risk Faktorleri

Sigara kullanimi, KOAH gelisiminde en giiclii ve en iyi tanimlanmis
cevresel risk faktoriidiir. 20. yiizyilin baglarinda erkeklerde hizla yayginlasan bu
aliskanlik kisa stirede kadinlarda da artmis; kronik bronsit ve akciger kanseri
sikhigindaki yiikselisle paralel bir egilim gostermistir. Uzun donemli
epidemiyolojik c¢aligmalar, tiitlin kullaniminin akciger fonksiyonlarini hizla

bozdugunu, FEV: kaybin1 hizlandirdigini ve sonugta KOAH gelisimine yol agtigini



ortaya koymustur. Sigarayr birakmanin ise akciger fonksiyonlarinda belirgin
iyilesme sagladig1 ve mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir. Tiitlin dumant; oksidanlar,
toksinler ve agir metaller iceren binlerce bilesenden olusur. Bu maddeler oksidatif
stresi ve inflamatuar yaniti tetikleyerek KOAH patogenezinin merkezinde yer alir.
Notrofil ve makrofaj aktivasyonuyla reaktif oksijen tiirleri artar, DNA hasar1 geligir
ve proteaz—antiproteaz dengesi bozulur; sirec ilerledikge kronik inflamasyon ve
hava yolu yapisinda kalic1t bozulma ortaya ¢ikar. Amerikan Toraks Dernegi sigara
kullaniminin KOAH’a atfedilen oranmi yaklasik % 80 olarak bildirmektedir.
Bununla birlikte hastalarin % 15-45’inin hi¢ sigara igcmemis olmasi, genetik
yatkinlik ile ¢evresel kirleticiler ve biyokiitle dumani gibi faktorlerin de hastalik
gelisiminde 6nemli rol oynadigini gdstermektedir (Eisner et al 2010, Zhang et al

2021).

Tim diinyada, 6zellikle gencler arasinda elektronik sigara kullaniminin
hizla arttig1 goriilmektedir. E-sigara, nikotin bagimliligini giiglendirerek geleneksel
tiitiin kullanimma gecisi kolaylastirmakta ve boylece KOAH gelisimi i¢in 6nemli
bir risk olusturmaktadir. Erken yasta nikotine maruziyetin eriskin donemde akciger
fonksiyonlarinda azalma ve KOAH gelisimiyle iligkili oldugu gosterilmistir. E-
sigaralar nikotin disinda gliserol, propilen glikol ve ¢esitli aroma maddeleri igerir;
isitildiklarinda akrolein ve propilen oksit gibi toksik bilesikler agiga ¢ikar (Cai and
Wang 2017). Akrolein, klasik sigaralarda da bulunan gucli bir solunum toksinidir
ve KOAH patogenezinde rol alir. Bu madde hava yolu epitelinde iyon kanali
hasarina ve oksidatif strese neden olur. Propilen glikol—gliserol karisimi ise hiicre

zarmin akigkanligimi azaltarak bronsiyal hiicre fonksiyonlarini bozar (Zhang et al

2021).

Ayrica bazi aroma maddeleri (6rnegin tar¢imn, tereyagi, mentol) solunum
epitelinde belirgin inflamasyona ve hiicresel hasara yol agmaktadir (Clapp et al
2017). Bu siiregler oksidatif stresin artmasi ve inflamatuar yanitin giiclenmesi
iizerinden akciger dokusunda kalic1 yapisal degisikliklere neden olarak KOAH
gelisimine zemin hazirlayabilir. E-sigara aerosollerinde tespit edilen agir metallerin

(bakir, kadmiyum, nikel) ise mitokondriyal hasar, iyon dengesi bozulmasi ve reaktif



oksijen tiirlerinin asir1 iretimi yoluyla bu patolojik siireci pekistirdigi

bildirilmektedir (Traboulsi et al 2020).

Ev i¢i hava kirliligi, 6zellikle biyokiitle ve komiir gibi kat1 yakitlarin yemek
pisirme ve 1sinma amaciyla kullanilmasi sonucu ortaya ¢ikan yogun duman
maruziyetiyle iliskilidir. DSO’ye gore diinya genelinde yaklasik ii¢ milyar insan her
giin bu tiir kirleticilere maruz kalmaktadir. Mevcut kanitlar, ev i¢i hava kirliliginin
diisik ve orta gelirli lilkelerde KOAH prevalansimi belirgin sekilde artirdigini
gostermektedir (Zhang et al 2021). Cin Kadoorie Biyobankasi’nda yiiriitiilen genis
Olcekli bir kohort ¢alismast da benzer sekilde, yemek pisirmede kémiir ve odun
kullaninminin KOAH insidansin1 anlaml diizeyde yiikselttigini bildirmistir (Li et al
2019). Ayrica, 1sinma ve pisirme siireglerinde kati yakit kullanim siiresinin

uzamasiyla KOAH gelisme riskinin kademeli bicimde arttig1 ortaya konmustur.

Biyokiitle dumani, solunum yolu mukozasinda partikiil madde, azot dioksit,
karbon monoksit, kikirt oksit ve polisiklik organik bilesiklerin birikmesiyle
belirgin bir toksik etki olusturur. Bu kirleticiler alveoller ve hava yollarinda kronik
inflamasyon, mukosiliyer temizligin bozulmasi ve yapisal deformasyonlara yol
acarak KOAH gelisimine zemin hazirlar (Salvi ve Barnes 2010). Ozellikle PMio ve
PM..s partikiilleri, kiiclik boyutlar1 nedeniyle distal hava yollarina kadar ulasarak
en zararh bilesenler arasinda kabul edilmektedir. DSO, PMio i¢in 24 saatlik smir1
50 pg/m?, PMz.s i¢in 25 pg/m? olarak dnermektedir; ancak biyokiitle kullanilan
kapali alanlarda bu degerlerin sirasiyla 300-3.000 pg/m3® ve 490-1.400 pg/m3
diizeylerine ulastigi, hatta pisirme sirasinda 70.000 pg/m*’ii agabildigi bildirilmistir
(Bruce 2000). Sigara dumani maruziyetine benzer sekilde, biyokiitle dumanina
maruz kalma da doza bagimh akciger hasari ile iligkili olup maruziyet siiresi

arttikca KOAH gelisme riski anlamli bigcimde yiikselmektedir.

Cevresel maruziyet, 0zellikle de dis ortam ve ev i¢i hava kirliligi, KOAH
icin ka¢imnilmaz bir risk faktoriidiir ve sigara ile birlikte hastaliga bagli morbidite ile
mortaliteyi artirict yonde etki gosterir (Rajendra ve Shukla 2018). PMz.s (2,5 um)
ve PMio (10 pm) partikiillerinin KOAH patogenezini tetikledigi gii¢lii bicimde

ortaya konmustur. Bu partikiillere maruziyet diizeyi ile KOAH insidans1 arasinda
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belirgin bir doz-zaman iligkisi bulunmaktadir. Yapilan bir ¢alismada yillik ortalama
PM..s maruziyeti >75 pg/m? olan sigara icmeyen bireylerde KOAH prevalansinin
anlamli derecede arttig1 gosterilmistir (Wang et al 2018). Ayrica PM..s diizeylerinin
yiikselmesiyle KOAH nedeniyle hastaneye yatiglarin da belirgin bi¢cimde arttigi
bildirilmistir.

Mesleki maruziyetler, dig ortam kirliliginin 6nemli bir alt grubunu olusturur
ve KOAH’ i miidahale edilebilir nedenleri arasinda yer alir. Amerikan Toraks
Dernegi’ne gore isyeri maruziyetleri tim KOAH vakalarmin yaklasik % 15—
20’sinden sorumludur (Eisner et al 2010). Hi¢ sigara igmemis KOAH hastalarmin
% 26-53’linde toz, duman, gaz, buhar ve pasif i¢gicilik gibi igyeri faktorlerinin rol
aldig1 bildirilmistir (Syamlal 2019). Isvi¢re Kohort Calismasi, her 10 yillik mesleki
maruziyetin evre Il KOAH riskini % 10-15 artirdigini gostermistir (Mehta et al
2012). Ayrica heykeltiras, ressam, bahgivan, gida isleyicisi, plastik kalip¢1 ve depo
gorevlisi gibi mesleklerde, sigara icmeyenlerde bile KOAH riskinin belirgin
bicimde arttig1 ortaya konmustur (De Matteis et al 2019). Bu nedenle 6zellikle
sigara icmeyen KOAH hastalarinda is gegmisinin ayrintili bi¢imde sorgulanmasi
onem tasir. Komiir iscilerinin yaklasik % 16’sinda, solunan kdmiir tozuna bagl
pnémokonyoz gelismektedir. Bu toz; karbon, kuvars ve silikat i¢erir ve akcigerlerde
inflamasyon, silikozis ile amfizeme yol acarak KOAH patogenezine katkida

bulunur (Blanc et al 2016).

KOAH’1n yasa gore standardize edilmis yaygmligi en yiiksek diizeyde
yiiksek gelirli Kuzey Amerika’da (%3,30) ve Giliney Asya’da (%3,02) saptanmustir.
En diisiik yaygmlik ise Gliney Latin Amerika (%1,48) ve yiiksek gelirli Asya
Pasifik (%1,53) bolgelerinde goriilmektedir. KOAH’a bagli yasa gore standardize
edilmis 6liim oranlar1 Okyanusya’da (%0,118), Giiney Asya’da (%0,102) ve Dogu
Asya’da (9%0,072) kiiresel ortalamanin tizerindedir; en diisiik oran ise yiiksek gelirli
Asya Pasifik bolgesinde (%0,007) bildirilmistir. Benzer bi¢imde, yasa gore
standardize edilmis Engellilik ile ayarlanmis yasam yili (DALY) oranlar1 da
Okyanusya (%2,35), Giiney Asya (%2,05) ve Dogu Asya’da (%]1,22) yiiksektir; en
diisiik oran yine yiiksek gelirli Asya Pasifik bolgesinde (%0,18) kaydedilmistir.
19902021 yillar1 arasindaki bolgesel egilimler incelendiginde, KOAH
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prevalansinin Avustralasya’da %23,1, yiiksek gelirli Asya Pasifik’te %12,7 ve
Dogu Avrupa’da %11,4 oraninda azaldig1 goriilmiistiir. Buna karsilik, Karayipler
(%19,4) ile Kuzey Afrika ve Orta Dogu (%19,4) bolgelerinde belirgin artis
yasanmistir. KOAH’a bagh 6liim oranlar1 Karayipler’de %7,4 ve yiiksek gelirli
Kuzey Amerika’da %13,7 oraninda artarken; Dogu Asya (%67,9), Dogu Avrupa
(%67,2) ve yuksek gelirli Asya Pasifik (%52,8) bolgelerinde belirgin azalma
bildirilmistir. DALY oranlar1 agisindan da benzer bir tablo goriilmekte; Karayipler
(%10,7) ve yiiksek gelirli Kuzey Amerika’da (%4,7) artis izlenirken, Dogu Asya
(%67,6), Dogu Avrupa (%58,9) ve yliksek gelirli Asya Pasifik (%41,6)
bolgelerinde anlamli diistisler rapor edilmistir (Wang et al 2025).

2.3. KOAH Patofizyoloji

KOAH, kronik bronsit, amfizem ve kiigiik hava yolu hastaligmmn farkh
oranlarda birlestigi heterojen bir sendromdur. Bu nedenle hastaliin klinik ve
patofizyolojik 6zellikleri, baskin fenotipe gore degisiklik gosterir. Kronik bronsitin
baskin oldugu olgularda hava yolu obstriksiyonu, mukus birikimi ve 6ksurik 6n
plandayken; amfizem agirlikli hastalarda elastikiyet kaybi, gaz degisim bozuklugu
ve hava hapsi belirgindir. Kronik bronsit tanisi, diger nedenler diglandiktan sonra,
en az iki y1l boyunca her yil ii¢ ay siiren balgamli1 6ksiiriik ile konur. Sigara dumani
ve diger irritanlar mukosiliyer temizligi bozarak goblet hiicre hipertrofisi, mukus
artis1 ve makrofaj—T lenfosit infiltrasyonuna yol acar. Bu degisiklikler kiigiik hava
yollarinda daralma, mukus tikaglar1 ve enfeksiyonlara yatkmlikla sonuglanir.
Bronsial liimenlerin daralmasi ventilasyon—perflizyon uyumsuzluguna, alveoler

hipoventilasyonun eslik etmesi ise hipoksemi ve hiperkapni gelisimine neden olur

(Takmak 2019).

Amfizem, alveolar duvar yikimi ve elastik liflerin kaybi ile karakterizedir.
Sigara kullanim1 ve AAT eksikligi en sik nedenlerdir. Santrasiner (santrlobiiler)
amfizem c¢ogunlukla sigara ile iliskili olup iist loblarda daha belirgin goriiliir;
panasiner (panlobiiler) amfizem ise genetik faktorlerle iligkilidir ve alt loblarda
baskindir. Proteaz—antiproteaz dengesinin bozulmasi elastin ve kollajen yikimim

hizlandirarak ekspiratuvar kollapsa ve alveollerde hava hapsine neden olur. Bu
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sliregte total akciger voliimi, rezidiiel voliim ve fonksiyonel rezidiiel kapasite
artarken vital kapasite azalir. Ekspirasyon sirasinda artan intraplevral basing hava
yolu kollapsimni kolaylastirir; yardimeir solunum kaslarinin devreye girmesiyle

solunum mekanikleri daha da bozulur (Takmak 2019).

KOAH’m patofizyolojisi, kalict hava akimi kisitlanmasina yol agan
inflamatuar, yapisal ve molekiiler siireglerin bir arada ilerlemesiyle agiklanir.
Zararli partikiil ve gazlara kronik maruziyet, akcigerlerde anormal bir inflamatuar
yanit1 tetikler. Kii¢iik hava yollarinda makrofaj, notrofil ve CD8" T-lenfosit
infiltrasyonu belirgindir; bu hiicreler proteolitik enzimler, kemokinler ve sitokinler
salgilayarak inflamasyonun siirekliligini saglar. Goblet hiicre hiperplazisi mukus
tretimini artirirken, subepitelyal fibrozis ve diiz kas hipertrofisi bronsiolleri
daraltir. Bu yapisal degisiklikler ekspirasyon sirasinda hava yolu kollapsini
kolaylastirir ve dinamik hiperinflasyona yol acarak hava hapsinin gelismesini

destekler (GOLD 2025, Barnes et al 2025).

Parankimal yikim, proteaz—antiproteaz dengesinin bozulmasiyla iliskilidir.
Normal kosullarda AAT, notrofil elastaz gibi yikici enzimleri inhibe ederek akciger
dokusunu korur; ancak bu denge bozuldugunda alveol duvarlarinda yikim, kapiller
agda kayip ve toplam gaz degisim yiizeyinde azalma meydana gelir. Bu siire¢ erken
donemde hipoksemiye, ilerleyen evrelerde ise hiperkapniye neden olur. Oksidatif
stres bu tabloyu hizlandirir; sigara dumani ve inflamasyon sonucu artan serbest
radikaller DNA, protein ve lipitlerde hasar olusturarak dokunun onarim kapasitesini
zayiflatir. Buna ek olarak, epitel dokuda hiicresel yaslanma ve senesens hiicre
birikimi, proinflamatuar mediatorlerin ~ slirekli  salinimimmi  tetikleyerek

inflamasyonun kroniklesmesine katkida bulunur (GOLD 2025, Barnes et al 2025).

KOAH yalnizca akcigere smirli bir hastalik degildir; sistemik
inflamasyonun eslik ettigi ¢ok yonlii bir klinik tablodur. Plazmada artmig CRP,
fibrinojen ve IL-6 dizeyleri bu inflamatuar surecin temel biyokimyasal
gostergeleridir. Sistemik inflamasyonun siirekliligi kardiyovaskiiler hastalik,
diyabetiis mellitiis (DM) ve osteoporoz gibi komorbiditelerin goriilme sikligmi

artirrr. Ayrica kronik hipoksi ve inflamatuar yanit, pulmoner damar duvarinda
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yeniden sekillenmeye neden olarak hastaligin ileri evrelerinde pulmoner

hipertansiyon (HT) ve kor pulmonale gelisimine zemin hazirlar (GOLD 2025).

Genetik ve epigenetik faktorler de KOAH gelisiminde 6nemli rol
oynamaktadir. AAT eksikligi disinda HHIP ve FAMI3A genlerindeki
polimorfizmlerin hastaliga yatkinlik ile iliskili oldugu bildirilmistir (Cho et al 2010,
Ding and Wang 2019). Bunun yani sira DNA metilasyonu ve histon asetilasyonu
gibi epigenetik degisiklikler, c¢evresel maruziyetlere verilen immiin yanit1
degistirerek inflamasyonun siirmesine ve doku hasarinin kalici hale gelmesine

katkida bulunabilir (Sze et al 2015).

2.4.  Klinik Degerlendirme

KOAH’1n klinik degerlendirmesinde hastaliga 6zgii semptomlarin dikkatle
sorgulanmasi, dykii ve fizik muayene ile birlikte semptom siddetini, yasam kalitesi
Uzerindeki etkisini ve prognozu belirlemeye yardimci olan gesitli skorlamalar
kullanilmaktadir. Hastalik i¢in risk faktorleri bulunan ve kronik oksiiriik ya da
dispne yakinmalar1 olan bireylerde KOAH diisiiniilmeli, spirometri ile

degerlendirme yapilmalidir (GOLD 2025).

241 Oyki

KOAH’11 hastalarin degerlendirilmesinde ayrmtili bir tibbi 6ykii alinmasi
biiyiik 6nem tasir. Hastanin mevcut semptomlar1 (dispne, oksiiriik, balgam, gogiis
sikismasi), bunlarin siddeti ve giinlilk yasam aktiviteleri tizerindeki etkisi
sorgulanmalidir. Ozellikle yiirilyils mesafesi, merdiven ¢ikma kapasitesi ve
istirahatte ortaya ¢ikan nefes darhigi diizeyi dikkatle kayit altina alinmalidir
(Helvact 2018). Risk faktorlerinin sorgulanmasi dykiiniin temel bilesenidir: sigara
kullanimi (baglama yas1 ve paket-yil hesabi), mesleki maruziyet (maden, tekstil,
kimya, tarmm gibi tozlu-dumanli is kollar), i¢ ve dis ortam hava kirliligi ile biyomas

dumanina maruziyet dykiisii ayrintili bigimde degerlendirilmelidir (Takmak 2019).

Gegirilmis tibbi oykiide 6zellikle cocukluk veya eriskin donemde yasanan
alt ve st solunum yolu enfeksiyonlari, tekrarlayan bronsit ataklari, pnomoniler,

hastane yatiglar1 ve yogun bakim 6ykiisti dikkatle kaydedilmelidir. Ayrica KOAH’I1
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hastalarda aile 6ykiisti 5nem tasir; aile bireylerinde KOAH, fi¢1 gégiis yapisi, kronik
solunum sistemi hastaliklar1 veya erken yasta ortaya c¢ikan kardiyovaskiiler

hastaliklar bulunmasi risk agisindan anlamlidir (GOLD 2025).

Komorbiditeler dykiiniin diger 6nemli bilesenidir. KOAH’a sik eslik eden
durumlar arasinda kardiyovaskiiler hastaliklar, HT, koroner arter hastaligi (KAH),
kalp yetmezligi, osteoporoz, DM, akciger kanseri ve depresyon yer alir. Bu
hastaliklarin varligt hem semptom siddetini hem de hastalifin prognozunu
etkileyebilir. Hastanin kullandig: ilaglar (inhale bronkodilatérler, kortikosteroidler,
antibiyotikler, kardiyovaskiler ilaglar vb.) ve tedaviye uyumu mutlaka
sorgulanmalidir. Sosyal dykiide ise yasam kosullari, aile destegi, sosyal giivence

durumu ve bakim destegine erisim degerlendirilmelidir (TTDCG 2023).

2.4.2. Semptomlar

KOAH’1n en belirgin ve karakteristik semptomu ilerleyici nefes darhigidir.
Hastalar ilk donemlerde yalnizca agir efor sirasinda dispne yasarken, hastalik
ilerledik¢e giinliik aktiviteler sirasinda ve hatta istirahat halinde bile belirgin nefes
darlig1 hissederler. Dispne ¢ogu zaman gogiiste baski ya da sikisma hissiyle birlikte

tarif edilir (TTDCG 2023).

Kronik Okstiriik ve balgam ¢ikarma, KOAH’1n diger temel semptomlar1
arasinda yer alir ve hastalarin yaklasik % 30’unda goriiliir (Takmak 2019). Bu
yakmmalar ¢cogunlukla sigara i¢imiyle iliskilidir. Oksiiriik ¢ogu zaman hastahin
en erken belirtisidir; ancak hastalar tarafindan sigaranin ya da ¢evresel etkenlerin
dogal sonucu olarak degerlendirildiginden siklikla 6nemsenmez. Baglangicta
aralikli olan 6ksiiriik zamanla giinliik hale gelir. Balgamli veya kuru olabilir ve kimi
hastalarda ciddi obstriiksiyon Oksiiriik belirgin olmadan da gelisebilir. Uzun siiren
siddetli oksiiriik ataklar1 senkop ya da kaburga kiriklariyla sonuglanabilir. Kronik
bronsit fenotipinde Oksiiriik ve balgam yillarca devam ederken, amfizem
fenotipinde Oksiirtik genellikle daha ge¢ ortaya ¢ikar. KOAH’ta az miktarda koyu
kivamli balgam sik goriiliir. Ug ay veya daha uzun siiren, iki y1l boyunca tekrarlayan

balgamli 6kstiriikk “kronik bronsit” olarak tanimlanir. Balgam miktarindaki artis
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brongektaziyi diisiindiiriirken, piiriilan balgam bakteriyel enfeksiyon veya artmis

inflamatuar aktivite lehinedir (Bagyigit 2010, GOLD 2025).

Hastaligin ileri evrelerinde semptomlara akut alevlenmeler eklenir. Bu
donemde artmig dispne, piriilan balgam, Oksiiriik siddetinde belirgin artis,
hemoptizi, hiriltili solunum ve hipoksemi goriilebilir. Ayni1 zamanda sistemik
inflamasyon ve diisiik fiziksel aktiviteye bagli olarak iskelet kas1 kaybi, kilo kaybi
ve kaseksi gelisebilir. Uzun donemde kronik hipoksi ve hiperkapni nedeniyle sag
kalp yetmezligi ortaya ¢ikabilir ve bunun sonucunda 6zellikle ayak bileklerinde

periferik 6dem tabloya eslik edebilir (Takmak 2019).

Semptom yiikii yalnizca solunumsal yakinmalarla smirli degildir. KOAH’ 1
hastalarda uyku bozukluklari, belirgin yorgunluk, istah kaybi, anksiyete ve
depresyon sik karsilagilan durumlardir. Bu nedenle semptomlarin kapsamli bigimde
degerlendirilmesi, yalnizca akciger fonksiyonlarindaki bozulmay1 degil, hastanin

genel yasam kalitesi Gzerindeki etkileri de ortaya koyar (GOLD 2025).

2.4.3. Fizik Muayene

Fizik muayene, tek basina tani koydurucu olmamakla birlikte hastaligin
evresi, komplikasyonlar1 ve genel prognozu hakkinda degerli ipuglar1 saglar.
Hastaligin erken doneminde bulgular c¢ogu zaman minimaldir ve akciger
oskiiltasyonunda diizenli solunum sesleri duyulabilir. Hastalik ilerledikge ise tipik
bulgular giderek belirginlesir; bu durum ozellikle ileri evre KOAH’ta fiziki

muayenenin tanisal katkisini artirir (Kocabas et al 2010).

o Inspeksiyon: ileri evre KOAHta fig1 gogiis goriiniimii, yardime1 solunum
kaslarmin belirgin kullanimi, hizli ve yilizeysel solunum gozlenebilir.
Biiziik dudak solunumu, hasta dispnesini azaltmak icin gelistirdigi tipik bir
davranistir. Kaseksi, kilo kaybi ve kas erimesi de inspeksiyonda fark

edilebilir.

e Palpasyon ve Perklisyon: Hiperinflamasyona bagli gogiis on-arka

capimda artis, perkiisyonda hipersonorite saptanabilir.

16



e Oskultasyon: Erken evrede solunum sesleri normal iken, hastalik
ilerledikce ekspiratuar faz uzar, hisiltili solunum (wheezing) duyulur. ileri

evrede akciger seslerinde azalma ve kaba ralliler gdzlenebilir.

e Sistemik bulgular: Kronik hipoksiye bagli siyanoz, parmaklarda
comaklasma (6zellikle komorbid akciger kanseri veya bronsektazi varsa),
sag kalp yetmezligi bulgular1 (juguler venéz dolgunluk, hepatomegali,

periferik 6dem) gorulebilir.

Fizik muayene bulgular1 6zellikle orta ve ileri evre KOAH’ta hipoksi, sag
kalp yetmezligi ve sistemik komplikasyonlarin ortaya konmasinda yardimcidir.
Bununla birlikte bu bulgular tek basina tan1 koydurmaz; mutlaka ayrntili 5ykii, risk
faktorlerinin degerlendirilmesi ve akciger fonksiyon testleri ile birlikte

yorumlanmalidir (Takmak 2019).

2.5. Tam ve Degerlendirme

KOAH tanisinda ve takibinde birgok test kullanilabilir.

2.5.1. Spirometri ve Solunum Fonksiyon Testleri

Spirometri, KOAH tanisinda hava akimi kisitlanmasmi gosterebilen en
giivenilir ve tekrarlanabilir yontemdir. Zorlu ekspiratuar hacim (FEV)) ile zorlu
vital kapasite (FVC) olgtimleri hastaligin hem tanisinda hem de evrelemesinde
temel parametreleri olusturur. Testin kolay uygulanabilir olmasi, diisiik maliyeti ve
genis erisilebilirligi klinik pratikte degerini artirir. Ancak Olgiimlerin gecerli
olabilmesi i¢in cihazin dogru kalibre edilmesi, testi uygulayan saglik ¢alisaninin
egitimli olmasi ve hastanin maksimum ¢aba gostermesi gerekir (Aaron et al 2017).
Tek basma tepe akim hizi 6l¢iimii tam1 koydurucu degildir ¢linkii 6zgiilliigii

diisiiktiir (Bowerman et al 2023).

Normal bir spirometri egrisinde FVC yaklasikk 5 L, FEV: ise 4 L
diizeyindedir ve FEV/FVC oran1 yaklasik 0,8 olarak o6lgiiliir. KOAH’11 hastalarda
her iki deger de belirgin sekilde diiser; 6rnegin FEV:’in 1,8 L, FVC’nin 3,2 L
oldugu ve FEV/FVC oraninm 0,56’ya geriledigi bir goriiniim tipik hava yolu
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obstriiksiyonunu yansitir. Bu egri formu obstriiksiyonun derecesini ortaya koyarak

hastaligin fonksiyonel etkisini agik bigimde gosterir (GOLD 2025) (Sekil 2.1).

A B
5 qFVC S
4 4 Hacin/ _g 4
= =
£ = FVC
g- 3 g 3
8 N
£ 12 2 4
FEV1
1 1.4 Obstriiktif
o T T T T 1 o T T T T 1
o 1 2 3 4 5 6 (o] 1 2 3 4 5 6

Hacim, saniye Zaman, saniye

Sekil 2. 1. KAOH'ta spirometri tanis1 (GOLD 2025)

Spirometrinin dogru uygulanabilmesi i¢in ulusal ve uluslararasi standartlara
uyulmasi1 gerekir. Ekspirasyon egrisinin kesintisiz olmasi, inspirasyon ile
ekspirasyon arasindaki duraklamanin bir saniyeden kisa tutulmasi onerilir. Hava
akimi ciddi sekilde kisitlanmis hastalarda manevra siuresi 15 saniyeye kadar
uzayabilir. En az tli¢ teknik olarak kabul edilebilir egri elde edilmeli ve bu dlgtimler
arasinda FEV: ve FVC farki %5’1 veya 150 mL’yi agmamalidir. Bdylece testin
tekrarlanabilirligi ve giivenilirligi saglanir. Tanida bronkodilator reversibilite testi
kritik bir adimdir. Kisa etkili bir B2-agonist (400 pug) ya da antikolinerjik ajan (160
pg) uygulandiktan 10-15 dakika sonra FEV: yeniden 6lgiiliir. Post-bronkodilator
FEV/FVC oranmin 0,70’in altinda seyretmesi, geri doniissiiz hava akimi
kisitlanmasmi  gosterir  ve  KOAH tanismi  destekler. Bu degerlendirme,
obstriiksiyonun astim gibi geri doniisiimlii durumlara m1 yoksa KOAH gibi kalici
yapisal patolojilere mi bagli oldugunu ayirt etmede klinisyene dnemli kolaylik

saglar (Aaron et al 2017, Bowerman et al 2023).
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2.5.2. Radyolojik Yontemler

KOAH’ta goriintilleme yontemleri tan1 koymaktan ziyade ayiric1 tani
yapmak ve eslik eden patolojileri degerlendirmek amaciyla kullanilir. Akciger
grafisi KOAH tanis1 i¢in yeterli degildir; ancak pulmoner fibrozis, bronsektazi,
plevral hastaliklar, kifoskolyoz ve kardiyomegali gibi ek hastaliklarin
degerlendirilmesinde onemli bir yer tutar. Grafide diyafram diizlesmesi, akciger
hiperliisensisi ve vaskiiler isaretlerde incelme gibi hiperinflasyon bulgular:

gériilebilir (GOLD 2025).

Bilgisayarli tomografi (BT) KOAH 1n yapisal ve patofizyolojik 6zelliklerini
degerlendirmede en ayrintili yontemdir. Amfizem dagilimi, bronsektazi, mukus
tikaclar1 ve havayolu duvar kalinligi BT ile net bicimde ortaya konabilir. Diisiik
ateniiasyon alanlarmin orant amfizemin siddetini yansitir ve hastalik progresyonu,
alevlenme riski ve akciger kanseri gelisimiyle iligkilidir (Agusti et al 2012). Ayrica
BT, akciger kanseri taramasi igin de dnerilmektedir. Ozellikle 50-80 yas aras1 ve
>20 paket-yil sigara Oykiisii olan bireylerde yillik diisiik doz tarama yapilmasi
onerilir. Bronsektazinin BT de saptanmasi, artmis alevlenme siklig1 ve mortalite ile
iliskilidir (Singh et al 2024). Interstisyel akciger anormallikleri ise BT de fibrozis
veya inflamasyon bulgular: ile tanimlanir ve KOAH hastalarmin yaklagik %4—
9’unda goriilmektedir (Celli et al 2023).

2.5.3. KOAH’ta Diger Testler

Tam kan sayimi, KOAH alevlenmesinde hem enfeksiyonun hem de
inflamasyonun degerlendirilmesinde kullanilan, birden fazla parametreyi ayni anda
sunan ve kolay erisilebilen bir paneldir. Lokosit ve notrofil sayilarindaki artis,
alevlenmenin bakteriyel kokenli olabilecegini diisiindiiriirken; lenfopeni agir atak
ve kotii prognoz ile iliskilendirilebilir. Eozinofil diizeyi KOAH agisindan 6zel bir
oneme sahiptir ve steroid yaniti ile iligkili eozinofilik alevlenmeleri ayirt etmede
deger tasir. Panel icinde yer alan ancak KOAH’1n akut alevlenmesiyle dogrudan
iligkili olmayan hemoglobin diizeyi, kronik hipoksemi veya eslik eden anemi
hakkinda bilgi saglar. Trombositoz ise artmis inflamatuar aktivite ile baglantili

bulunmustur. Bu nedenle hemogram, KOAH alevlenmelerinde klinik siddetin,
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enfeksiyon ylikiiniin ve prognostik risklerin degerlendirilmesinde pratik ve yaygin

kullanilan bir testtir (Steer et al 2012, Sahin ve ark 2019).

CRP), karacigerde sentezlenen, enfeksiyon, inflamasyon veya doku hasar1
sirasinda hizla yiikselen bir akut faz reaktanidir. IL-6 araciligiyla birkag saat icinde
artar ve kisa yarilanma siiresi sayesinde inflamatuar aktivitenin giincel durumunu
dogru sekilde yansitir. Klinik olarak enfeksiyonun siddetini, inflamasyon diizeyini
ve KOAH, kardiyovaskiiler hastaliklar ile sepsis gibi durumlarda prognozu
degerlendirmede kullanilir (Sproston ve Barnes 2018). Benzer hava akimi
kisitlanmasina sahip hastalar arasinda bile sistemik inflamasyonun farkli klinik
sonuglara yol acabilecegi gosterilmistir. Ozellikle CRP’nin en segici

biyobelirteglerden biri oldugu vurgulanmistir (Liu et al 2025).

Prokalsitonin (PCT), kalsitonin hormonunun 116 amino asitlik peptit
onciisiidiir ve tiroidin C hiicreleri ile akciger ve bagirsakta bulunan néroendokrin
hiicreler tarafindan iiretilir. Bakteriyel proinflamatuar uyaranlarla hizla yiikselir ve
dogustan gelen bagisiklik yanitinin 6nemli bir bileseni olarak kabul edilir.
Makrofajlarin bakteri veya endotoksin ile uyarilmasi, TNF, IL-1 ve IL-6 gibi
sitokinlerin hizli salinimma yol agar ve bu siirec PCT artisiyla paralel ilerler.
Mevcut bulgular, PCT’nin KOAH alevlenmelerindeki klinik etkisinin smirl
oldugunu gostermektedir. PCT temelli antibiyotik yonetimi, antibiyotik kullanim
stiresini kisaltabilse de hastanede kalis siiresi, tedavi basarisi veya tiim nedenlere
bagli mortalite iizerinde belirgin bir iyilesme saglamamaktadir. Ayrica KOAH
alevlenmelerinde 6lciilen PCT duzeyleri ¢ogunlukla iiretici tarafindan 6nerilen esik
degerlerin altinda kalmakta, bu da antibiyotik baslanmasima rehberlik etme giiciinii
azaltmaktadir. Ozellikle yogun bakim hastalarmda PCT kullaniminm olumsuz
klinik sonuglar ile iliskilendirilebildigi de bildirilmistir (Chen et al 2020, Sheng and
Chen 2025).

Albiimin, karaciger tarafindan sentezlenen ve toplam serum proteinlerinin
yaklasik % 55-60’m1 olusturan bir akut faz reaktanidir. Onkotik basincin
korunmasi, molekiillerin tasinmasi, antioksidan savunma ve inflamatvar yanitin

diizenlenmesi gibi bir¢ok fizyolojik islevi vardwr. Albiimin diizeyi; akut
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inflamasyon, enfeksiyon, sepsis, kronik hastaliklar, malniitrisyon ve karaciger
fonksiyon bozukluklarinda hizla azalir. Bu nedenle kronik hastaliklarda gii¢lii bir
prognostik belirte¢ olarak kabul edilmektedir (Caraceni et al 2013).

Akut KOAH alevlenmesi nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarda yapilan
calismalarda hipoalblimineminin bagimsiz bir mortalite prediktéri oldugu
gosterilmistir. Diisiik albliimin diizeyinin daha uzun hastanede kalis siiresi, artmig
yogun bakim ihtiyaci ve kotii prognoz ile iliskili oldugu bildirilmistir (Steer et al

2012, Cakirca ve ark 2023).

KOAH’ta erken donemde rezidiiel hacimde artisa bagli gaz hapsi gelisir.
Hastalik ilerledikge total akciger kapasitesi artar ve statik hiperinflasyon ortaya
cikar. Egzersiz sirasinda ise ekspirasyon i¢in yeterli siire kalmamasi nedeniyle
dinamik hiperinflasyon gelisir. Bu degisiklikler viicut pletismografisi veya helyum
dilisyon yontemiyle 0lcilebilir. Hacim 6lcimleri hastahgin  ciddiyetini
degerlendirmede yararli olmakla birlikte rutin uygulamada zorunlu degildir (GOLD

2025).

Karbon monoksit diflizyon kapasitesi (DLCO), akcigerin gaz degisim
yeterliligini degerlendiren temel bir testtir. % 60’ altindaki DLCO degerleri
artmis semptom yuki, dislik egzersiz kapasitesi, kotii yasam kalitesi ve daha
yiiksek mortalite riski ile iliskilidir. Ayrica diisik DLCO diizeyleri, hava akimi
kisitlanmasindan bagimsiz olarak KOAH alevlenmeleri ve hastaneye yatislarla

baglantilidir (GOLD 2025).

Pulse oksimetre, oksijen sattirasyonu ve oksijen tedavisi gereksinimini
belirlemede temel bir aragtir. Satiirasyon % 92’nin altindaysa arter kan gazi analizi
yapilmalidir (Harvey et al 2015). Ancak oksimetre PaCO: veya pH hakkinda bilgi
vermez; bu nedenle hiperkapni veya asidemi siiphesi varsa ileri degerlendirme

gerekir.( (Harvey, Strulovici-Barel et al. 2015).

Bazi hastalarda ciddi hava akimi kisitlanmasma ragmen semptomlar hafif
olabilir. Bu durumda egzersiz testleri, 6zellikle 6 dakikalik yiiriime testi, hastanin

fonksiyonel kapasitesini daha dogru yansitir. Azalmis yiirime mesafesi veya
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egzersiz sirasinda gelisen desatiirasyon kotii prognoz gostergesidir. Laboratuvar
ortaminda yapilan bisiklet veya kosu bandi testleri ise kardiyak nedenlerin
diglanmasinda ve pulmoner rehabilitasyonun etkinliginin degerlendirilmesinde

kullanilir (GOLD 2025).

2.6. KOAH’ta Kullanilan Klinik Skorlamalar

Semptom siddeti ve saglik durumu {iizerindeki etkileri degerlendirmek
amaciyla cesitli skorlamalar gelistirilmistir. Siklikla kullanilan 6lgeklerden biri
Modified Medical Research Council (mMRC) dispne skalasidir ve dispnenin
giinliik yasam aktivitelerine etkisini 0—4 arasinda smiflandirir. Daha genis bir
degerlendirme saglayan St. George’s Solunum Anketi (SGRQ) ise semptomlarin
hastanin yasam kalitesi {izerindeki etkisini Olger. Pratik kullanim kolaylig:
nedeniyle KOAH Degerlendirme Testi (CAT) ve KOAH Kontrol Anketi (CCQ) de
semptom yiikiinii ve saglik durumunu izlemede yaygin kullanilan araglardir.
Yiiksek semptom skorlarinin fiziksel ve psikolojik saglik {izerinde olumsuz
etkilerle iligkili oldugu bildirilmistir (Takmak 2019). GOLD siniflamasi ise
hastaligin prognozunu degerlendirmede ve tedavi stratejisini yonlendirmede temel

klinik ¢erceveyi saglar.

GOLD smiflamasi, KOAH’ta hava akimm kisitlanmasinin siddetini
degerlendirmek, hastaligin klinik seyrini belirlemek ve tedavi stratejisini
yonlendirmek i¢in kullanilan temel sistemdir. Geleneksel sabit oran yaklagimi
yerine, yas, cinsiyet ve boy gibi degiskenleri dikkate alan normal alt sinir (LLN)
degeri kullanildiginda; ileri yasta yanlis pozitif, geng bireylerde ise yanlis negatif
tani riski azalir. GOLD evrelemesi post-bronkodilatér FEV: dl¢iimiine dayansa da,
yalnizca bir sayisal smiflama degildir; hastaliin fonksiyonel etkisini, ilerleyici
dogasmi ve klinik yiikiinli de yansitir. Hafif evrede (GOLD 1) hastalar genellikle
belirgin semptom bildirmez ve mevcut 6ksurik veya balgam yakimmalarini ¢ogu
zaman sigaraya ya da yaslanmaya baglayarak g6z ardi eder. Orta evrede (GOLD 2)
nefes darlig1 belirginlesir, giinliikk aktivitelerde zorlanma baglar ve hastalar tibbi
yardim arayigina girer. Agir evrede (GOLD 3) hava akimi kisitlanmasi daha
belirgin hale gelir; egzersiz kapasitesi azalir, sik alevlenmeler meydana gelir ve

hastaneye yatis siklig1 artar. Cok agir evrede (GOLD 4) solunum yetmezligi
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gelisebilir, giinliikk yasam aktiviteleri ileri derecede kisitlanir ve yasam kalitesi
belirgin bi¢imde diiser. Bu nedenle GOLD siniflamasi yalnizca fizyolojik bir
smiflama degil; ayn1 zamanda alevlenme riskini degerlendirmede ve prognozu
ongormede kullanilan klinik bir yol gdstericidir (Polath ev ark 2023, GOLD 2025).
Hava akimi kisitlanmasinin derecesi, post-bronkodilator FEV:’in beklenen degere

oranina gore siniflandirilir (Tablo 2.2).

Tablo 2. 2. GOLD evrelemesi(GOLD 2025)

Derece Aciklama
GOLD 1 FEV, = %80
GOLD 2 FEV: %50-79
GOLD 3 FEV: %30-49
GOLD 4 FEV: < %30

mMRC skoru, KOAH’ta kullanilan en erken ve temel semptom
degerlendirme yontemlerinden biridir. Hastanin fonksiyonel kapasitesini ve genel
saglik durumunu yansitir; ayni1 zamanda mortalite riskini 6ngérmede de degerlidir.
Puanlama 0—4 arasinda yapilir ve puan yiikseldikge dispne siddeti ile fonksiyonel
kisithlik artar. mMRC > 2 genellikle semptomatik KOAH varligin1 gosterir ve
tedavi diizenlenirken dikkate alinir. Bu skor, CAT gibi degerlendirme araglariyla
birlikte hastaligin semptom ylikiinii ve tedavi gereksinimini belirlemede yaygin
bigimde kullanilmaktadir. Yiiksek mMRC skorlari, azalmig egzersiz toleransi,
diisiik yasam kalitesi ve artmis mortalite riski ile iliskilidir (Brooks et al 1982)
(Tablo 2.3).

Tablo 2. 3. mMRC skorlamasi (Brooks, Ayer and Discher 1982).

Derece Agiklama

0 'Yalnizca agir egzersiz sirasinda nefes darligi hissederim.

1 Diiz yolda hizl1 yiiriirken veya hafif bir yokus ¢ikarken nefesim daralir.

2 Nefes darlig1 nedeniyle yasitlarimdan daha yavas yiiriiriim ya da kendi
tempomda yururken nefes almak igin durmam gerekir.

3 Diiz yolda yaklasik 100 metre yiiriidiikten veya birka¢ dakika sonra nefes almak
icin durmam gerekir.

4 Evden ¢ikamayacak kadar nefes darlig1 hissederim veya giyinirken/soyunurken

nefesim daralir.
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CAT, hastaligin giinliik yagam tiizerindeki etkisini 6l¢en kisa ve pratik bir
degerlendirme aracidir. Sekiz sorudan olusur ve her soru 0—5 arasinda puanlanarak
toplam skor 0—40 arasinda hesaplanir. Puan arttikga semptom yiikii ve yasam
kalitesindeki bozulma belirginlesir. CAT skoru, tedavi takibinde, Klinik seyri
izlemede ve yaklasan alevlenmeleri fark etmede etkili bir klinik ara¢ olarak yaygin

bi¢cimde kullanilmaktadir (Jones 2009) (Tablo 2.4).

Tablo 2. 4. KOAH Degerlendirmede CAT Skoru (Jones 2009)

Soru 011(2(3]|4 5

1. Hig 6ksurmem 0 [1|2|3|4|Her zaman oksuririm

2. Gogsiimde hig¢ balgam (mukus)
yok

3. Gogsiimde hi¢ sikisma
hissetmiyorum

0 |1|2|3|4|Gdgsiim tamamen balgamla dolu

0 |1|2|3|4|Gogsiim ¢ok gergin hissediliyor

4. Yokus ¢iktigimda veya bir kat
merdiven yiiriidiiglimde nefes 011/2|3/4
darlig1 hissetmiyorum

Yokus ¢iktigimda veya bir kat merdiven
yiriidiigiimde ¢ok nefesim daraliyor

5. Evde hicbir aktivitede

0 |1|2|3|4|Evdeki aktivitelerde ¢ok kisitliyim
kisitlanmiyorum

6. Akciger rahatsizligima ragmen
evden ¢ikarken kendime 01|12/3/4
glveniyorum

Akciger rahatsizligim nedeniyle evden
cikmaya hi¢ giivenemiyorum

3la Akciger hastaligim nedeniyle rahat

7. Rahat uyuyabiliyorum 0112
uyuyamiyorum

8. Bol enerjim var 0 [1|2|3|4|Hig enerjim yok

0-10 hafif, 11-20 orta, 21-30 siddetli, 31-40 ¢ok siddetli

Daha kapsamli bir degerlendirme araci olan St. George’s Solunum Anketi
(SGRQ), semptomlarin yasam kalitesi iizerindeki etkisini 6lgmek i¢in kullanilir;
ancak uygulama siiresinin uzun olmasi nedeniyle rutin klinik kullanimda siirhdir.
Buna karsin, daha pratik bir yap1 sunan KOAH Kontrol Anketi (CCQ), hastalarin
semptom ylikiinii ve genel saglik durumunu izlemek amaciyla sik kullanilan bir

aractir (Takmak 2019).
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KOAH’m seyrindeki en kritik klinik olaylardan biri akut alevlenmelerdir.
Alevlenmeler yalnizca semptom yiikiinii artirmakla kalmaz, ayni zamanda hastane
yatiglarina, yagam kalitesinde belirgin bozulmaya ve mortalite riskinde artisa yol
acar. Bu nedenle alevlenmelerin siddetini, tedavi gereksinimini ve prognozu
ongormek amaciyla DECAF skoru gibi 06zgiin degerlendirme araglari
gelistirilmigtir. DECAF skoru ilk kez Steer ve ark. (2012) tarafindan 2012°de
tanimlanmis, daha sonra Echevarria ve Steer (2016) tarafindan validasyonu

yapilmistir (Tablo 2.5).

Tablo 2. 5. DECAF skoru (Echevarria and Steer 2016)

Parametre 0 Puan 1 Puan 2 Puan
Genisletilmis MRC Evden Evden c¢ikamayacak kadar Evden ¢ikip
Dispne Olgegi|cikamayacak kadar dispneik ancak yitkanma/giyinme
(eMRCD) dispneik degil [ytkanma/giyinmede bagimsiz| konusunda ¢ok dispneik
Eozinopeni (eozinofil
<0,05 x 10°L) Hayr mvel -
Gaogiis
radyografisinde Hayir Evet -
konsolidasyon
Asidemi (pH < 7,30) Hayir Evet -
Atriyal fibrilasyon
(paroksismal AF Hayir Evet -
dykusl dahil)

. . o . Hastane ici mortalite
DECAF skoru Risk dizeyi Klinik 6neri

(%)

0 Diisiik Rutin yonetim 0
1 Diisiik Rutin yonetim % 1,5

Uzman klinisyen kararina
2 Orta . ) % 5,4
gore mudahale

3 Yogun bakim ihtiyact
Yiksek % 15,3

4 acisindan degerlendirme
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Her parametrenin puanlanmastyla toplam skor elde edilir. Toplam skor 0-1
olan hastalar diisiik riskli kabul edilir; mortalite orani1 diisiiktiir ve taburculuk
diistiniilebilir. Skorun 2 olmasi orta riskli grubu tanimlar; yakin takip ve yogun
tedavi gereklidir. Skorun 3 ve lizeri olmasi yiiksek risk grubunu gosterir; mortalite

belirgin artar ve yogun bakim ile ileri destek tedavileri degerlendirilmelidir.

Calismalar, DECAF skorunun KOAH alevlenmesi ile bagvuran hastalarda
hem hastane i¢i mortaliteyi hem de yogun bakim ihtiyacim1 giicli sekilde
ongordiigiinii géstermektedir. Ayrica DECAF’in diger prognostik skorlamalara
gore daha basit, pratik ve hizli uygulanabilir olmasi, klinik karar siireglerinde
Ozellikle taburculuk ve tedavi yogunlugunun belirlenmesinde Onemli avantaj

saglamaktadir (Echevarria et al 2016).

2.7. Tedavi Yaklasimlar

KOAH tedavisi, yalnizca bronkodilator kullanimma dayanan klasik
yaklasimlarin  Gtesinde; farmakolojik tedaviler, yasam tarzi1 degisiklikleri,
rehabilitasyon uygulamalari ve ileri evre hastalarda degerlendirilebilen girisimsel
yontemleri iceren ¢ok boyutlu bir yonetim modeline dayanir. GOLD (2025)
kilavuzu, tedavi siirecinin her asamasinda bireysellestirilmis yaklasimi temel
prensip olarak kabul eder. Hastalarin semptom siddeti, alevlenme egilimi, akciger
fonksiyon diizeyi, kan eozinofil sayis1 ve eslik eden hastaliklar tedavi stratejisinin

belirlenmesinde belirleyici unsurlardir.

2.7.1. Farmakolojik Olmayan Tedaviler

KOAH’m basarili yonetimi yasam tarzi diizenlemeleri ve rehabilitasyon
miidahaleleri ile baslar. Yapilan ¢alismalarda, farmakolojik olmayan tedavilerin
semptom kontrolii, fonksiyonel kapasite ve yasam kalitesi lizerinde en az ilaglar
kadar etkili oldugu saptanmigtir. KOAH’in farmakolojik olmayan tedavisinde,
GOLD oneri smiflandirmasma goére A, B ve E kategorilerinde temel yaklagimlar
benzerdir. Grup A, diisik semptom yuki bulunan (nMRC 0-1 veya CAT < 10) ve
son bir yilda hi¢ alevlenme yasamayan ya da yalnizca hastane yatigi1 gerektirmeyen

hafif bir alevlenmesi olan hastalar1 kapsar. Bu grupta sigara birakma, tedavinin en

26



onemli basamagin1 olusturur ve gerektiginde farmakolojik destekle uygulanabilir.
Ayrica diizenli fiziksel aktivite Onerilir. Yerel saglik politikalarma baglh olarak
influenza, COVID-19, pnémokok, pertussis, zona ve RSV agilar1 gibi koruyucu
uygulamalar tedaviye eklenebilir. Grup B, daha belirgin semptomlar1 olan hastalari
icerir (mMRC > 2 veya CAT > 10). Son bir yilda hafif ya da orta siddette alevlenme
yasamis olabilir ancak hastaneye yatis gerektirmemistir. Grup E ise alevlenme
acisindan yiiksek risk tasiyan bireylerden olusur; son bir yilda iki veya daha fazla
orta siddette alevlenme geciren ya da en az bir kez hastaneye yatirilan hastalar bu
gruba dahildir. B ve E gruplarinda sigara birakma yine temel bir miidahaledir ve
pulmoner rehabilitasyonun uygulanmasi 6nerilir. Fiziksel aktivite her iki grubun da
tedavisinin ayrilmaz bir bilesenidir. Bu gruplarda da influenza, COVID-109,
pnéomokok, pertussis, zona ve RSV asilar1 yerel rehberlere uygun bi¢cimde tedavi
planina dahil edilebilir. Bu biitiinciil yaklagim, semptom yiikiinli azaltmay1, yasam
kalitesini artirmayi1 ve gelecekteki alevlenmeleri dnlemeyi amaglayan kapsamli bir

tedavi stratejisi sunar (GOLD 2025).

Sigaranin birakilmasi, farmakolojik olmayan tedavilerin merkezinde yer alir
ve gerektiginde birakma siirecini kolaylastirmak amaciyla ilag tedavileri ile
desteklenmelidir. KOAH tanis1 almis kisilerin 6nemli bir kismi hastalik bilincine
sahip olmasia ragmen tiitlinii birakmakta giicliik ¢eker; hastalarin yaklasik % kirk1
sigara kullanmay1 siirdiiriir ve bu durum hastaligin dogal seyrini hizlandirarak
prognozu olumsuz etkiler. Oysa sigaraylr birakmak, KOAH’m ilerlemesini
yavaglatan en etkili davranigsal miidahale olarak kabul edilmektedir. Giinliik
semptomlarm hafiflemesi, yasam kalitesinin artmas1 ve alevlenme riskinin azalmas1
sigara birakmanin temel faydalar1 arasindadir. Ayrica birakmanmn akciger
dokusunda yapisal iyilesmeyi destekledigi de gosterilmistir. Bununla birlikte,
KOAR’l1 bireylerin tiitiin birakma siireci hastalig1 olmayan kisilere kiyasla daha
zorlu olabilir. Yiiksek nikotin bagimliligi, 6z-yeterlilikteki azalma ve 0zguven
kayb1 birakma girisimlerini zayiflatabilir; depresyon sikligmin bu grupta daha
yiiksek olmasi siireci daha da karmagsik hale getirir. Ancak dogru damigmanlik,
yeterli zaman ve uygun destek kaynaklarinin saglanmasi durumunda uzun dénem
birakma basarisinin % 14 ile 27 arasinda degisebildigi bildirilmistir (van Eerd et al

2016, de Oca 2020).KOAH hastalarinda alevlenmelerin dnlenmesi tedavinin temel
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hedeflerinden biridir ve grip ve pndmokok asilamasi bu hedefe ulasmak i¢in etkili

bir 6nleyici stratejidir (de Oca 2020).

Farmakolojik olmayan tedavinin temelinde sigaranin birakilmasi yer alir.
Sigaray1 birakmanin akciger hasarinda iyilesme sagladig1 ve hastaligin ilerleyisini
belirgin bicimde yavaslattigi gosterilmistir. Sigara igmeye devam eden hastalarda,
gerekli goriilmesi durumunda tiitiin birakma siirecini desteklemek amaciyla uygun
farmakolojik tedaviler baglanmalidir. Pulmoner rehabilitasyon ise egzersiz egitimi,
solunum kaslarmi gli¢lendirme programlari, nefes kontrol teknikleri ve davranigsal
destekten olusan ¢ok boyutlu bir yaklasimdir. Bu rehabilitasyon programi nefes
darlhigini azaltir, egzersiz kapasitesini anlamli bigimde artirir ve alevlenme riskini
diigiiriir. Programlarin ideal siiresi 612 hafta olup, duizenli takiplerle desteklenmesi
onerilir. Yiz yiize uygulamanin miimkiin olmadigi durumlarda telerehabilitasyon

da etkili bir alternatif olarak kullanilabilmektedir (Moecke et al 2023).

Fiziksel aktivite, KOAH’ta yasam siiresini belirleyen en giiclii faktorlerden
biridir (Pitta 2005). Bu nedenle hastalarin giinliik hareketliliklerini artirmalari
onerilir. Ancak fiziksel aktivite artismin siirdiiriilebilir ve giivenli bigimde nasil
saglanacagma iliskin bilgiler sinirhdir. Hangi miidahalelerin hangi hasta
gruplarinda daha etkili olduguna dair veriler net degildir ve klinik uygulamalar
arasinda belirgin farkliliklar bulunmaktadir. Bu nedenle fiziksel aktivitenin
artirilmasina yonelik stratejilerin kisiye 6zgii planlanmasi, hastanin kapasitesi, eslik
eden hastaliklar1 ve gevresel kosullar1 gozetilerek desteklenmesi gerekir (Pitta
2005).

Uzun siireli oksijen tedavisi (USOT), oksijen satiirasyonu diisiik olan
hastalarda mortaliteyi azaltabilen nadir tedavilerden biridir. Arteriyel oksijen
basmcimnin 55 mmHg nin altinda olmasi veya sag kalp yetmezligi, eritrositoz ya da
pulmoner HT varliginda oksijen tedavisi endikedir. Klinik etkinlik i¢in giinde en az

15 saat kullanim onerilir (Cranston and Crockett 2005).

Beslenme destegi ise KOAH’ta siklikla gdz ardi edilen, ancak tedavi
basarisin1 dogrudan etkileyen bilesenlerden biridir. Artmis enerji tiikketimine karsin

kas kayb1 ve malniitrisyon gelisebildigi i¢in yeterli kalori ve protein alimini
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saglayan bireysellestirilmis beslenme planlar1t 6nem tasir. Gerekli durumlarda
diyetisyen destegi ile sarkopeni riskinin azaltilmasi, solunum kaslarmin
performansini artirir ve rehabilitasyonun etkinligini giiclendirir (Glinay ve ark

2013).

2.7.2. Farmakolojik Tedavi

Farmakolojik tedavi, KOAH yoOnetiminin temel bilesenidir ve
bronkodilatérler, inhale kortikosteroidler ile fosfodiesteraz-4 inhibitorlerinden
olusur. Tedavinin ilk adimi, hava yolu ac¢ikligini artirmayr hedefleyen uzun etkili
bronkodilatorlerin baslanmasidir. Grup A’da tedavi tek bir bronkodilator ile
baslatilir. Kisa veya uzun etkili ilaglar kullanilabilir; ancak uzun etkili ajanlar
semptom kontroliinde daha etkilidir. Grup B’de baslangi¢ tedavisi uzun etkili beta-
agonist ile uzun etkili muskarinik antagonistin birlikte kullanilmasimni igerir. Bu ikili
bronkodilatér yaklasimi nefes darligini azaltma ve yasam kalitesini artirma
acisindan daha istiindiir. Grup E’de temel tedavi yine Long-Acting Beta-Agonist
(LABA) + Long-Acting Muscarinic Antagonist (LAMA) kombinasyonudur. Eger
kan eozinofil diizeyi 300 hiicre/pL Uzerinde ise inhale kortikosteroid eklenmesi
diisiiniilebilir. Bu yaklasim 6zellikle sik alevlenme yasayan ve eozinofil yiiksekligi

belirgin olan hastalarda ek yarar saglayabilir (GOLD 2025).

> 2 orta siddette GRUP E
alevlenme LABA + LAMA*
veya 21 - P
hastaneye yatis Eoz kan > 300 ise LABA+LAMA+! dus(in
gerektiren
O veya 1 orta e il
siddette Bir bronkodilator | LABA + LAMA*
alevlenme
(hastaneye yatis . J J
gerektirmeyen) mMRC 0-1, mMRC>2,
CAT<10 ; CAT210 |
) =

Sekil 2. 2. KOAH tedavi protokolii (GOLD 2025)
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KOAH yo6netimi diizenli bir degerlendirme dongiisti i¢inde siirdiiriiliir.
Izlem sirasinda hastanin semptomlari, 6zellikle nefes darligi ve yakin dénemdeki
alevlenmeler gozden gegirilir. Baslangic tedavisinden farkli olarak takip
doneminde iki temel klinik sorun lzerinden ilerleyen ayr1 bir algoritma kullanilir:
nefes darligmin devam etmesi ve alevlenmelerin tekrarlamasi. Hasta ilk tedaviye
iyl yanit veriyorsa mevcut tedavi korunur. Yanit yetersiz oldugunda inhaler teknigi
ve tedaviye uyum mutlaka kontrol edilir. Bu asamadan sonra hastanin 6ncelikli
ithtiyacinin nefes darligini azaltmak mi yoksa alevlenmeleri 6nlemek mi oldugu
belirlenir. Alevlenme riski yiiksek olan hastalarda inhale kortikosteroidlerin
uygunlugu yeniden degerlendirilir. Tedavide degisiklik yapilmas1 gerekirse nefes
darlig1 veya alevlenme yonetimi icin ilgili algoritma uygulanir ve tedavi plani buna

gore yeniden duzenlenir (Oba et al 2018).

Uzun etkili beta-2 agonistler (6rnegin formoterol, salmeterol), hava
yolundaki diiz kaslar1 gevseterek nefes darligini azaltir ve hastanin giinliik
aktivitelerine daha rahat katilmasini saglar. Uzun etkili antimuskarinik ajanlar
(6rnegin tiotropium, glikopironyum) ise muskarinik reseptorleri bloke ederek
bronkospazmi engeller ve hava hapsini azaltir. Semptomlarin belirgin oldugu
hastalarda bu iki ilag grubunun birlikte kullanimi, yani LABA + LAMA
kombinasyonu, hava yolu tonusu iizerinde iki farkli mekanizmanin eszamanl
etkisiyle daha giiclii bir bronkodilatasyon saglar ve giinlimiizde ¢cogu hasta i¢in ilk
tercih olarak onerilir. inhale kortikosteroidler bronkodilatérler kadar hizli semptom
rahatlamasi saglamaz; ancak alevlenme riski yiiksek hastalarda, 6zellikle kan
eozinofil dizeyi 100-300 hiicre/uL ve iizerindeyse, alevlenme sikligimni belirgin
bi¢imde azaltir. Bu nedenle inhale Kkortikosteroid iceren Ucli tedavi (LABA +
LAMA +inhale kortikosteroid), sik alevlenme yasayan KOAH hastalarinda tercih
edilen bir yaklasimdir (GOLD 2025).

Bronkodilatorler, KOAH alevlenmelerinin ilk basamak tedavisini olusturur.
Kisa etkili beta-agonistler ve kisa etkili antikolinerjikler tek basina ya da birlikte
kullanilabilir. Uygulamada 6l¢iilii doz inhalerler ¢ogu hasta i¢in yeterlidir; ancak

nebulizasyon gerekirse oksijen yerine hava ile ¢alisan cihazlarin tercih edilmesi,
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karbon dioksit retansiyonu riskini azaltir. Tedavi, hastanin klinik yanitina gore kisa

araliklarla tekrar edilebilir (Celli 2004).

Glukokortikoidler, alevlenme doneminde iyilesmeyi hizlandirir ve
hastanede kalis stiresini kisaltir. Bu nedenle giinde 40 mg prednizolon esdegeri bes
giin siireyle Onerilir. Daha uzun tedavilerle benzer klinik fayda sagladig: icin bu
yaklagim standart hale gelmistir. Sistemik steroidlerin yan etkileri goéz Oniinde
bulundurulmali ve uygun hastalarda nebulize budesonid gibi alternatifler

degerlendirilebilir (Ramakrishnan and Jeffers 2024).

Antibiyotikler, 6zellikle dispnenin siddetlendigi, balgam miktarmin arttig:
ve balgamm piiriilan hale geldigi alevlenmelerde tedaviye eklenmelidir. Ayaktan
takip edilen hastalarda bes giinliik antibiyotik tedavisi ¢ogu zaman yeterli olur.
Hangi antibiyotigin secilecegi, bolgesel direng paternleri, hastanin komorbiditeleri
ve Onceki tedavi 0ykiisii dikkate alinarak belirlenmelidir. En sik kullanilan ajanlar
arasinda amoksisilin-klavulanat, makrolidler ve tetrasiklinler yer alir (GOLD

2025).

Ek tedaviler, hastanin klinik durumunu stabilize etmeyi ve alevlenmeye
eslik eden sistemik yiikii azaltmayr amagclar. Sivi dengesi izlenmeli, komorbid
hastaliklar optimal diizeye getirilmeli, tromboemboli riski olan hastalarda uygun
profilaksi diigiiniilmelidir. Ayrica beslenme durumu degerlendirilerek malniitrisyon
veya sarkopeni riski azaltilmalidir. Tiitiin birakma destegi ise hem tekrar eden
alevlenmelerin dnlenmesinde hem de uzun donem prognozun iyilestirilmesinde

kritik rol oynar.

Oksijen tedavisi, alevlenme sirasinda hipoksemiyi diizeltmek i¢in uygulanir
ancak hedef oksijen satiirasyonu % 88 ile 92 arasinda tutulmalidir. Daha yiiksek
oksijen akimlar1 hiperkapniye neden olabilecegi i¢in titiz bir titrasyon gereklidir.
Bu amacla VVenturi maskesi gibi kontrolll oksijen sistemleri tercih edilebilir (Austin
et al 2010).

Yiiksek akimli nazal oksijen uygulamasi, hasta konforunu artiran ve

solunum is yiikiinii azaltan bir yontemdir. Baz1 olgularda gaz degisimini iyilestirse
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de, akut hiperkapnik solunum yetmezliginde noninvaziv ventilasyonun yerine
gegmez ve daha cok destekleyici bir segenek olarak degerlendirilir (Bruni and

Graofalo 2019).

Noninvaziv ventilasyon, KOAH alevlenmelerinde ilk tercih edilen solunum
destegidir. Solunum kaslarmin yiikiinii azaltir, gaz degisimini diizeltir ve bdylece
entiibasyon gereksinimi ile mortaliteyi azaltir. Uygun hastalarda hizli klinik yanit
elde edilir ve tedavi, genellikle birka¢ saatlik kesintisiz uygulamadan sonra

kademeli azaltma gerektirmeden sonlandirilabilir (Conti and Antonelli 2002).

Invaziv ventilasyon ise noninvaziv tedavinin yetersiz kaldig1 veya hastanin
klinik tablosunun hizla kétiilestigi durumlarda uygulanir. Ciddi hipoksemi, belirgin
solunumsal asidoz, bilin¢ degisikligi, ciddi aritmiler ya da sekresyonlarin yeterince
temizlenememesi entiibasyon i¢in temel endikasyonlardir. Hastanin ventilatuvar
yanit1 siirekli izlenir ve tedavi, alevlenmenin siddetine gore yeniden diizenlenir

(Conti and Antonelli 2002).

2.7.3. Cerrahi ve Girisimsel Tedaviler

Ileri evre KOAH’ta, uygun secilmis hastalarda cerrahi ve bronkoskopik
yontemler yasam kalitesini ve fonksiyonel kapasiteyi belirgin sekilde artirabilir. Bu
yaklasimlar 6zellikle medikal tedavilere ragmen agir hiperinflasyonun siirdiigii

hastalarda degerlendirilmelidir.

Biillektomi, akcigerde genis ve dev biillerin saglikli akciger dokusunu
sikistirdig1 durumlarda uygulanir. Bu bosluklarin ¢ikarilmasiyla akcigerin islevsel
bdlgeleri yeniden genisleyebilir, hava hapsi azalir ve solunum mekanigi anlamli
bi¢imde diizelir. Uygun hastalarda dispne azalmasi ve egzersiz kapasitesinde

belirgin artis rapor edilmistir (Kemp et al 2016).

Akciger hacim azaltic1 cerrahi, iist lob baskin amfizemin varliginda
diisiiniilen bir diger se¢enektir. Amfizemli alanlarin ¢ikarilmasi diyafram hareketini
kolaylastirir, solunum kaslarinin etkinligini artirir ve se¢ilmis hastalarda yasam

sliresinin uzayabildigi bildirilmistir (Cooper et al 1995).
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Cerrahiye alternatif olarak bronkoskopik yontemlerin kullanimi giderek
artmaktadir. Tek yonlii endobronsiyal valfler, coil implantasyonu veya buhar
ablasyonu gibi tekniklerle islevsel olmayan segmentlerin hacmi azaltilir ve daha
saglikli alanlara hava dagilimi iyilestirilir. Bu yontemler, cerrahi riski yuksek

hastalar i¢in 6nemli bir se¢enek olusturur (Criner et al 2011).

Hastaligin en ileri evrelerinde akciger transplantasyonu degerlendirilir. Diger
tedavilere ragmen agir solunum yetmezligi gelisen hastalarda transplantasyon, hem
sagkalimi hem de yasam kalitesini anlamli1 diizeyde artiran bir yaklagimdir (Christie

et al 2024).

2.8. KOAH Alevlenme

Giincel smiflamaya gore KOAH alevlenmeleri ii¢ diizeyde degerlendirilir.
Hafif diizey alevlenmeler, kisa etkili bronkodilatorlerin artirilmis dozlariyla
ayaktan yonetilebilen durumlar1 kapsar. Orta diizey alevlenmelerde kisa etkili
bronkodilatorlere ek olarak sistemik kortikosteroid ve gerekirse antibiyotik tedavisi
gerekir. Siddetli alevlenmeler ise hastaneye yatirilmay1 gerektirir ve ¢ogu zaman
akut hipoksemi veya hiperkapniye bagli solunum destegi ihtiyaciyla seyreder. Bu
diizeyde noninvaziv ventilasyon sik kullanilan bir miidahaledir ve uygun hastalarda

entiibasyon gereksinimini belirgin bigimde azaltir (GOLD 2025).

Alevlenmelerin  ciddiyetini  belirlemek vyalnizca klinik  yOnetimi
yonlendirmekle kalmaz, ayn1 zamanda prognoz hakkinda da énemli bilgiler sunar.
Siddetli alevlenme geciren hastalarda sonraki yil icinde yeniden alevlenme riski ve
mortalite anlamli bigimde artar. Bu nedenle alevlenme Oykiisi KOAH’mn
gelecekteki gidisatini belirleyen en giiclii klinik gostergelerden biri kabul edilir
(Beghé et al 2013, Spies et al 2023) (Sekil 2.3.).

Hafif alevlenmeler yalnizca kisa etkili bronkodilatorlerle kontrol altina
alinabilen durumlardir. Orta diizey alevlenmelerde bu tedaviye oral kortikosteroid
ve gerekirse antibiyotik eklenir. Siddetli alevlenmeler ise hastanin acil servise
basvurmasini veya hastaneye yatirilmasini gerektiren, kimi zaman akut solunum

yetmezligiyle seyreden tablolardir (Celli et al 2021).
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Birinci basamakta laboratuvar olanaklarinin smirli oldugu durumlarda
alevlenmenin siddeti dispnedeki artig solunum ve kalp hizi ile oksijen satiirasyonu
gibi kolay erisilebilir parametrelerle belirlenebilir. Laboratuvar incelemeleri
yapilabiliyorsa CRP diizeyi, alevlenmenin ciddiyetinin degerlendirilmesinde
yardimci bir belirtectir. Entiibasyon ya da noninvaziv ventilasyon gereksinimini
belirlemek i¢in arteriyel kan gazi analizi veya esdegeri 6l¢iimler zorunludur (Sheng

and Chen 2022).
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Sekil 2. 3. KOAH alevlenmesinin simiflamasi (Coskun 2024)

Alevlenmelerin en sik tetikleyicisi viral solunum yolu enfeksiyonlaridir.
Rinoviriis, influenza, parainfluenza ve metapnoémoviriis yaygin etkenlerdir. Bunun
yant sira bakteriyel enfeksiyonlar, hava kirliligi ve asir1 sicaklar alevlenmeyi
baslatabilir ya da mevcut alevlenmeyi agirlastirabilir. Viral nedenli alevlenmeler
genellikle daha siddetli seyreder ve daha uzun siirer (White 2003). Balgamin

piiriilan hale gelmesi cogu zaman bakteriyel enfeksiyonu diisiindiiriir (Papi 2006).
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Orta ve siddetli alevlenmelerde filament6z mantarlari, &zellikle
Aspergillus tiirlerinin rol oynayabildigi goriilmiistiir. invaziv pulmoner aspergilloz
nadir olsa da genis spektrumlu antibiyotikler ile parenteral kortikosteroid kullanimi

sonrasinda daha sik ortaya ¢ikar (Bafadhel et al 2013)

Alevlenmeler genellikle 7-10 giin siirer ancak agir olgularda ya da uygun
tedavi edilemeyen hastalarda bu siire 8 haftaya kadar uzayabilir (Seemungal and
Donaldson 2000). Bazi hastalarda eozinofil diizeylerindeki artig, 6zellikle viral
enfeksiyonlara yatkinlikla iliskilidir. Eozinofili, sistemik kortikosteroidlere daha

giiclii bir yanit alinabilecegini diisiindiiriir (Bafadhel et al 2012).

Alevlenme siklig1 her atagin ardindan artma egilimindedir. Bir hastanin
gelecekte kag alevlenme gecirecegini ongérmede en giiclii gosterge, 6nceki yil
icinde yasanan alevlenme sayisidir. Bunun disinda akciger arterinin aortaya oranla
genis olmasi, BT de yliksek amfizem orani, belirgin hava yolu duvar kalinlig1 veya
kronik bronsit fenotipi de alevlenme riskini artirr (Wells et al 2012). FEV: diizeyi
ile alevlenme siklig1 arasindaki giiclii iliski de literatiirde stirekli olarak

desteklenmektedir (Donaldson et al 2013).
2.5. Mortalite ve Morbidite

KOAH morbiditesinin  degerlendirilmesinde ¢ogunlukla poliklinik
basvurulari, acil servis miiracaatlar1 ve hastaneye yatig oranlar1 kullanilmaktadir.
Ancak bu gostergeler saglik sistemi kapasitesi, sevk zinciri, bagvuru aliskanliklari
ve yatak sayis1 gibi dig faktorlerden kolayca etkilendigi icin mortalite verilerine
kiyasla daha diisiik giivenilirlige sahiptir (Chapman et al 2006). DSO, hastalik
yiikiinii daha biitiinclil bi¢gimde degerlendirebilmek i¢in sakatlik nedeniyle
kaybedilen saglikli yasam yillar1 ile engellilikle ayarlanmis yasam yili lgiitlerini
kullanmaktadir. KOAH her iki 6lgiit acisindan da kiiresel 6l¢ekte 6nemli bir yiik
olusturmaktadir. Oniimiizdeki yillarda KOAH’a bagh saghikli yasam yili kaybmin
artacagi ve KOAH ile gecen yillarin daha da ¢ogalacagi ongérulmektedir (Chapman
et al 2006).
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KOAH uluslararast hastalik siniflandirmalarinda dogru sekilde yer almasima
ragmen uzun yillar boyunca farkli tanimlarla kullanilmasi nedeniyle tani oranlarimin
diistik kaldig1 ifade edilmektedir. Bir¢ok iilkede KOAH hala yeterince
taninmadigmdan 6liim sertifikalarinda ya yalnizca ek neden olarak belirtilmekte ya
da hi¢ kaydedilmemektedir (Kocabas et al 2010). Ornegin ingiltere’de KOAH tanis1
olan hastalarin yalnizca % 57’sinin 6lim kayitlarinda KOAH’ 1 birincil ya da

katkida bulunan neden olarak yer aldig1 bildirilmistir (Hansell et al 2003).

Tiim bu eksikliklere ragmen KOAH giiniimiizde diinya genelinde giderek
daha 6nemli bir &liim nedeni haline gelmistir. DSO verilerine gore 2021 yilinda
diinya genelinde gerceklesen 68 milyon Oliimiin yaklasik % 57°si ilk on 6lim
nedenine bagl olarak meydana gelmis ve bu nedenler toplamda yaklasik 39 milyon

Oliime karsilik gelmistir (Al Wachami et al 2024).

Son 30 ila 40 yil i¢inde mortalite egilimleri belirgin sekilde degismistir.
ABD’de 1965-1998 yillar1 arasinda kardiyovaskiiler mortalite anlamli bigimde
azalirken ayn1 donemde KOAH’a bagli 6liim oranlarinda % 163 artig gézlenmistir
(Health 2001). Kanada’da benzer bir egilim siirmiis, baz1 Avrupa iilkelerinde ise
son yillarda diisiis bildirilmistir. Kiiresel Olcekte mortalite artisinda ozellikle
gelismekte olan tilkelerde sigara kullaniminin yaygmligi ve diinya niifusunun hizla
yaslanmas belirleyici rol oynamaktadir. Nitekim 60 yas tizeri niifus 2002°de % 10
iken 2020’de % 20’ye ulagsmistir (WHO 2024).
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3. MATERYAL VE METOT

3.1. Calisma Tiirii

Bu arastirma, 21.12.2022-21.03.2025 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Meram T1p Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’na KOAH alevlenmesi
nedeniyle basvuran 18 yas ve tlizeri hastalarin verilerinin retrospektif olarak
incelenmesiyle gerceklestirilmistir. Calisma, Necmettin Erbakan Universitesi

Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu onay1 sonrasinda yiirtitiilmiistiir.

3.2. Yontem

Acil servise daha 6nce KOAH tanisi olup tarafimiza nefes darligi, okstirtik
ve balgam ile basvuran , klinik, fizik muayene, laboratuvar testleri ve goriintiileme
ve nihayetinde Go6giis Hastaliklar1 konsiiltasyonu neticesinde KOAH alevlenmesi
tanis1 alan hastalar, hastane bilgi yonetim sistemi (HBYS) tizerinden geriye doniik
olarak taranmistir. Dahil edilen hastalarin demografik verileri (yas, cinsiyet),
basvuru sikayetleri (ates, kirginlik, 6ksiiriik, balgam, dispne, oral alim bozuklugu),
vital bulgular1 (sistolik ve diyastolik kan basinci, nabiz, oksijen satiirasyonu) ve
komorbiditeleri [DM, HT, KOAH, USOT kullanimi, KAH, kronik bdbrek
yetmezligi (KBY)] kayit altina alinmastir.

Laboratuvar parametreleri kapsaminda biyokimya verileri (glukoz, iire,
kreatinin, alblimin, CRP), hemogram degerleri (16kosit, notrofil, lenfosit, monosit,
eozinofil, hemoglobin) ve kan gazi sonuglar1 (pH, pCO2, pO., HCOs, laktat)
degerlendirilmistir. Bu veriler kullanilarak PAR ve CAR hesaplanmistir. Ayrica her
hastanin bagvuru anindaki anamnez,fizik muayene ve laboratuvar testleri ile

DECAF skoru belirlenmistir.

Klinik sonlanimlar acil servis diizeyinde taburculuk, servis yatisi, yogun
bakim yatis1, eksitus, kendi istegi ile taburcu (KIT) ve sevk olarak; hastane
sonlanmmlari ise taburculuk, eksitus, KIT ve sevk seklinde kaydedilmistir. Ek olarak

hastalarmn hastane yatis siireleri ve yogun bakimda kalis siireleri incelenmistir.
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Hastalar; acil servis ve hastane sonlanimlari, DECAF skoru, PAR ve CAR

diizeyleri temel alinarak alt gruplar halinde karsilastirilmistir.
Dahil Edilmeme Kiriterleri
Asagidaki 6zelliklere sahip hastalar calisma dig1 birakilmustir:

Calismaya 18 yasin altindaki hastalar, dis merkezde tedavi goriip sevkle
getirilenler, eksik verisi bulunanlar, son bir ay i¢inde intravendz albtiimin tedavisi
alanlar, akciger veya hematolojik malignitesi olanlar, aktif kemoterapi alanlar ve
gebeler dahil edilmedi. Ayrica, klinik sonlanimlar1 net olmadigi i¢in dis merkeze
sevk edilenler ile kendi istegiyle ya da izinsiz olarak hastaneden ayrilan hastalar da

calisma dis1 brrakilmistir.

3.3. Istatiksel yontem

Istatistiksel analizler ¢alismanim kapsamima uygun bicimde planlandi ve tiim
veriler SPSS (Versiyon 22) yazilimi kullanilarak degerlendirildi. Siirekli
degiskenlerin dagilim 6zellikleri Kolmogorov—Smirnov testi ile incelendi; normal
dagilim gosteren degiskenler standart sapma (SS) ile, normal dagilmayan
degiskenler ise ¢eyrekler arasi aralik (IQR) ile 6zetlendi. Acil servis ve hastane
sonlanimlarmin karsilastirilmasinda normal dagilim gosteren parametreler icin
bagimsiz gruplarda t-testi ve tek yonliit ANOVA kullanildi; ANOVA sonrasinda
anlaml farklilik saptanan degiskenlerde alt grup karsilastirmalar1 Tukey testi ile
yapildi. Normal dagilim gostermeyen verilerde Mann—Whitney U ve Kruskal-
Wallis testleri uygulandi; Kruskal-Wallis analizinde anlamli bulunan degiskenler
icin alt grup karsilastirmalar1t Mann—Whitney U testi ile gerceklestirildi ve ¢oklu
karsilagtirmalarda Bonferroni diizeltmesi uygulandi. Kategorik degiskenler ki-kare
testi veya uygun oldugunda Fisher’s exact testi ile degerlendirildi. Klinik skorlarin
(DECAF, PAR, CAR) yatis gereksinimi ve mortaliteyi ongérme performanst ROC
egrisi analizi ile incelendi; egri altindaki alan, cut-off degerleri ile duyarlilik ve
ozgiillik oranlar1 hesaplandi. Hastanede ve yogun bakimda kalis siireleri ile skorlar
arasindaki iliskiler Spearman korelasyon analizi ile degerlendirildi. Tiim testlerde

p<0,05 istatistiksel anlamlilik smir1 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR
4.1. Demografik Veriler

Hastane otomasyon sistemi izerinden dispne sebebiyle acil servise bagvuran
toplam 4486 hasta tarandi. Bu hastalarin 682’sinde KOAH tanis1 bulundugu
belirlendi. 48 hasta malignite ve 31 hasta eksik veri sebebiyle ¢aligma dis1 birakildi.
Kalan hastalarin 83’iiniin dis merkeze sevk, 62’sinin KIiT olmasi sebebiyle
sonlanimlar1  bilinmediginden ¢aligma dis1 birakildi. Diglama  kriterleri

uygulandiktan sonra, ¢aligmaya 458 hasta dahil edildi.

Calismamizda hastalarimizin yas ortalamasi 69,96 + 8,36 yil olarak

saptandi. En geng hasta 41 yasinda, en yasli hasta ise 91 yasindaydi (Sekil 4.1).

Mean = 59 95
Std. Dev. = 8,358
N =458

Frequency

YAS
Sekil 4. 1. Hastalarin yas dagilimlari
Calismamizda hastalarin 384’1 (%83,8) erkek, 74’1 (%16,2) kadin oldugu
saptandi (Sekil 4.2).

Cinsiyet

H Erkek

m Kadin

Sekil 4. 2. Hastalarin cinsiyet dagilimlari
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Komorbidite agisindan bakildiginda hastalarin  138’inde (%30,1) DM,
164’tinde (%35,8) HT, 330’unda (%72,1) USOT kullanimi, 199’unda (%43.,4)
KAH ve 20’sinde (%4,4) KBY tespit edildi (Tablo 4.1).

Tablo 4. 1. Hastalarin komorbidite durumlari

Toplam (n=458)
n(%o)
DM 138 (%30,1)
HT 164 (%35,8)
usoT 330 (%72,1)
KAH 199 (%43,4)
KBY 20 (%4,4)

Hastalarmm 61’inde (%]13,3) ates sikayeti, 78’inde (%17,0) kirgmlik,
441’inde (%96,3) oksiiriik, 434’iinde (%94,8) balgam ve 10’unda (%2,2) OAB
sikayeti saptandi (Tablo 4.2).

Tablo 4. 2.Hastalarin semptomlari

Toplam (n=458)
n(%)
Ates sikayeti 61 (%13,3)
Kirginhk 78 (%17,0)
Oksuiruk 441 (%96,3)
Balgam 434 (%94,8)
OAB 10 (%2,2)

Vital bulgular agisindan degerlendirildiginde tiim hasta grubunun ortalama
sistolik kan basinc1 134,70 + 20,87 mmHg, diyastolik kan basinc1 ise 77,25 + 12,29
mmHg olarak bulundu. Nabiz ortalamas1 97,07 + 17,38 atim/dk, oksijen
satlirasyonu 90,83 * 6,18 olarak hesaplandi. Hastalarin ortalama viicut 1sis1 ise
36,49 £ 0,27 °C idi (Tablo 4.3).

40



Tablo 4. 3. Hastalarin bagvuru vital bulgular1

Total (n=458) Min-Maks
Ortalama = SS/Ortanca (IQR)
Sistolik KB 135 (19) 73-244
Diyastolik KB 78 (15) 41-140
Nabiz (NBZ) 97,07 +17,38 47-141
SpO: 92 (7) 56-100
Ates 36,5 (0,2) 35,5-39,0

Hastalarin ilk alman temel biyokimyasal laboratuvar degerleri ele

alindiginda medyan degerleri; glukoz diizeyi i¢in 125 mg/dL (IQR: 61), {ire i¢in 40
mg/dL (IQR: 26), kreatinin dlzeyi i¢in 0,89 mg/dL (IQR: 0,37), albimin duzeyi
icin 38 g/L (IQR: 5), CRP degerleri i¢in 41 mg/L (IQR: 92) ve PCT degerleri i¢in
0,09 ng/ml (IQR:0,15) olarak saptandi (Tablo 4.4).

Tablo 4. 4. Hastalarin biyokimya sonuglari

Median (IQR) Min-Maks
Glukoz (mg/dL) 125 (61) 52-537
Ure (mg/dL) 40 (26) 10-224
Kreatinin (mg/dL) 0,89 (0,37) 0,31-7,7
Albumin (g/L) 38 (5) 16,7-46,0
CRP (mg/L) 41 (92) 0,30-531,0
PCT (ng/ml) 0,09 (0,15) 0,01-46

Hastalarin tam kan parametrelerinin medyan degerleri; WBC i¢in 11,75
x103/uL (IQR: 7,07), nétrofil icin 8,9 x103/uL (IQR: 6,43), lenfosit duzeyleri igin
1,20 x10%/uL (IQR: 1,08), monosit icin 0,87 x103uL (IQR: 0,57) ve eozinofil
diizeyleri i¢in 0,05 x10%uL (IQR: 0,13) olarak saptandi. Hemoglobin dlizeyinde ise
medyan deger 13,20 g/dL (IQR: 3,30) idi (Tablo 4.5).
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Tablo 4. 5. Hastalarin tam kan sayim sonuglar1

Median (IQR) Min-Maks
WBC (x103/uL) 11,75 (7,07) 3,21-34,00
Notrofil (x103/uL) 8,90 (6,43) 2,25-32,00
Lenfosit (x103/pL) 1,20 (1,08) 0,11-20,00
Monosit (x10%/uL) 0,87 (0,57) 0,04-12,20
Eozinofil (x103/uL) 0,05 (0,13) 0,00-8,89
Hemoglobin (g/dL) 13,20 (3,30) 7,5-19,1

Calismamizda hastalarin pH degerlerinin medyam 7,40 (IQR: 0,08), PCO:
icin medyan 42,0 mmHg (IQR: 15,3), PO- dlzeylerinde medyan 59,0 mmHg (IQR:
26,0), HCO:s i¢in medyan 25,0 mmol/L (IQR: 5,0) ve laktat diizeylerinde medyan
1,40 mmol/L (IQR: 1,20) olarak saptandi (Tablo 4.6).

Tablo 4. 6. Hastalarin kan gazi sonuglari

Median (IQR) Min-Maks
pH 7,40 (0,08) 7,10-7,57
PCO: (mmHg) 42,0 (15,3) 19,0-138,0
PO. (mmHg) 59,0 (26,0) 17,0-317,0
HCOs (mmol/L) 25,0 (5,0) 9,4-75,0
Laktat (mmol/L) 1,40 (1,20) 0,0-9,7

Calismamizda PAR degerlerinin medyan1 0,00231 (IQR: 0,004), CAR i¢in
medyan 1,098 (IQR: 2,486) ve DECAF skorunun medyani 2 (IQR: 0) olarak
saptandi (Tablo 4.7).

Tablo 4. 7. Hastalarmm PAR, CAR ve DECAF sonuglari

Median (IQR) Min-Maks
PAR 0,00231 (0,004) 0,000-5,105
CAR 1,098 (2,486) 0,008-12,643
DECAF skoru 2 (0) 0-5

Acil servis basvurularmin sonlanim dagilimi incelendiginde, hastalarin
315’inin (%68,8) servise yatirildigi, 81’inin (%17,7) yogun bakima alindigi ve
%13,5’inin (n=62) taburcu edildigi goriildi (Sekil 4.3).
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Acil servis sonlanim

H Taburcu
M Servis

M Yogun bakim

Sekil 4. 3. Hastalarin acil servis sonlanimlar1

Hastalarm servis yatis siiresi ortancasi 8 giin (IQR: 7), yogun bakim yatis

siiresi ortancasi ise 8 giin (IQR: 8) olarak saptandi (Tablo 4.8).

Tablo 4. 8. Hastalarn servis ve yogun bakimda yatis siireleri

Median (IQR) Min—Maks
Servis (gn) 8 (7) 1-63
Yogun bakim (giin) 8 (8) 1-46

Hastalari 435°1 (%95) hastaneden taburcu edilirken, 23’1 (%5) hastanede
eksitus olarak kaydedildi (Sekil 4.4).

Hastane Sonlanim
Eksi

H Taburcu

= Eksitus

Sekil 4. 4. Hastalarin hastane sonlanimlari

4.2. Acil Servis Sonlanimi

Gruplar arasinda yas dagilimi benzer olup istatistiksel olarak anlamli bir

fark saptanmad1 (p=0,951) (Tablo 4.9).

43



Tablo 4. 9. Acil servis sonlanimlari ve yas arasindaki iligki

Taburcu (n=62) Servis (n=315) Yogun Bakim (n=81)

Ortalama + SS Ortalama = SS Ortalama = SS P
Yas (yil) 70,2 +8,0 69,9 +8,5 70,1+8,1 0,951
Anova testi

Erkek hastalarin servis yatisi, kadinlara kiyasla istatistiksel olarak anlamli

diizeyde daha yiiksek saptandi (p=0,045) (Tablo 4.10).

Tablo 4. 10. Acil servis sonlanimlari ve cinsiyet arasindaki iligki

Taburcu (n=62) Servis (n=315) | Yogun Bakim (n=81)
n(%) n(%) n(%) P
Erkek 47 (%75,8) 273 (%86,7) 64 (%79,0) 0.045
Kadin 15 (%24,2) 42 (%13,3) 17 (%21,0) ’
Ki-kare testi

USOT agisindan gruplar arasinda belirgin bir farklilik vardi; oran yogun
bakim grubunda en yiiksekti (%85,2). HT, KAH1 ve KBY ise gruplar arasinda
anlaml farklilik géstermedi (p>0,05) (Tablo 4.11).

Tablo 4. 11. Acil servis sonlanimlar1 ve komorbidite arasindaki iliski

Taburcu (n=62) Servis (n=315) Yogun Bakim (n=81)
n(%) n(%) n(%) b
HT 27 (%43,5) 106 (%33,7) 31 (%38,3) 0,291
UsoT 49 (%79,0) 212 (%67,3) 69 (%85,2) 0,003
KAH 33 (%53,2) 125 (%39,7) 41 (%50,6) 0,052
KBY 3 (%4,8) 13 (%4,1) 4 (%4,9) 0,932
Ki-Kkare testi

Calismamizda semptomlarin dagilimi1 degerlendirildiginde, ates sikayeti,

kirgmlik ve balgam varligi gruplar arasinda anlamli sekilde farkliydi. Ates sikayeti
servis grubunda (%15,9), kirginlik yine servis grubunda (%19,4) ve balgam sikayeti
de servis grubunda (%96,5) en yliksek diizeydeydi (sirastyla p=0,031; p=0,038;
p=0,040). Buna karsilik oksiiriikk ve OAB oranlar1 gruplar arasinda anlamli farklilik
gostermedi (p>0,05) (Tablo 4.12).
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Tablo 4. 12. Acil servis sonlanimlar1 ve semptomlar arasmdaki iliski

Taburcu (n=62) | Servis (n=315) | Yogun Bakim (n=81)
n(%) n(%) n(%) P
Ates sikéyeti 7 (%11,3) 50 (%15,9) 4 (%4,9) 0,031
Kirgimlik 11 (%17,7) 61 (%19,4) 6 (%7,4) 0,038
Oksiirik 59 (%95,2) 306 (%97,1) 76 (%93,8) 0,327
Balgam 57 (%91,9) 304 (%96,5) 73 (%90,1) 0,040
OAB 3 (%4,8) 5 (%1,6) 2 (%2,5) 0,272

Ki-kare testi

Calismamizda sistolik kan basincinin servis grubunda daha yiiksek oldugu
ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundugu saptandi
(p=0,026). Diyastolik kan basinci dagilimi ise benzer olup anlamh fark izlenmedi
(p=0,096). Nabiz degerleri yogun bakim grubunda daha yiiksek bulunarak gruplar
arasinda anlamh farklilik gosterdi (p=0,014). SpO: diizeyi servis grubunda daha
diisiik olup bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,003). Ates dagilimi ise
gruplar arasinda benzerdi ve anlamli fark saptanmadi (p=0,342) (Tablo 4.13).

Tablo 4. 13. Acil servis sonlanimlar1 ve vital bulgular arasindaki iliski

Taburcu (n=62) | Servis (n=315) |YogunBakim(n=81)
Ortalama =SS |Ortalama+SS| Ortalamaz*SS p
/Ortanca (IQR) |/Ortanca (IQR)| /Ortanca (IQR)
Sistolik (mmHg) 130 (17) 136 (17) 132 (21) 0,026
Diyastolik (mmHg) 78 (15) 78 (15) 73 (19) 0,096*
Nabiz (dk™) 925+184 97,1+17.2 100,7 £ 16,6 0,014°
SpO: (%) 93 (5) 91 (8) 93 (6) 0,003
Ates (°C) 36,5 (0,3) 36,5 (0,2) 36,5 (0,1) 0,342°

* Kruskal Wallis testi (Grup alt karsilastirmalar1 Mann whitney u testi ile yapilmustir), *
Anova testi (Grup alt karsilsatirmalar1 Tukey’s testi ile yapilmuistir)

Calismamizda glukoz, kreatinin ve albiimin diizeyleri acisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir fark saptanmadi (p>0,05). Ure diizeyi yogun
bakim grubunda daha yiiksek olup gruplar arasinda anlamli farklilik gosterdi
(p=0,036). CRP diizeyi ise servis grubunda daha yiiksek bulunmus ve bu fark
istatistiksel olarak anlamliydr (p=0,035). Yogun bakim ve servise yatirilan

hastalarm PCT degerleri taburcu olanlardan ve yogunbakima yatan hastalarin PCT
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degerleri servise yatanlardan anlamli olarak yiiksek saptandi (p=0,002) (Tablo
4.14).

Tablo 4. 14. Acil servis sonlanimlari ve biyokimya sonuglari arasindaki iligki

Taburcu (n=62)| Servis (n=315) |Yogun Bakim (n=81)

Ortanca (IQR) |Ortanca (IQR)| Ortanca (IQR) P
Glukoz (mg/dL) 112,5 (65) 126 (60) 131 (69) 0,239
Ure (mg/dL) 39,5 (24,8) 39 (23) 43 (35,5) 0,036
Kreatinin (mg/dL) | 0,91 (0,36) 0,88 (0,35) 0,82 (0,51) 0,376
Albimin (g/L) 39 (5) 37 (4) 37,8 (5,5) 0,309
CRP (mg/L) 28,5 (55) 49 (98) 36 (66) 0,035
PCT (ng/ml) 0,07 (0,04) 0,09 (0,14) 0,10 (0,23) 0,002

Kruskal Wallis testi (Grup alt karsilagtirmalar1 Mann whitney u testi ile yapilmistir)

Calismamizda WBC, monosit ve eozinofil diizeyleri gruplar arasinda benzer
olup istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05). Notrofil diizeyi yogun
bakim grubunda daha yiiksek bulunarak gruplar arasinda anlamli farklilik gosterdi
(p=0,046). Lenfosit diizeyi yogun bakim grubunda daha diisik olup bu fark
istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,033). Hemoglobin degeri yogun bakim
grubunda daha diisiik bulunmus ve gruplar arasinda anlamh fark saptanmistir

(p=0,011) (Tablo 4.15).

Tablo 4. 15. Acil servis sonlanimlar1 ve tam kan sayimi sonuglari arasindaki iliski

Taburcu (n=62) | Servis (n=315) | Yogun Bakim (n=81)

Ortanca (IQR) |Ortanca (IQR)| Ortanca (IQR) b
WBC (103/pL) 10,53 (6,60) 11,79 (6,80) 12,87 (7,30) 0,137
Notrofil (103/uL) 7,05 (5,06) 9,00 (6,41) 9,30 (7,69) 0,046
Lenfosit (103/uL) 1,51 (1,29) 1,20 (1,08) 1,12 (0,94) 0,033
Monosit (103/uL) 0,855 (0,52) 0,87 (0,57) 0,84 (0,66) 0,932
Eozinofil (103/uL) 0,085 (0,18) 0,05 (0,12) 0,04 (0,11) 0,130
Hemoglobin (g/dL) 13,2 (2,8) 13,4 (3,5) 12,4 (3,2) 0,011

Kruskal Wallis testi (Grup alt karsilagtirmalart Mann whitney u testi ile yapilmustir)

Calismamizda pH, ve pO2 yogun bakima alinan hastalarda anlamli olarak
yiiksek, PCO: ve HCO:; degerleri ise yogun bakim grubunda anlamli olarak yiiksek
saptand1 (p<0,001; p<0,001; p=0,001; p<0,001). Laktat diizeyleri ise gruplar
arasinda benzerdi ve istatistiksel olarak anlamli bir fark izlenmedi (p=0,463) (Tablo
4.16).
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Tablo 4. 16. Acil servis sonlanimlar1 ve kan gazi sonuglar1 arasindaki iligki

Taburcu (n=62) | Servis (n=315) | Yogun Bakim (n=81) p
Ortanca (IQR) |Ortanca (IQR)| Ortanca (IQR)
pH 7,42 (0,08) 7,41 (0,07) 7,32 (0,11) <0,001
PCO: (mmHg) 39,5 (9) 39 (13,1) 63 (23,5) <0,001
PO: (mmHg) 60 (20,5) 57 (23) 49 (37) 0,001
HCOs (mmol/L) 25 (4) 25 (4) 28 (8) <0,001
Laktat (mmol/L) 1,30 (1,4) 1,40 (1,1) 1,30 (1,1) 0,463

Kruskal Wallis testi (Grup alt karsilagtirmalar1 Mann whitney u testi ile yapilmistir)

Calismamizda PAR diizeyi yogun bakim grubunda daha yiiksek olup
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001). CAR degeri
ise servis grubunda daha yiiksek bulunmus ve bu fark istatistiksel olarak anlamliyd1
(p=0,035). DECAF skoru yogun bakim grubunda daha yiiksek saptandi (p<0,01)
(Tablo 17).

Tablo 4. 17. Acil servis sonlanimlar1 ve skorlar arasindaki iliski

Taburcu (n=62) | Servis (n=315) | Yogun Bakim (n=81)

Ortanca (IQR) | Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) P
PAR 0,00176 (0,001) | 0,00231 (0,004) 0,00294 (0,007) <0,001
CAR 0,739 (1,489) 1,294 (2,643) 0,971 (1,803) 0,035
DECAF skoru 1(0) 2 (0) 3(0) <0,001

Kruskal Wallis testi (Grup alt karsilastirmalar1 Mann whitney u testi ile yapilmistir)

Hastalarin hastaneye yatis gereksinimi agisindan ¢alismamizda DECAF
skoru i¢in egri altindaki alan 0,886 olup istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,001). Belirlenen 2 cut-off degeri i¢in duyarlilik %21, 6zgillik %79 olarak
saptandi. PAR i¢in EAA degeri 0,636 olup anlamliydi (p=0,001). 0,001 cut-off
degeri secildiginde duyarlilik %81, 6zgiillik %21 diizeyindeydi. CAR i¢in EAA
degeri 0,594 olup istatistiksel olarak anlaml fark gosterdi (p=0,017). 0,15 cut-off
degeri i¢in duyarlilik %89, 6zgullik ise %19 olarak belirlendi (Sekil 4.5; Tablo
4.18).
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Sekil 4. 5. Yatis gereksiniminin ROC analizi ile degerlendirilmesi

Tablo 4. 18. DECAF, PAR ve CAR skorlarinin yatig gereksinimini belirlemedeki giicii

AUC p Cut-off Duyarhhk Ozgulluk
DECAF skoru 0,886 | <0,001 2 %21 %79
PAR 0,636 | 0,001 0,001 %81 %21
CAR 0,594 | 0,017 0,15 %389 %19

Calismamizda DECAF skoru i¢in egri altindaki alan 0,837 olup istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0,001). Belirlenen 3 cut-off degeri i¢in duyarhilik %65,1,
ozgiilliik ise %96,9 olarak saptandi. PAR icin EAA degeri 0,600 olup anlamliyd1
(p=0,002). 0,003 cut-off degeri segildiginde duyarlilik %50, 6zgiillik %68,2 olarak
bulundu. CAR i¢in YBU degerlendirmesinde smiflandirici olmadigi goriilmiistiir

(Sekil 4.6; Tablo 4.19).
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Sekil 4. 6. Yogun bakim gereksiniminin ROC analizi ile degerlendirilmesi

48



Tablo 4. 19. DECAF, PAR ve CAR skorlarinin yogun bakim gereksinimini belirlemedeki
gucl

AUC p Cut-off Duyarhhk Ozgulluk
DECAF skoru 0,837 | <0,001 3 %65,1 %96,9
PAR 0,600 | 0,002 0,003 %50 %68,2
CAR 0,470 | 0,341 0,83

4.3. Hastane Sonlanimi

Calismamizda gruplar arasinda yas agisindan anlamli bir farklilik

saptanmadi (p=0,65) (Tablo 4.20).

Tablo 4. 20. Hastane sonlanimlar1 ve yas arasindaki iligki

Taburcu (n=436) Eksitus (n=22)
Ortalama * SS Ortalama * SS P
Yas (yil) 70+£8,4 69,2 £6,9 0,654

Mann Whitney U testi

Calismamizda cinsiyete gore hastane sonlanimi arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark saptanmadi (p=0,391) (Tablo 4.21).

Tablo 4. 21. Hastane sonlanimlar ve cinsiyet arasindaki iliski

Taburcu (n=436) Eksitus (n=22)
n(%) n(%) b
Erkek 367 (%84,2) 17 (%77,3) 0.391
Kadin 69 (%15,8) 5 (%22,7) ’

Ki-kare testi

Calismamizda  komorbiditelerin ~ hastane sonlanimiyla iligkisi
incelendiginde; DM, HT, USOT, KAH ve KBY varlig1 acisindan taburcu olanlar
ile eksitus gelisen hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi

(p>0,05) (Tablo 4.22).
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Tablo 4. 22. Hastane sonlanimlar1 ve komorbidite arasindaki iligki

Taburcu (n=436) Eksitus (n=22)

n(%) n(%0) P
DM 130 (%29,8) 8 (%36,4) 0,514
HT 157 (%36,0) 7 (%31,8) 0,689
UsoT 314 (%72,0) 16 (%72,7) 0,942
KAH 187 (%42,9) 12 (%54,5) 0,282
KBY 19 (%4,4) 1 (%4,5) 0,966
Ki-Kkare testi

Calismamizda semptomlarm dagilimi incelendiginde, oksiirik ve OAB

varligmmn gruplar arasinda belirgin bigimde farklilik gosterdigi goriildii. Oksiiriik

sikayeti taburcu grubunda oldukca yiiksek orandaydi (p=0,012). Benzer sekilde,

OAB sikayeti eksitus grubunda, taburcu grubuna kiyasla anlamli olarak daha

yiiksek bulundu (p=0,023). Ates sikayeti ve kirginlik oranlar1 eksitus grubunda

daha yiiksek goriinmekle birlikte, bu fark istatistiksel anlamlilia ulagmadi

(p>0,05). Balgam sikayeti ise her iki grupta da yiiksek olup gruplar arasinda anlamli

bir fark izlenmedi (p=0,070). Tlm olgularda dispne mevcuttu (Tablo 4.23).

Tablo 4. 23. Hastane sonlanimlar1 ve semptomlar arasindaki iliski

Taburcu (n=436) Eksitus (n=22)

n(%) n(%) P
Ates sikayeti 56 (%12,8) 5 (%22,7) 0,183
Kirginhk 73 (%16,7) 5 (%22,7) 0,466
Oksurik 422 (%96,8) 19 (%86,4) 0,012
Balgam 415 (%95,2) 19 (%86,4) 0,070
OAB 8 (%1,8) 2 (%9,1) 0,023
Ki-Kkare testi

Calismamizda sistolik ve diyastolik kan basinci, SpO: ve ates degerleri
gruplar arasinda benzer olup istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
(p>0,05). Nabiz degeri ise eksitus grubunda daha yiiksek bulunarak gruplar
arasinda anlaml farklilik gosterdi (p=0,019) (Tablo 4.24).

50




Tablo 4. 24. Hastane sonlanimlar ve vital bulgular arasindaki iliski

Taburcu (n=436)

Eksitus (n=22)

Ortalama £ SS/ Ortalama * SS/ p
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR)
Sistolik (mmHg) 135 (19) 129,5 (20) 0,790
Diyastolik (mmHg) 78 (15) 78,5 (16) 0,978*
Nabiz (dk™) 96,7 +£17,1 104,7 £ 20,8 0,019°
SpO: (%) 92 (7) 92 (5) 0,455
Ates (°C) 36,5 (0,2) 36,5 (0,1) 0,953¢

* Mann Whitney U testi ": Student T test

Calismamizda glukoz ve iire diizeyleri eksitus grubunda daha yiksek olup

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,036 ve p=0,037).

Kreatinin, CRP ve PCT dagilimi agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik

saptanmadi (sirastyla p=0,060; p=0,145; p=0,135). Albumin dizeyi ise eksitus

grubunda daha diisiik bulunarak gruplar arasinda anlamli fark gosterdi (p=0,003).

PCT (Tablo 4.25).

Tablo 4. 25. Hastane sonlanimlar1 ve biyokimya sonuglar1 arasindaki iliski

Taburcu (n=436)

Eksitus (n=22)

Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) P
Glukoz (mg/dL) 123,5 (59) 158,5 (113) 0,036
Ure (mg/dL) 39,3 (24,8) 46,5 (39,8) 0,037
Kreatinin (mg/dL) 0,89 (0,36) 0,98 (0,73) 0,060
Albumin (g/L) 38 (5,0) 35 (6,8) 0,003
CRP (mg/L) 41 (84,75) 83,5 (136,75) 0,145
PCT (ng/ml) 0,09 (0,14) 0,24 (0,36) 0,135

Mann Whitney U testi

WBC, lenfosit, monosit ve hemoglobin diizeyleri gruplar arasinda benzer

olup istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05). Noétrofil diizeyi

eksitus grubunda anlamli olarak yiiksek saptandi (p=0,037). Eozinofil diizeyi ise
eksitus grubunda anlamli olarak daha diisiik saptandi (p=0,044) (Tablo 4.26).
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Tablo 4. 26. Hastane sonlanimlar1 ve tam kan sayimi sonuglari arasindaki iligki

Taburcu (n=436) Eksitus (n=22)
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) P
WBC (103/uL) 11,485 (6,94) 13,885 (6,19) 0,060
Notrofil (103/uL) 8,88 (6,49) 12,22 (8,06) 0,037
Lenfosit (103/uL) 1,21 (1,08) 0,74 (1,38) 0,072
Monosit (103/uL) 0,87 (0,55) 0,86 (0,78) 0,909
Eozinofil (103/pL) 0,05 (0,13) 0,025 (0,06) 0,044
Hemoglobin (g/dL) 13,2 (3,4) 12,95 (3,0) 0,450

Mann Whitney U testi

Eksitus gelisen hastalarin pH degerleri daha asidotik olmakla birlikte, bu

fark istatistiksel agidan anlamli degildi (p=0,055). Taburcu olan ve 6liim gelisen
hastalarm pCO2, pO2 ve HCO3 degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir

fark bulunmamistir (p>0,05). Ancak, 6lim gelisen hastalarin laktat diizeyleri

anlaml sekilde daha yiiksek bulunmustur (p=0,024). (Tablo 4.27).

Tablo 4. 27. Hastane sonlanimlar1 ve kan gaz1 sonuglar1 arasindaki iligki

Taburcu (n=436) Eksitus (n=22)

Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) P
pH 7,40 (0,08) 7,375 (0,125) 0,055
PCO: (mmHg) 41 (16) 43 (27,3) 0,129
PO. (mmHg) 59 (26) 59,5 (38) 0,687
HCOs (mmol/L) 25 (5) 25 (4,6) 0,915
Laktat (mmol/L) 1,4 (1,2) 2,0 (2,1) 0,024
Mann Whitney U testi

Calismamizda PAR diizeyi eksitus grubunda daha yiiksek olup gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001). CAR degerleri ise
benzer dagilim gosterdi ve anlamli farklilik izlenmedi (p=0,110). DECAF skoru ise
eksitus grubunda daha yuksek bulunarak gruplar arasinda anlamli fark gosterdi
(p<0,001) (Tablo 4.28).

Tablo 4. 28. Hastane sonlanimlar1 ve skorlar arasindaki iligki

Taburcu (n=436) Eksitus (n=22)
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) P
PAR 0,00231 (0,004) 0,00770 (0,011) <0,001
CAR 1,079 (2,423) 2,315 (3,526) 0,110
DECAF skoru 2 (0) 3(1) <0,001
Mann Whitney U testi
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Calismamizda servis yatis siiresi eksitus grubunda daha uzun olup gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,037). Yogun bakim yatis
siiresi ise eksitus grubunda daha yiiksek gériinmesine ragmen bu fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (p=0,067) (Tablo 4.29).

Tablo 4. 29. Hastane sonlanimlar1 ve yatis siireleri arasindaki iligki

Taburcu (n=436) | Eksitus (n=22)
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) P

Servis yatis siiresi (giin) 8 (7) 15,5 (18) 0,037
Yogun bakim yatis siiresi (giin) 8 (7) 14 (16) 0,067
Mann Whitney U testi

Calismamizda DECAF skoru ile hastanede kalis siiresi ve yogun bakim kalis
stiresi arasindaki korelasyonlar istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). PAR
ile hastanede kalis stiresi ve yogun bakim kalis siiresi arasindaki iligkiler de anlaml
diizeye ulagsmadi (p>0,05). CAR ile hastanede kalig siiresi arasinda pozitif ve
istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptandi (r=0,110; p=0,030). CAR ile
yogun bakim kalig siiresi arasindaki iliski de pozitif olup istatistiksel olarak anlamli
bulundu (r=0,192; p=0,049) (Tablo 4.30).

Tablo 4. 30. Skorlar ve hastane kalis siireleri arasindaki iligki

Hastanede kalis siiresi| Yogun Bakim kalis siiresi
r p r p
DECAF skoru 0,066 0,193 0,020 0,838
PAR 0,093 0,064 0,072 0,465
CAR 0,110* 0,030 0,192* 0,049

Spearman's rho

Mortalite agisindan degerlendirdigimizde ¢calismamizda DECAF skoru i¢in
egri altindaki alan 0,700 olup istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,001).
Belirlenen 3 cut-off degeri i¢in duyarlilik %52, 6zgiilliik ise %84 olarak saptandi.
PAR i¢cin EAA degeri 0,715 olup anlamliydi (p<0,001). Cut-off degeri 0,003 olarak
belirlendiginde duyarlilik ¢ok yiiksek (%95), ancak 6zgiillik oldukca diisiiktii
(%19). CAR icin EAA degeri 0,602 olup istatistiksel olarak anlamli degildi
(p=0,100). 0,174 cut-off degeri i¢in duyarlilik %70, 6zgullik ise %43 olarak
belirlendi (Sekil 4.6; Tablo 4.31).
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Sekil 4. 6. Mortalitenin ROC analizi ile degerlendirilmesi
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Tablo 4. 31. DECAF, PAR ve CAR skorlarinin mortaliteyi belirlemedeki guicu

Test Degiskeni AUC p Cut-off | Duyarhhk Ozgulluk
DECAF skoru 0,700 0,001 3 %52 %84
PAR 0,715 [<0,001 0,003 %95 %19
CAR 0,602 (0,100 0,174 %70 %43
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5. TARTISMA

Yaptigimiz ¢calismada KOAH alevlenmesi ile bagvuran hastalarda DECAF,
PAR ve CAR degerleri klinik sonlanimlar1 6ngérmede anlamli belirtecler olarak

saptandi.

Steer ve ark. (2012) KOAH’l1 hastalarda ortalama yasm 73,1 oldugunu ve
mortal seyreden olgularmm belirgin bicimde daha ileri yasta bulundugunu
bildirmistir. Wang ve ark. (2025) tarafindan 40 yas tizeri olgularda gerceklestirilen
meta-analiz de yasin ilerlemesiyle hem KOAH sikliginin hem de KOAH’a bagh
oliim oranlarmm anlamli sekilde arttigin1 gostermektedir. Ulkemizde Ar1 ve Ari
(2025) mortal seyreden KOAH hastalarinin yaslarinin daha yiiksek oldugunu ortaya
koyarken, Johannesdottir ve ark. (2013) artan yasin hastaneye yatis i¢in 6nemli bir
belirleyici oldugunu ifade etmistir. Buna karsin calismamizda genel yas ortalamasi
69,96 + 8,36 yil olup, ne acil servis ne de hastane sonlanimlarinda yas agisindan
anlaml bir fark saptanmadi. Bu farklilik, 6rneklemde c¢ok ileri yas grubunun smirl
temsil edilmesi, yasin etkisinin kan gazi bozuklugu, komorbidite yiikii veya
ventilasyon ihtiyaci gibi daha giiclii prognostik degiskenler tarafindan gdlgelenmesi
ya da bdlgemizde yogun sigara kullanimi, biyoyakit maruziyeti ve mesleksel
inhalanlara bagli olarak “genc yasta agir KOAH” olgularinin daha sik gériilmesiyle
aciklanabilir. Bu nedenle klasik literatiirde gii¢lii bir risk belirteci olan yasin
calismamizda aywrt edici olmamasi, poplilasyona 06zgii dagilimin ve klinik

belirteclerin baskinligmin dogal bir sonucu olarak degerlendirilebilir.

Yapilan bir meta-analizde yasa gore standardize edilmis KOAH
yayginligmin yasla birlikte arttig1 ve erkeklerde daha yiiksek oranlarda goriildiigii
bildirilmistir (Wang et al 2025). Benzer sekilde Al Wachami ve ark. (2024),
cinsiyete géore KOAH prevalansinin erkeklerde kadmlara kiyasla daha yiiksek
oldugunu ifade etmektedir. Literatiirde cinsiyetin mortalite lizerindeki etkisine dair
sonuglar ise tutarli degildir. Steer ve ark. (2012), ¢aligmaya aliman hastalarin
%53,9’unun kadin olmasina ragmen mortalite ile cinsiyet arasinda anlaml bir iliski

gostermemistir. Memon ve ark. (2019) da erkeklerde KOAH gelisme oraninin daha
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yiiksek oldugunu, ancak 6liim riskinin cinsiyetten bagimsiz oldugunu bildirmistir.
Bunun aksine Ar1 ve ark (2025), KOAH’l1 hastalarda mortalite ile cinsiyet arasinda
anlaml1 bir iligki oldugunu belirtmistir. Yarkin ve ark. (2014), kadin hastalarin daha
sik hastaneye yatirildigini ancak bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigini
ifade ederken, Johannesdottir ve ark. (2013) erkek cinsiyetin hastaneye yatis
acisindan belirleyici olabilecegini raporlamigtir. Calismamizda hastalarin %83,8’1
erkekti. Acil servis sonlaniminda erkek hastalarda servis yatigi daha yiiksek
saptanmis olmakla birlikte, hastane sonlaniminda cinsiyete gore anlaml bir fark
belirlenmedi. Calismamizda hastalarm %83,8’inin erkek olmasi, bdlgemizde
erkeklerde sigara kullaniminin belirgin 6l¢iide yiiksek olmasi ve mesleksel toz-gaz-
duman maruziyetlerinin  ¢ogunlukla erkeklerde goriilmesiyle uyumlu
gorinmektedir. Bu durumun erkeklerin daha erken yaslarda agir KOAH klinigi
gelistirmesine, daha sik alevlenme gecirmesine ve daha fazla hastaneye yatig
gereksinimi olugmasina katki sundugu diisiiniilmektedir. Bununla birlikte yogun
bakima kabul edilen olgularda agir alevlenmeyi belirleyen baslica faktorlerin (kan
gaz1 bozuklugu, komorbidite yiikii, ventilasyon ihtiyaci gibi) cinsiyetten bagimsiz
sekilde benzer diizeyde seyretmesi, hastane sonlanimlarinda mortalite acgisindan
kadin ve erkek hastalar arasinda anlamli bir fark ortaya ¢ikmamasmi agiklayan

temel unsurdur.

Ar1 ve ark. (2025) iilkemizde KOAH’l1 hastalar {izerinde yaptiklar1
calismada en sik komorbiditelerin USOT, ardindan HT ve KAH oldugunu
bildirmistir. Ayni ¢calismada mortalitenin USOT ile iligkili olmadigi; ancak mortal
seyreden olgularda akciger malignitesi, HT, KAH ve atriyal fibrilasyon sikliginin
daha yiiksek oldugu belirtilmistir. Zeng ve ark. (2022) ise KOAH hastalarinda kalp
yetmezligi sikligimin belirgin sekilde yiiksek oldugunu, ancak diger komorbiditeler
ile mortalite arasinda anlamli bir iligki bulunmadigini ifade etmistir. Buna karsilik
Steer ve ark. (2012), KOAH hastalarinda en sik komorbiditelerin HT ve iskemik
kalp hastalig1 oldugunu; USOT alan, inme gegirmis, atriyal fibrilasyonu bulunan ve
KBY olan hastalarin mortalite acisindan daha yiiksek risk tasidigini bildirmistir.
Yogun bakimda yapilan bir caligmada ise eksitus olan olgularda malignite sikliginin
belirgin sekilde daha yiliksek oldugu, diger komorbid hastaliklar ile mortalite

arasindaki iligkinin anlamli olmadig1 rapor edilmistir (Xie et al 2024).
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Johannesdottir ve ark. (2013) de komorbidite yiikiiniin hastaneye yatis agisindan
onemli bir belirleyici oldugunu ifade etmistir. Caligmamizda da KOAH
hastalarinda en sik goriilen komorbiditeler uzun stireli oksijen tedavisi kullanimi
(%72,1) ve KAH (%43,4) olup; uzun siireli oksijen tedavisi yogun bakim grubunda
daha yiiksek oranlarda izlenmistir. Hastane sonlaniminda ise komorbiditeler
acisindan belirgin bir farklilik gozlenmemistir. Calismamizin sonuglart mevcut
literatUrle biylk 6lctide uyumludur; ancak bazi yonleriyle daha belirgin bir klinik
cerceve sunmaktadir. En sik komorbiditelerden 6zellikle USOT gereksiniminin
yogun bakim grubunda belirgin sekilde daha yiiksek olmasi, ileri solunum
yetmezligi ve agir alevlenme dinamiklerinin bu hasta alt grubunda daha belirgin
oldugunu gostermektedir. Hastane sonlanimlarinda komorbiditeler agisindan
anlaml fark izlenmemesi ise, mortalitenin ¢ogu zaman komorbiditelerden ziyade
temel solunumsal bozulmanin siddetiyle iligkili oldugunu diisiindiirmektedir.
Bulgularimiz, oksijen bagimlilig1 olan veya kardiyak komorbiditeler tasiyan
hastalarin daha erken donemde dekompanse olmaya egilimli oldugunu; bu nedenle
daha sik hastaneye bagvurduklarmi ve daha yakin izlem gerektirdiklerini
gostermektedir. Yogun bakimda zamaninda ve uygun tedavi saglanmasina ragmen
eksitus gelisen olgularda 6liimiin biliyiik oranda komorbid hastaliklardan bagimsiz
bigimde ilerlemis solunum yetmezligiyle iliskili olmasi, komorbiditelerin mortalite
iizerindeki etkisinin belirli bir esikten sonra gorece arka planda kaldigina isaret
etmektedir. Bu sonuglar bir arada degerlendirildiginde, calismamiz KOAH
alevlenmelerinde komorbiditenin 6zellikle yatig ihtiyacini belirlemede giiclii, ancak
mortaliteyi belirlemede tek basina yeterli olmayan bir faktér oldugunu

gostermektedir.

Literatiirde KOAH alevlenmesiyle bagvuran hastalarda en sik nefes darligi,
balgam miktarinda ve piiriilansinda artis, ates, hirilt1, artmis 6ksiiriik ile son bes giin
icinde solunum ya da kalp hizinda baglangica gore %20°den fazla artis gibi
semptomlarm goriildiigii bildirilmektedir (Dogan ve ark 2021). Memon ve ark.
(2019) ise mortal seyreden KOAH hastalarinda etkisiz Okstrik ve biling
bozuklugunun daha sik, balgam iiretiminin ise daha diisiik oldugunu gostermistir.
Calismamizda en sik goriilen semptomlar oksiirik (%96,3) ve balgam (%94,8)
olup; balgam, ates ve kirginlik servis grubunda daha yiliksek saptanirken, OAB
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sikayeti yogun bakim grubunda daha belirgin bulundu. Caligmamizda belirlenen
semptom paternleri bu literatiir bulgulariyla biiylik 6l¢clide uyumludur. En sik
gozlenen semptomlarin Oksiirik (%96,3) ve balgam (%94,8) olmasi, KOAH
alevlenmelerinin klinik temelini olusturan muk6z inflamasyonun belirginligini
ortaya koymaktadir. Balgam, ates ve kirgmlik bulgularinin o6zellikle servis
grubunda daha yiiksek olmasi, bu hastalarda enfeksiyon agirlikli ve tedaviye daha
1yl yanit verebilir bir alevlenme profilini isaret etmektedir. Buna karsilik yogun
bakim grubunda daha belirgin olan OAB, agir alevlenmenin yol agtigi artmis
solunum isi, hipoksi, yorgunluk ve sistemik kdotiilesmenin erken bir gdstergesi
olarak degerlendirilebilir. Hastane sonlanimlarinda oksiiriiglin taburcu grubunda
daha yiiksek, OAB’nin ise eksitus grubunda baskin bulunmasi, semptomlarmn
hastaligin siddetiyle uyumlu bir sekilde ayristigini gostermektedir. Literatiirde
mortal olgularda etkisiz Oksiiriik ve biling degisikligi gibi ileri ventilatuvar
yetersizlik bulgularinin daha sik bildirilmis olmasi, calismamizda OAB’nin agir
klinik seyri yansitmasiyla tutarlidir. Bu veriler bir arada degerlendirildiginde,
calismamiz KOAH alevlenmelerinde semptom paterninin hastaligin ciddiyetini
ayrt etmede giiclii bir klinik gosterge sundugunu, hafif-orta diizeyde
alevlenmelerde enfeksiyon baskin semptomlarm, agir alevlenmede ise enerji kaybi

ve ventilatuvar yetersizligi yansitan OAB’nin 6ne ¢iktigini gostermektedir.

Coskun ve ark. (2024) ¢aligmalarinda KOAH’l1 hastalar arasinda eksitus
olanlar ile olmayanlarin sistolik ve diyastolik kan basinci, nabiz ve ates degerlerinin
benzer oldugunu bildirmistir. Steer ve ark. (2012) mortal seyreden hastalarda
diyastolik kan basinci ve oksijen satiirasyonunun daha diisiik oldugunu; ates,
sistolik kan basinct ve kalp hizi agisindan ise anlamli fark bulunmadigini ifade
etmistir. Memon ve ark. (2019) da mortal ve non-mortal olgularda
sistolik/diyastolik kan basinci, nabiz, ates ve satiirasyon degerlerinin benzer
oldugunu, ancak eksitus olanlarda solunum hizinin belirgin sekilde daha yiiksek
oldugunu gostermistir. Rowe ve ark. (2009) ise hastaneye yatirilan KOAH’I1
hastalarda solunum hizinin artmis, oksijen satiirasyonunun ise diisiik oldugunu
belirtmistir. Calismamizda acil servis sonlanimlarinda sistolik kan basinci servis
grubunda daha yiiksek, nabiz ise yogun bakim grubunda daha yiliksek bulundu.

Oksijen satiirasyonu servis grubunda daha diisiik izlenirken, diyastolik kan basinci

58



ve ates diizeyleri gruplar arasinda benzerdi. Calismamizda elde edilen bulgular bu
literatlr yapisiyla genel olarak uyumludur; ancak bazi yonleriyle daha agiklayici bir
klinik g¢er¢eve sunmaktadir. Acil servis sonlanimlarinda sistolik kan basincinin
servis grubunda daha yiiksek, nabiz degerlerinin ise yogun bakim grubunda daha
yiikksek bulunmasi, hemodinamik yanitin hastalik siddetine gore farklilagtigini
diisiindiirmektedir. Ayrica oksijen satiirasyonunun servis grubunda daha diisiik
izlenmesi, KOAH alevlenmesinin erken doneminde satiirasyonun en duyarh
parametrelerden biri oldugunu desteklemektedir. Diyastolik kan basmci ve ates
diizeylerinin gruplar arasinda benzer olmasi ise, bu parametrelerin KOAH
alevlenmesinde genellikle ge¢ donemde bozulduguna yonelik literatiirle
uyumludur. Hastane sonlanimlarinda yalnizca nabiz degerinin eksitus grubunda
daha ylksek bulunmasi, agir alevlenmenin neden oldugu sistemik stres yanitinin
mortalite ile iliskili olabilecegini diisiindiirmektedir. Solunum hiz1 verilerinin eksik
olmas1 bu kritik parametrenin degerlendirilmesini sinirlasa da, satlirasyon
disiikligiiniin  6zellikle servise yatirilan hastalarda belirginlesmesi, erken
hipokseminin klinik karar siireglerinde ne kadar 6nemli bir belirleyici oldugunu bir
kez daha ortaya koymaktadir. Bu sonuglar bir biitiin olarak degerlendirildiginde,
calismamiz KOAH alevlenmesinde erken donemde bozulma egilimi gosteren
parametrelerin baginda oksijen satiirasyonunun geldigini; buna karsilik kan basinci,
ates ve nabiz gibi diger vital bulgularin ancak gecikmis fizyopatolojik siireglerde

anlaml farklilik sergiledigini géstermektedir.

Steer ve ark. (2012) mortal seyreden KOAH hastalarinda glukoz, fire,
kreatinin ve CRP diizeylerinin daha yiiksek, albiimin diizeylerinin ise daha diisiik
oldugunu bildirmistir. Ar1 ve ark (2025) 6len hastalarda tirenin yiikseldigini ancak
kreatinin diizeylerinde anlamli fark olmadigini belirtmis; Zeng ve ark. (2022) de
mortal seyreden hastalarda iire artig1 ve albiimin diisiikliigiiniin belirgin oldugunu
ifade etmistir. Xie ve ark. (2024) mortal KOAH olgularinda glukoz ve kreatinin
seviyelerinin daha yiiksek oldugunu rapor ederken, Chen ve ark. (2021) hayatta
kalamayan grupta BUN diizeylerinin anlamli sekilde yilikseldigini gostermistir.
Buna karsin Coskun (2024), kreatinin diizeylerinin eksitus ve non-eksitus
gruplarinda benzer oldugunu bildirmistir. Alanli ve ark. (2020) PCT degerinin
mortal seyreden KOAH hastalarinda anlamli olarak yiiksek oldugu bildirilmistir.
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Mathioudakis ve ark. (2017) KOAH hastalarinda antibiyotik gereksiniminin
belirlenmesinde kullanilacak en dnemli parametre olduguna vurgu yapmistir. Bu
calismada PCT’ nin antibiyotik yazma oranini diisiiriirken, hastanede kalis siiresi,
alevlenme tekrar oran1 veya mortakite tizerinde tek basma etkisinin olmadig: ifade
edilmistir. Stalz ve ark. (2007) ¢alismasinda CRP’nin servis ve yogunbakimlara
yatig gereksinimini belirleyen bir faktér olmadigmi, ancak PCT’nin servise ve
yogunbakima yatan hastalarda yiiksek oldugunu ifade etmistir. Bu calismada gerek
CRP gerekse PCT’nin uzamis hastane yatis1 ve mortalite i¢in tek basma ongoriicii
bir faktor olmadigi ifade edilmistir. Calismamizda acil servis sonlanimlarinda iire
diizeyi yogun bakim grubunda daha yiiksek, CRP ise servis grubunda daha yiiksek
bulundu. Glukoz, kreatinin ve albiimin diizeyleri acil giris gruplarinda belirgin
farklilik gostermedi. PCT degerinin yatan hastalarda anlaml olarak yiiksek oldugu
saptand1. Hastane sonlanimlarinda ise glukoz ve iire diizeylerinin eksitus grubunda
daha yiiksek, albimin diizeylerinin daha diisiik oldugu; buna karsin kreatinin, CRP
ve PCT degerlerinin taburcu ve eksitus gruplar1 arasinda anlamli bir fark
olusturmadig1 goriildii. Calismamizin bulgulari, literatiirde tanimlanan biyobelirteg
dinamikleriyle biiyiik oranda uyumludur; ancak bazi noktalarda daha agiklayici bir
klinik ayrim sunmaktadir. Acil servis sonlanimlarinda iire diizeyinin yogun bakim
grubunda daha yuksek bulunmasi, erken donemde bobrek perflizyonundaki
bozulma ve sistemik stres yanitinin agir alevlenme ile iligkisini desteklemektedir.
Buna karsin CRP’nin servis grubunda daha yiiksek saptanmasi, bu hastalarda
enfeksiyon baskin alevlenme paterninin one ¢iktigini gostermektedir. CRP’nin
enfeksiyonun en duyarli biyobelirteclerinden biri olmast ve klinisyenlerin bu
yiikselisi erken yatig karar1 i¢in bir uyar1 sinyali olarak degerlendirmesi,
calismamizdaki dagilimla uyumludur. Hastane sonlanimlarinda ise glukoz ve iire
diizeylerinin eksitus grubunda belirgin sekilde daha yiiksek, albimin diizeylerinin
daha diisiik olmasi; hastaligin ilerleyen evresinde ortaya ¢ikan inflamasyon,
katabolik stres, doku hipoksisi, sivi-elektrolit bozukluklar1 ve c¢oklu organ
etkileniminin biyokimyasal bir yansimasidir. Buna karsilik kreatinin ve CRP’nin
taburcu—eksitus ayriminda anlamli farklilk gostermemesi, mortalitenin erken
enfeksiyon yiikiinden ziyade hipoksemi, hiperkapni, komorbidite yogunlugu ve

ventilatuvar yetmezlik gibi daha ileri evre fizyopatolojik siirecler tarafindan
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belirlendigini diisiindiirmektedir. Bu yoniiyle ¢alismamiz, KOAH alevlenmelerinde
biyobelirteglerin yalnizca enfeksiyon varligni degil, ayn1 zamanda erken donemde
sistemik stres yikiinii (iire), ilerleyen donemde ise metabolik yikim ve organ
etkilenimini  (glukoz—albiimiin dengesi) yansittigint ve klinik gidisatin bu
biyokimyasal paternlerle uyumlu ilerledigini ortaya koymaktadir. Prokalsitonin
diizeyleri yatis gereksinimi ve hastalik ciddiyetiyle iliskili goriinmekle birlikte, tek
basina prognostik bir belirte¢ olarak kullanimi  sinirhdrr ve KOAH
alevlenmelerinde klinik ve laboratuvar parametreleriyle kombine edilmesi

gerekmektedir.

KOAH’11 hastalarda yapilan bir ¢caligmada eksitus olanlarda hemoglobin ve
eozinofil diizeylerinin daha diisiik; WBC ve notrofil degerlerinin ise daha yiiksek
oldugu bildirilmistir (Steer et al 2012). Benzer sekilde Xie ve ark. (2024) mortal
seyreden KOAH olgularinda WBC artist ve hemoglobin disiikligiini
vurgulamigtir. Coskun (2024) ise eksitus olan ve olmayan hastalarda WBC,
hemoglobin ve noétrofil diizeyleri acisindan anlamli bir fark saptamamis; buna
karsin eksitus grubunda lenfosit ve eozinofil diizeylerinin daha diisiik oldugunu
belirtmistir. Ayrica ¢esitli calismalarda eozinofili gériilen KOAH hastalarinda 6 iim
riskinin daha diistik oldugu ve eozinofillerin prognostik agidan koruyucu bir
belirteg olabilecegi ileri siirtilmiistiir (Holland et al 2010, Zhang et al 2020, Gong
et al 2022). Calismamizda acil servis sonlanimlarinda, KOAH 11 hastalarda nétrofil
diizeyi yogun bakim grubunda daha yiiksek; lenfosit ve hemoglobin duzeyleri ise
daha diisiik izlendi. WBC, monosit ve eozinofil diizeyleri acil gruplar1 arasinda
belirgin bir farklilik gostermedi. Hastane sonlanimlarinda ise KOAH eksitus
grubunda nétrofil diizeyi daha yiiksek, eozinofil diizeyi daha diisiik bulundu; buna
karsin WBC, lenfosit, monosit ve hemoglobin diizeyleri taburcu ve eksitus gruplar1
arasinda anlaml fark olusturmadi. Calismamizin bulgulari, literatiiriin bu genel
paternleriyle ortiismekle birlikte, klinik ayrimi daha netlestirmektedir. Acil servis
sonlanimlarmda yogun bakim grubunda nétrofil diizeylerinin daha yiiksek, lenfosit
ve hemoglobin diizeylerinin ise daha diisiikk bulunmasi; agir alevlenmenin erken
donemde olusturdugu sistemik inflamatuar yanit ve hipoksik stresin karakteristik
bir gostergesi olarak degerlendirilebilir. Buna karsin WBC, monosit ve eozinofil

diizeylerinin acil girig gruplar1 arasinda anlamli farklhilik géstermemesi, ilk bagvuru
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anindaki heterojen tabloyu yansitiyor olabilir. Hastane sonlanimlarinda eksitus
grubunda notrofil diizeylerinin daha yiiksek, eozinofil diizeylerinin ise daha diisiik
bulunmasi, hastaligin ilerleyen fazinda belirginlesen notrofilik inflamasyonun ve
eozinopeninin kotii prognozla olan iligkisini belirgin bi¢imde desteklemektedir.
WBC, lenfosit, monosit ve hemoglobin diizeylerinin taburcu—eksitus ayrimimda
anlamli fark gostermemesi ise, mortaliteyi belirleyen fizyopatolojik yiikiin daha ¢ok
notrofilik  inflamasyon—cozinofil  baskilanmasi  ekseninde  yogunlastigini
disiindiirmektedir. Bu biyolojik dizilim degerlendirildiginde, ¢alismamiz agir
KOAH alevlenmesi geciren hastalarda erken donemde notrofil artisi ve
lenfosit/hemoglobin diisiikliigiiniin; ileri evrede ise belirgin notrofilik inflamasyon
ve eozinofil baskilanmasinin klinik kotiilesmenin giiglii gostergeleri oldugunu
ortaya koymaktadir. Ozellikle mortal grupta goriilen eozinofil diisiikliigii,
literatlirde tanimlanan “eozinofilik olmayan agir KOAH fenotipinin” daha kotii

seyir ve zayif tedavi yanitiyla iliskisini dogrular niteliktedir.

KOAH kan gaz1 bozukluklar: tipik olarak hafif-orta diizey hipoksemi ile
baslar, hastalik ilerledik¢e bu hipoksemi derinlesir ve hiperkapni gelisir (Sheng and
Chen 2022). Literatirde kan gazi parametrelerinin prognostik degeri farkh
sekillerde ele alimmustir. Steer ve ark. (2012) mortal olgularda pH ve pO-
diizeylerinin daha diisiik, pCO-’nin ise daha yiiksek oldugunu; HCOs diizeylerinin
mortal ve non-mortal gruplarda benzer kaldigini bildirmistir. Ar1 ve ark (2025) da
benzer bicimde 6len KOAH hastalarinda pH’in diisiikliiglinii ve pCO: artigini
dogrulamistir. Buna karsin Zeng ve ark. (2022), pH, pCO: ve pO: ile mortalite
arasinda anlamli bir iligski saptamamistir. Memon ve ark. (2019) mortal olgularda
belirgin asidoz ve yiiksek pCO: bildirmis, ancak pO: acisindan fark bulmamistir.
Rowe ve ark. (2009) hastaneye yatirilan KOAH hastalarinda pO:’nin
degismedigini, ancak pCO:’nin yiiksek oldugunu belirtmistir. Kan gazlar1 diginda
metabolik yanit1 yansitan laktat ilizerine yapilan ¢aligmalarda da farkli sonuclar
mevcuttur. Kazakistan’da yiiriitiilen bir ¢caliyjmada KOAH nedeniyle yatirilan
hastalarda laktat diizeylerinin daha yiiksek oldugu ve artan laktatin yatis siiresi ile
mekanik ventilasyon gereksinimiyle iligkili oldugu gosterilmistir (Sagmen and
Naziroglu 2020). MacDonald ve ark. (2023) akut alevlenme ile acile bagvuran

KOAH hastalarmin yaklagik yarisinda laktat yiiksekligi saptamis; bu yiiksekligin
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sepsis bulgulari, tasipne, tasikardi, asidoz ve NIV ihtiyaci ile iliskili oldugunu
gostermistir.  Yogun bakim hastalarinda solunumsal asidozun yeterli
kompansasyonunun sagkalimla yakindan iligkili oldugu da belirtilmistir (Ucgun
2006). Caligmamizda acil servis sonlanimlarma bakildiginda, KOAH’11 hastalarda
yogun bakima alman grubun pH ve pO: diizeylerinin daha diisiik, pCO2 ve HCO3
diizeylerinin ise daha yiliksek oldugu goriildii. Laktat degerleri acil servis gruplari
arasinda belirgin farklilik gostermedi. Hastane sonlanimlarinda ise KOAH eksitus
grubunda laktat diizeyleri daha yiiksek olup, pH, pCO2, pO2 ve HCOs agisindan
taburcu ve eksitus gruplar1 arasinda anlamli bir fark saptanmad1. Bu veriler bir arada
degerlendirildiginde, ¢alismamiz KOAH alevlenmesinde goriilen asidozun biiyiik
Olciide hiperkapni kaynakli oldugunu, pCO: artisinin ise ilerleyen ventilatuvar
yetersizligin en giiglii gdstergelerinden biri oldugunu ortaya koymaktadir. pCO-’si
yiliksek hastalarin daha fazla solunum kas yorgunlugu, artmig solunum isi ve
ventilatuvar yetmezlik belirtileri sergiledigi bilinmektedir. Bu nedenle yogun
bakim gereksiniminin pCO: ve pH degerleri iizerinden giicli bi¢imde
ongoriilebilmesi sasirtict degildir. Calismamizda yogun bakim grubunda pCO: ve
HCOslin daha yiiksek, pH’1n ise daha diisiik bulunmasi bu fizyolojik mekanizmay1
klinik verilerle dogrulamaktadir. Eksitus grubunda kan gazi degerlerinin taburcu
olanlarla benzer seyretmesi ise, hastalarin acil basvuru 6rneklerinden elde edilen
veriler olmasiyla agiklanabilir; 6liim genellikle takip siirecindeki ilerleyen klinik
bozulmanin sonucunda gelismektedir. Laktat diizeylerinde yalnizca hastane
sonuglarinda ortaya ¢ikan ayrisma, KOAH alevlenmesinin iki fazli metabolik
dinamigini erken donemde solunumsal, ge¢ donemde sistemik/metabolik yiik artis1

sebebiyle oldugunu gdstermektedir.

KOAH alevlenmesi nedeniyle hastaneye yatis, hastaligin daha ilerlemis ve
kirtllgan bir evreye gectigini diisiindiiren 6nemli bir klinik gdsterge olarak kabul
edilmektedir (Kirkil ve ark 2013). Coskun (2024) calismasinda acil servise
basvuran KOAH’l1 hastalarin % 41,5’inin servise, % 33,3’linlin yogun bakima
yatirildigint ve % 24,8’inin eksitus oldugunu bildirmistir. Zeng ve ark. (2022)
KOAH’l1 hastalarda mortalite oranint % 7,2 olarak saptamus, eksitus olanlarda
ortalama hastane kalis siiresinin 8 giin, yasayanlarda ise 7,7 glin oldugunu ancak bu

farkin istatistiksel agidan anlamli olmadigmi belirtmistir. MacDonald ve ark.
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(2023) ortalama hastanede kalis siiresini 7,37 £ 2,24 giin olarak raporlamustir.
Raurich ve Pepez (2004) KOAH’11 hastalarda servis yatis siiresini yasayanlarda 20
giin, eksitus olanlarda 13,5 giin; yogun bakim yatis siiresini ise yasayanlarda 7 giin,
eksitus olanlarda 11,5 giin olarak bildirmis, eksitus grubunda yatis siiresi daha uzun
olsa bile bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigini ifade etmistir. Yang ve
ark. (2016) da KOAH’11 olgularda servis ve yogun bakim yatis siirelerinin mortal
seyredenlerde daha uzun oldugunu ancak istatistiksel anlamlilik bulunmadigini
aktarmistir. Johannesdottir ve ark. (2013) hastane yatis siiresi ortancasmi 6 giin,
yogun bakimda kalanlarda ise ortancay1 11 giin olarak raporlamistir. Literatiirde
KOAH’11 hastalarda hastane i¢i mortalite oranlarmin % 7,2 ile % 18 arasinda
degistigi bildirilmektedir (Raurich et al 2004, Yang et al 2004, Mohan et al 2006,
Echevarria et al 2016, Zeng et al 2022, Coskun 2024). Calismamizda hastalarin %
68,8’1 servise yatirilmis, % 17,7°s1 yogun bakima alinmig ve yatirilan 396 hastanin
% 5’1 hastanede eksitus olarak kaydedilmistir. Servis yatis siiresi ortancasi 8 giin,
yogun bakim yatis siiresi ortancasi ise yine 8 giin olarak bulunmustur. Mortal
seyreden hastalarda yogun bakim yatis siiresi daha uzun saptanmistir. Bizim
calismamizda mortalite oranmin literatiirdeki birgok ¢alismaya gore daha diisiik
cikmasi (%S5), merkezimizde KOAH alevlenmelerinin erken taninmasi, tedavi
protokollerinin hizli uygulanmasi ve komorbidite yiikii daha agir hastalarin daha az
gorilmesiyle iliskili olabilir. Servis ve yogun bakim yatis siirelerinin 8 giin gibi
nispeten kisa olmasi ise bolgemizdeki hastalarin alevlenme doneminde daha erken
basvurmasi, tedaviye daha hizli yanit vermesi ve stabilizasyon sonrasi erken

taburculuk uygulamalarinin yayginligiyla agiklanabilir.

Literatiirde KOAH ve PAR iliskisinin degerlendirildigi bir ¢alismaya
rastlanmamistir. Bununla birlikte pnomonili olgularda yapilan bir arastirmada
PAR’mn mortaliteyi 6ngérmede daha yiiksek bir performans gosterdigi bildirilmistir
(Alanli ve ark 2020). Sepsisli hastalarda yapilan bir ¢alismada, mortal seyreden
olgularda PCT diizeylerinin yiikseldigi, alblimin diizeylerinin ise diistiigi
saptanmistir. Ayni ¢alismada PAR’m septik soku ongordiigii belirtilmistir (Wang
ve ark 2023). Covid-19 hastalarinda yapilan bir arastirmada PAR’1n yogun bakim

yatigint ongdrmede yliksek bir olasilik sundugu ifade edilmistir (Cakirca ve ark
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2023). Baska bir calismada da PAR’1n arrestten 48 saat sonraki diizeylerinin, bir
aylik ndrolojik sonucu tahmin etmede PCT’den daha etkili oldugu gdsterilmistir
(Yoon ve Choi 2023). Urosepsis ve idrar yolu enfeksiyonu ayriminda yapilan bir
caligmada ise PAR’1in kesme degerinin duyarlilik ve 6zgiilliikk oranlarmin ytiksek
oldugu raporlanmistir (Luo ve ark 2018). KOAH’l1 olgularda atak doneminde PCT
diizeylerinin arttig1 gosterilmistir (Issa ve ark 2021). KOAH’ta mortal seyreden
hastalarda alblimin diizeylerinin diisiik oldugu literatiirde farkli g¢alismalarla
desteklenmektedir (Yang ve ark 2004, Zeng ve ark 2022). Ayrica yogun bakima
alman hastalarda yiikksek PCT veya disiik albiimin diizeylerinin bulundugu
bildirilmistir (Zinellu ve ark 2021, Davies ve ark 2022). Calismamizda PAR, acil
servis sonlanimlarinda yogun bakim grubunda daha yiiksek saptanmistir. Hastane
sonlanimlarinda ise PAR degerleri eksitus grubunda belirgin sekilde yiiksektir.
Yatig gereksinimini 6ngérmede PAR orta diizeyde performans gostermistir. Yogun
bakim gereksinimini belirlemede de PAR, yiiksek duyarlilifa sahipken 6zgiilliik
daha disiiktiir. Mortalitenin 6ngoriilmesinde ise PAR’in duyarliligi ¢ok yiiksek
olmakla birlikte 6zgilliigli diisiiktlir. Literatiirde pnomoni, sepsis, ilirosepsis ve
COVID-19 i¢in giderek daha fazla destek bulan PAR, bu calisma ile KOAH
alevlenmesi ve hiperkapnik solunum yetmezli§i olan hastalarda yalnizca
mortaliteyi degil, genel yatis gereksinimini ve yogun bakim ihtiyacin1 da
ongormede kullanilabilecek bir belirte¢ olarak ortaya ¢ikmaktadir. Ozellikle acil
serviste ilk bagvuru aninda elde edilebilen, basit ve ucuz parametrelerden tiiretilmis
olmast PAR’1 KOAH’ta risk smiflandirmasi, yatis planlamasi ve yakin izlem
gerektiren hastalarin erken belirlenmesi i¢in pratik ve uygulanabilir bir ara¢ haline
getirmektedir. Bu bulgularin, gelecekte daha genis orneklemler ve prospektif
tasarimlarla desteklenmesi halinde, PAR’in KOAH yd&netiminde Klinik karar

stireclerine entegre edilebilecek bir biyobelirte¢ olabilecegini diisiindiirmektedir.

Li ve ark. (2021), KOAH hastalarinda yiiksek CAR diizeylerinin mortalite
artigt ile iligkili oldugunu bildirmistir. Atalay ve ark. (2019), acil servise KOAH
alevlenmesi ile bagvuran hastalarda bir yil i¢inde yasamini kaybeden olgularin CAR
diizeylerinin yasayanlara kiyasla anlamli derecede daha yiliksek oldugunu ve
CAR’m mortaliteyi dngdérmede albiimin ve CRP’ye gore daha iistiin bir performans

sergiledigini gostermistir. Benzer sekilde Cirik ve Baldemir (2020), KOAH’I1
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hastalarda kisa donem mortalitenin yiiksek CAR diizeyleriyle iligkili oldugunu ve
CAR’in mortalitenin bagimsiz bir belirleyicisi oldugunu raporlamistir. Yogun
bakim hastalarinda yapilan c¢alismalarda da CAR’m prognostik degeri
vurgulanmistir. Ayranci ve ark. (2021), CAR’1n hastane i¢i mortalite acisindan
giicli bir prediktor oldugunu ve notrofil/lenfosit oranina kiyasla daha {istiin
prognostik performans sergiledigini bildirmigtir. Ayni1 ¢alismada CAR
diizeylerinin, acil servisten taburcu edilen hastalardan servise yatirilanlara ve yogun
bakima alinanlara dogru artis gosterdigi, dolayisiyla CAR’in yalnizca mortalite
riskini degil ayni1 zamanda klinik hastalik siddetini de yansitan bir belirte¢ oldugu
ifade edilmistir. Park ve ark. (2018) yogun bakim hastalarinda CAR’1n mortaliteyi
ongormede CRP’ye kiyasla daha gii¢lii bir belirte¢ oldugunu bildirmistir. Ayrica
acil servise bagvuran 65 yas tizerindeki hastalarda yapilan bir ¢alismada da CAR’1n
mortalite tahmininde CRP’den daha tistiin oldugu gosterilmistir (Oh ve ark. 2017).
Calismamizda CAR, acil servis sonlanimlarinda servise yatirilan hastalarda daha
yiiksek saptanmis, ancak hastane sonlanimlar1 agisindan gruplar arasinda belirgin
bir farklilik gostermemistir. Yatis gereksinimi ve yogun bakim ihtiyacini
ongormede CAR’m ayirt edici giiciiniin smirli oldugu, mortalite agisindan ise
yiiksek duyarliliga karsin disiik 6zgilliik sergiledigi goriilmiistiir. Bu bulgular,
CAR’mn KOAH’l1 hastalarda tek basina karar verdirici bir belirtec olmaktan ziyade,
klinik degerlendirmeyi destekleyici bir parametre olarak kullanilmasinin daha
uygun olabilecegini diisiindiirmektedir. CAR’in 6zellikle mortaliteyi 6ngérmede
tutarli bir biyobelirte¢ oldugunu goéstermektedir. Ancak yatis ve yogun bakim
gereksinimini tahmin etme giicti smirlidir. CAR’mm CRP ve albiiminden daha giiclii
goriinmesi, inflamasyon ve beslenme durumunu birlikte yansitmasindan
kaynaklanabilir. Yine de sonuglar, CAR’mn klinik karar siireclerinde destekleyici
bir gosterge olarak kullanilabilecegini, fakat tek basina triyaj ya da yatis kararlarini

belirlemek i¢in yeterli olmadigini ortaya koymaktadir.

Huang ve ark. (2020) calismasinda yiiksek DECAF skorunun mortalite i¢in
giiclii bir 6ngoriicii oldugu bildirilmistir. Hu ve ark. (2024) 1,5'lik kesme degerinde
DECAF skorunun yiiksek duyarlilik, daha diisiik 6zgiilliik ve orta diizeyde ayirt
edicilik gosterdigini belirtmistir. Daud ve ark. (2025) DECAF skoru ile sigara igme

stiresinin mortaliteye anlamli katkida bulundugunu gostermistir. Ergene ve ark.
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(2025) mortal seyreden olgularda DECAF skorunun belirgin sekilde yiiksek
oldugunu bildirmistir. Steer ve ark. (2012) DECAF skorunun hastane i¢i mortaliteyi
Oongdrme basarisini yiiksek hesaplamis; farkli kesme degerlerinde duyarlilik ve
Ozgillik oranlarini raporlamistir. Echevarria ve ark. (2016) mortal seyreden
hastalarda DECAF skorlarinin anlamli sekilde daha yiiksek oldugunu ve mortaliteyi
ongdrmede giiclii bir belirte¢ oldugunu belirtmistir. Caligmamizda da benzer
sekilde, DECAF skoru acil servis sonlanimlarinda yogun bakim grubunda belirgin
bicimde daha yiiksek bulunmustur. Hastane sonuclarina bakildiginda, eksitus
gelisen hastalarda DECAF skorunun anlaml diizeyde arttig1 goriilmektedir. Yatis
gereksinimini dngérmede giiclii bir performans gostermis, yogun bakim ihtiyacini
belirlemede de etkili olmustur. Mortalitenin 6ngdriilmesinde ise DECAF skoru
anlamli sonuglar sunmustur. Bu bulgular literatiirle uyumludur ve DECAF
skorunun KOAH alevlenmesi ile basvuran hastalarda yalnizca mortaliteyi degil,
ayni zamanda servis veya yogun bakim ihtiyacin1 6ngérmede de etkili bir klinik
ara¢ oldugunu gostermektedir. Ozellikle yogun bakim gereksinimini belirlemede

(13

yiikksek ozgiillik degerleri, DECAF’n triyaj agsamasinda “yiiksek riskli hastay1
ayirmada” gliglii bir rol oynadigmmi desteklemektedir. DECAF skorunun ¢ok
bilesenli yapis1 hem inflamasyon vyiikiini hem de fizyolojik bozulmay1
yansitmakta, bu nedenle tek basmna kullanilan biyobelirteglere kiyasla daha
biitiinciil bir risk degerlendirmesi sunmaktadir. Bu ¢alisma, DECAF’1n acil serviste

hizli risk siniflamas1 ve tedavi planlamasi agisindan neden hala en pratik ve en

giivenilir skorlamalardan biri oldugunu bir kez daha ortaya koymaktadir.

COVID-19 hastalarinda ise hastanede kalis siiresi ile CAR arasinda pozitif
dogrusal bir iliski gosterilmistir (Sen ark 2022). KOAH’l1 sag kalan hastalarda
DECAF skorunun yiikselmesiyle hastanede kalis siiresinin belirgin sekilde uzadigi
da ifade edilmistir (Echevarria et al 2016). Literatiirde PAR ile KOAH’ta yatis
stiresi iligkisini degerlendiren dogrudan bir ¢aligma bulunmamakla birlikte, yiiksek
PCT diizeylerinin ve diisiik albiimin degerlerinin yogun bakimda daha uzun yatis

stireleriyle iligkili oldugu bildirilmistir (Zinellu et al 2021, Davies et al 2022).

Literatiirde KOAH hastalarinda DECAF, CAR ve PAR skorlarinin
dogrudan karsilastirildigi bir ¢aligmaya rastlanmamistir. Bununla birlikte, farkl

caligmalarda bu skorlarin prognostik degerleri dolayli olarak degerlendirilmistir.
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Boesing ve ark. (2025), hastaneye yatirilan KOAH hastalarinda mortaliteyi
ongormede kullanilan skorlar arasinda BAP-65’1n en iyi performansi gosterdigini,
bunu DECAF ve National Early Warning Score’un izledigini bildirmistir. Steer ve
ark. (2012) ise DECAF skorunun mortaliteyi 6ngérmede CURB-65’¢ kiyasla daha
giiclii bir belirte¢ oldugunu ortaya koymustur. Benzer sekilde Echevarria ve ark.
(2016), acil servise KOAH alevlenmesiyle bagvuran olgularda DECAF’in BAP-65,
CAPS, APACHE Il ve CURB-65 gibi diger skorlamalara gore daha {istiin
prognostik giice sahip oldugunu ifade etmistir. Ar1 ve ark (2025) yasa gore
diizeltilmis DECAF skorunun, klasik DECAF ve APACHE-IIye kiyasla sagkalimi
daha 1y1 ongordiigiinii bildirmistir. CAR ag¢isindan bakildiginda, Ayranci ve ark.
(2021) yogun bakim hastalarinda CAR’1n hastane i¢i mortalite agisindan anlaml
bir belirleyici oldugunu ve nétrofil/lenfosit oranina gore daha gii¢lii prognostik
performans sergiledigini gostermistir. Calismamizda bu ii¢ belirteg birlikte
degerlendirildiginde, yatig gereksinimini 6ngérmede DECAF skorunun daha
dengeli bir performans sundugu goriilmiistiir. PAR, 6zellikle yiiksek duyarlilik
gerektiren durumlarda 6n plana ¢ikmakla birlikte diisiik 6zgiilliigli nedeniyle klinik
kullanimda smirliliklar gdstermistir. CAR ise benzer bigimde diisiik 6zgiilliikk
sergileyerek yatis ve yogun bakim gereksinimini 6ngdrmede sinirh katki
saglamistir. Yogun bakim ihtiyacinin ongoriilmesinde DECAF skorunun belirgin
sekilde daha iistiin oldugu, PAR’m orta diizeyde katki sundugu ve CAR’mn bu
sonlanim agisindan anlamli bir avantaj saglamadigi saptanmistir. Mortalite
acisindan degerlendirildiginde PAR yiiksek duyarliligi ile dikkat ¢ekmis ancak
diisiik 6zgilliigii nedeniyle tek basina karar verdirici bir belirte¢ olmaktan uzak
kalmistir. DECAF skoru ise mortaliteyi 6ngérmede daha dengeli bir profil
sergilemis, CAR ise diisiik ayirt edici giicii nedeniyle zayif bir belirte¢ olarak
degerlendirilmistir. Tlim bu bulgular birlikte ele alindiginda, DECAF skorunun
KOAH hastalarinda klinik sonlanimlar1 6ngérmede daha tutarli, dengeli ve
uygulanabilir bir ara¢ oldugu goriilmektedir. PAR yiliksek duyarliligi sayesinde
ozellikle riskli hastalarin erken belirlenmesinde avantaj saglayabilir; ancak diisiik
Ozgilliigii nedeniyle tek basina karar verme araci olarak yeterli degildir. CAR’1n
ise enfeksiyon ve inflamasyon yiikiinii iyi yansitmasma ragmen, daha zayif ayirt

edici gilicii nedeniyle simirli prognostik deger tagidig: goriilmektedir.
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Kisithhklar

Calismamiz retrospektif olmasi sebebiyle retrospektif ¢aligmalarin genel

kisitliliklar1 ¢alismamiz i¢in de gecerlidir.

Calismanin tek merkezli olmasi sebebiyle hastanemiz ve bdlgesel
popiilasyonun Ozelliklerini yansitir. Bu sebeple verilerin genellenibilir 6zellik

tasidigini sdylemek zordur.

Calismada yalnizca acil basvuru anindaki biyobelirte¢ degerleri ve skorlar
degerlendirilmis; klinik seyir boyunca tekrarlayan Slgiimler yapilmamistir. Bu
nedenle PAR, CAR ve DECAF skorlarinin zaman i¢indeki degisimlerinin prognoza
etkisini incelemek mimkin olmamistir. Ayrica, kronik hastalik yiikii ve
komorbiditelerin ayrmtili derecelendirilmemis olmasi, mortalite ve yatis siiresi

iizerindeki etkilerinin daha hassas analiz edilmesini sinirlayan bir diger etmendir.
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6. SONUCLAR

Calismamizda KOAH alevlenmesiyle bagvuran hastalarda DECAF, PAR ve
CAR’mm yalnizca mortaliteyi degil, ayni zamanda yatis ve yogun bakim
gereksinimini de ongdrmede degerli belirtecler oldugunu gosterdik. Bu yoniiyle
calismamiz, literatiirde ¢ogunlukla bu parametrelerin tek bir sonlanim iizerinden
degerlendirildigi arastirmalardan ayrilmaktadir. Ayni 6rneklemde ii¢ belirtecin
birden hem acil servis hem hastane sonlanimlar1 agisindan karsilastirilmasi, her
birinin duyarlilik ve 6zgiilliik performansinin ayr1 ayr1 hesaplanmasi ve 6zellikle
DECAF’mn yogun bakim ihtiyaci1 yiiksek ozgiillikle ayirt edebilmesi,
calismamiza 6zgilin bir klinik katk: saglamaktadir. PAR’1n mortaliteyi belirlemede
cok yiikksek duyarlilik gostermesi, CAR’in ise hastane ve yogun bakim kalig
stireleriyle iliskili bulunmasi, KOAH alevlenmelerinde biyobelirteclerin hastaligin
siddetini, prognozu ve tedavi gereksinimini erken dénemde yansitabilecegini
gostermektedir. Boylece ¢alismamiz, mevcut literatiire kiyasla daha kapsamli bir
risk smiflandirma yaklasimi sunmakta; hizli, ucuz ve kolay uygulanabilir bu ii¢
parametrenin birlikte kullaniminin acil serviste klinik karar siireglerine entegre

edilebilecegini ortaya koymaktadir.

70



7. KAYNAKLAR

Aaron SD, Tan WC, Bourbeau J, Sin DD, Loves RH, MacNeil J, et al. Diagnostic
instability and reversals of chronic obstructive pulmonary disease diagnosis
in individuals with mild to moderate airflow obstruction. Am J Respir Crit
Care Med. 2017;196(3):306-14.

Agusti A, Edwards LD, Rennard SI, MacNee W, Tal-Singer R, Miller BE, et al.
Persistent systemic inflammation is associated with poor clinical outcomes
in COPD: a novel phenotype. PL0oS One. 2012;7(5):e37483.

Alanli R, Kiiciikay MB, Yalcin S. Procalcitonin/Albumin Ratio: could it be a novel
marker indicating severity of inflammation in pneumonia? Geriatrik
Bilimler Dergisi. 2020;3(1):11-7.

Ari M, Ari E. Efficacy of age-adjusted Dyspnea, Eosinopenia, Consolidation,
Acidemia and Atrial Fibrillation score in predicting long-term survival in
COPD-related  persistent  hypercapnic  respiratory failure.  Life.
2025;15(4):533.

Atalay E, Erdogan Hi, Tur BK, Deniz Balyen LS, Karabag Y, Ardi¢ S. The
relationship between CRP/albumin ratio and 1-year mortality in hospitalized
elderly COPD patients with acute exacerbation. Turk J Geriatr.
2019;22(1):9-17.

Austin MA, Wills KE, Blizzard L, Walters EH, Wood-Baker R. Effect of high flow
oxygen on mortality in chronic obstructive pulmonary disease patients in
prehospital setting: randomised controlled trial. BMJ. 2010;341:¢5462.

Ayranct MK, Kigcikceran K, Dundar ZD. NLR and CRP to albumin ratio as a
predictor of in-hospital mortality in the geriatric ED patients. Am J Emerg
Med. 2021;44:50-5.

Bafadhel M, McKenna S, Terry S, Mistry V, Pancholi M, Venge P, et al. Blood
eosinophils to direct corticosteroid treatment of exacerbations of chronic
obstructive pulmonary disease: a randomized placebo-controlled trial. Am
J Respir Crit Care Med. 2012;186(1):48-55.

71



Bafadhel M, Mckenna S, Agbetile J, Fairs A, Desai D, Mistry V, et al. Aspergillus
fumigatus during stable state and exacerbations of COPD. Eur Respir J.
2013;43(1):64-71.

Barnes PJ. Oxidative stress in chronic obstructive pulmonary disease. In: Molecular
Basis of Oxidative Stress: Chemistry, Toxicology, Disease Pathogenesis,
Diagnosis, and Therapeutics. 2025. p. 381-93.

Basyigit I. KOAH tanimi ve klinik &zellikleri. TTD Toraks Cerrahisi Biilteni.
2010;1(2):102-4.

Beghé B, Verduri A, Roca M, Fabbri LM. Exacerbation of respiratory symptoms
in COPD patients may not be exacerbations of COPD. Eur Respir J.
2013;41(4):993-5.

Blanc PD, Seaton A. Pneumoconiosis redux. Coal workers’ pneumoconiosis and
silicosis are still a problem. Am J Respir Crit Care Med. 2016;193(6):603—
5.

Bowerman C, Bhakta NR, Brazzale D, Cooper BR, Cooper J, Gochicoa-Rangel L,
et al. A race-neutral approach to the interpretation of lung function
measurements. Am J Respir Crit Care Med. 2023;207(6):768-74.

Brooks S, Ayer H, Discher D. Surveillance for respiratory hazards in the
occupational setting. Am Rev Respir Dis. 1982;126(5):952-6.

Bruce N, Perez-Padilla R, Albalak R. Indoor air pollution in developing countries:
a major environmental and public health challenge. Bull World Health
Organ. 2000;78(9):1078-92.

Bruni A, Garofalo E, Cammarota G, Murabito P, Astuto M, Navalesi P, et al. High
flow through nasal cannula in stable and exacerbated chronic obstructive
pulmonary disease patients. Rev Recent Clin Trials. 2019;14(4):247-60.

Buist AS, McBurnie MA, Vollmer WM, Gillespie S, Burney P, Mannino DM, et
al. International variation in the prevalence of COPD (the BOLD Study): a
population-based prevalence study. Lancet. 2007;370(9589):741-50.

72



Cai H, Wang C. Graphical review: the redox dark side of e-cigarettes; exposure to
oxidants and public health concerns. Redox Biol. 2017;13:402—6.

Candemir 1. The narrative review of chronic obstructive pulmonary disease
management in Turkey: medical treatment, pulmonary rehabilitation and
endobronchial volume reduction. J Thorac Dis. 2021;13(6):3907-17.

Caraceni P, Tufoni M, Bonavita ME. Clinical use of albumin. Blood Transfus.
2013;11(Suppl 4):s18.

Cirik MO, Baldemir R, Doganay GE, Unver M, Avci S. The 30-day mortality
predictor role of C-reactive protein/aloumin ratio in critically ill COPD
patients. Crit Care Innovations. 2020;3(4):1-12.

Chen K, Pleasants KA, Pleasants RA, Beiko T, Washburn RG, Yu Z, et al.
Procalcitonin for antibiotic prescription in chronic obstructive pulmonary
disease exacerbations: systematic review, meta-analysis, and clinical
perspective. Pulm Ther. 2020;6(2):201-14.

Chen L, Chen L, Zheng H, Wu S, Wang S. Emergency admission parameters for
predicting in-hospital mortality in patients with acute exacerbations of
chronic obstructive pulmonary disease with hypercapnic respiratory failure.
BMC Pulm Med. 2021;21(1):258.

Christie JD, Van Raemdonck D, Fisher AJ. Lung transplantation. N Engl J Med.
2024;391(19):1822-36.

Cho MH, Boutaoui N, Klanderman BJ, Sylvia JS, Ziniti JP, Hersh CP, et al.
Variants in FAM13A are associated with chronic obstructive pulmonary
disease. Nat Genet. 2010;42(3):200-2.

Clapp PW, Pawlak EA, Lackey JT, Keating JE, Reeber SL, Glish GL, et al.
Flavored e-cigarette liquids and cinnamaldehyde impair respiratory innate
immune cell function. Am J Physiol Lung Cell Mol Physiol.
2017;313(2):L278-92.

Cooper J, Trulock E, Triantafillou A, Patterson G, Pohl M, Deloney P, et al.
Bilateral pneumectomy (volume reduction) for chronic obstructive
pulmonary disease. J Thorac Cardiovasc Surg. 1995;109(1):106-19.

73



Conti G, Antonelli M, Navalesi P, Rocco M, Bufi M, Spadetta G, Meduri G.
Noninvasive vs conventional mechanical ventilation in patients with chronic
obstructive pulmonary disease after failure of medical treatment in the ward:
a randomized trial. Intensive Care Med. 2002;28(12):1701-7.

Coskun NB. Acil servise akut KOAH alevlenmesi ile bagvuran ve hiperkapnik
solunum yetmezligi olan hastalarda hastane i¢i mortaliteye etki eden

faktorlerin retrospektif degerlendirilmesi [Uzmanlik Tezi]. Bursa; 2024.

Cranston JM, Crockett A, Moss J, Alpers JH. Domiciliary oxygen for chronic
obstructive pulmonary disease. Cochrane Database Syst Rev.
2005;(4):CD001744.

Criner GJ, Cordova F, Sternberg AL, Martinez FJ. The National Emphysema
Treatment Trial (NETT) part Il: lessons learned about lung volume
reduction surgery. Am J Respir Crit Care Med. 2011;184(8):881-93.

Cakirca TD, Cakirca G, Torun A, Bindal A, Ustiinel M, Kaya A. Comparing the
predictive values of procalcitonin/albumin ratio and other inflammatory
markers in determining COVID-19 severity. Pak J Med Sci.
2023;39(2):450-6.

De Matteis S, Jarvis D, Darnton A, Hutchings S, Sadhra S, Fishwick D, et al. The
occupations at increased risk of COPD: analysis of lifetime job-histories in
the population-based UK Biobank Cohort. Eur Respir J. 2019;54(1):190.

De Oca MM. Smoking cessation/vaccinations. Clin Chest Med. 2020;41(3):495—
512.

Ding Z, Wang K, LiJ, Tan Q, Tan W, Guo G. Association between glutathione S-
transferase gene M1 and T1 polymorphisms and chronic obstructive

pulmonary disease risk: a meta-analysis. Clin Genet. 2019;95(1):53-62.

Dogan NO, Varol Y, Koktiirk N, Aksay E, Alpaydin AO, Corbacioglu SK, et al.
2021 Guideline for the management of COPD exacerbations: Emergency
Medicine Association of Turkey (EMAT)/Turkish Thoracic Society (TTS)
clinical practice guideline task force. Turk J Emerg Med. 2021;21(4):137—
76.

74



Donaldson GC, Millerova H, Locantore N, Hurst JR, Calverley PM, Vestbo J, et
al. Factors associated with change in exacerbation frequency in COPD.
Respir Res. 2013;14:79.

Echevarria C, Steer J, Heslop-Marshall K, Stenton S, Hickey P, Hughes R, et al.
Validation of the DECAF score to predict hospital mortality in acute
exacerbations of COPD. Thorax. 2016;71(2):133-40.

Eisner MD, Anthonisen N, Coultas D, Kuenzli N, Perez-Padilla R, Postma D, et al.
An official ATS public policy statement: novel risk factors and the global
burden of COPD. Am J Respir Crit Care Med. 2010;182(5):693—718.

Ergene GC, Dogan NO, Ergiil T, Ozturan U, Pekdemir M, Yaka E, et al. Evaluating
the prognostic value of DECAF score and procalcitonin in patients with
COPD exacerbation. Am J Emerg Med. 2025;90:23-30.

Falk J, Dik N, Bugden S. An evaluation of early medication use for COPD: a
population-based cohort study. Int J Chron Obstruct Pulmon Dis.
2016;11:3101-8.

Gong Y, Sun H. Stability of blood eosinophils in COPD with multiple acute
exacerbations within 1 year and its relationship with prognosis. Int J Chron
Obstruct Pulmon Dis. 2022;17:3123-8.

Gunay E, Kaymaz D, Selcuk NT, Ergun P, Sengul F, Demir N. Effect of nutritional
status in individuals with chronic obstructive pulmonary disease undergoing
pulmonary rehabilitation. Respirology. 2013;18(8):1217-22.

Hansell A, Walk J, Soriano J. What do chronic obstructive pulmonary disease
patients die from? A multiple cause coding analysis. Eur Respir J.
2003;22(5):809-14.

Harvey BG, Strulovici-Barel Y, Kaner RJ, Sanders A, Vincent TL, Mezey JG, et
al. Risk of COPD with obstruction in active smokers with normal spirometry
and reduced diffusion capacity. Eur Respir J. 2015;46(6):1589-97.

Helvact A. Kronik Obstriiktif Akciger Hastalarmma Verilen Egitim ve Danigmanlik
Programimin Dispne, Saglik Durumu ve Bakim Bagimlilig1 Uzerine Etkileri

[Master’s thesis]. Ankara; 2018.

75



Holland M, Alkhalil M, Chandromouli S, Janjua A, Babores M. Eosinopenia as a
marker of mortality and length of stay in patients admitted with
exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease. Respirology.
2010;15(1):165-7.

Hu X, Cai W, Xu D, Li D, Chen F, Chen M, et al. Performance of the DECAF score
in predicting hospital mortality due to acute exacerbations of COPD. Int J
Tuberc Lung Dis. 2024;28(12):564-71.

Huang Q, He C, Xiong H, Shuai T, Zhang C, Zhang M, et al. DECAF score as a
mortality predictor for acute exacerbation of chronic obstructive pulmonary
disease: a systematic review and meta-analysis. BMJ Open.
2020;10(10):e037923.

Issa S, Elmahdy M, EIShimi O, EINaggar M, Behairy M. Assessment of serum
procalcitonin level in patients with chronic obstructive pulmonary disease.
Benha J Appl Sci. 2021;6(6):319-24.

Jindal SK, Aggarwal A, Gupta D, Agarwal R, Kumar R, Kaur T, et al. Indian study
on epidemiology of asthma, respiratory symptoms and chronic bronchitis in
adults (INSEARCH). Int J Tuberc Lung Dis. 2012;16(9):1270-7.

Johannesdottir SA, Christiansen CF, Johansen MB, Olsen M, Xu X, Parker JM, et
al. Hospitalization with acute exacerbation of chronic obstructive
pulmonary disease and associated health resource utilization: a population-
based Danish cohort study. J Med Econ. 2013;16(7):897-906.

Jones P, Harding G, Berry P, Wiklund I, Chen W, Leidy NK. Development and first
validation of the COPD Assessment Test (CAT). Eur Respir J.
2009;34(3):648-54.

Kemp SV, Zoumot Z, Shah PL. Three-year follow-up of a patient with a giant bulla
treated by bronchoscopic intrabullous autologous blood instillation.
Respiration. 2016;92(4):283-4.

Kocabas A, Yildirim N, Giirgiin A, Koktiirk N, Sen E, Uzaslan A, et al. Tiirk Toraks
Dernegi kronik obstriiktif akciger hastaligi tan1 ve tedavi uzlasi raporu.

Toraks Dergisi. 2010;1-64.

76



Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH). T.C. Saglik Bakanlig1 Halk Saglig:
Genel Midirliigi. Erisim adresi: https://hsgm.saglik.gov.tr/tr/kronik-
hastaliklar/khyh/koah.html Son erigim tarihi: 7.10.2025.

Kocabas A, Yildirim N, Giirgiin A, Koktiirk N, Sen E, Uzaslan A, et al. Tiirk Toraks
Dernegi kronik obstriiktif akciger hastaligi tan1 ve tedavi uzlast raporu.

Toraks Dergisi. 2010;1-64.

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH). T.C. Saglik Bakanlig1 Halk Saghgi
Genel Midirligii. Erisim adresi: https://hsgm.saglik.gov.tr/tr/kronik-
hastaliklar/khyh/koah.html Son erigim tarihi: 7.10.2025.

LiH, MaY, Xue J, He C, Zhan Z, Liu X, et al. C-reactive protein to serum albumin
ratio as a novel biomarker to predict prognosis in patients with chronic
obstructive pulmonary disease. Clin Lab. 2021;67(3):755.

LiJ, QinC, LvJ, Guo Y, Bian Z, Zhou W, et al. Solid fuel use and incident COPD
in Chinese adults: findings from the China Kadoorie Biobank. Environ
Health Perspect. 2019;127(5):057008.

Liu Y, Huang J, Li E, Xiao Y, Li C, Xia M, et al. Analysis of research trends and
hot spots on COPD biomarkers from the perspective of bibliometrics. Respir
Med. 2025;240:108030.

Luo X, Yang X, LiJ, Zou G, LinY, Qing G, et al. The procalcitonin/albumin ratio
as an early diagnostic predictor in discriminating urosepsis from patients
with  febrile urinary tract infection. Medicine (Baltimore).
2018;97(28):€11078.

Mannino DM, Roberts MH, Mapel DW, Zhang Q, Lunacsek O, Grabich S, et al.
National and local direct medical cost burden of COPD in the United States
from 2016 to 2019 and projections through 2029. Chest. 2024;165(5):1093—
106.

Mathioudakis AG, Chatzimavridou-Grigoriadou V, Corlateanu A. Procalcitonin to
guide antibiotic administration in COPD exacerbations: a meta-analysis.
Eur Respir Rev. 2017;26(143):160073.

77


https://hsgm.saglik.gov.tr/tr/kronik-hastaliklar/khyh/koah.html
https://hsgm.saglik.gov.tr/tr/kronik-hastaliklar/khyh/koah.html
https://hsgm.saglik.gov.tr/tr/kronik-hastaliklar/khyh/koah.html
https://hsgm.saglik.gov.tr/tr/kronik-hastaliklar/khyh/koah.html

Mehta AJ, Miedinger D, Keidel D, Bettschart R, Bircher A, Bridevaux PO, et al.
Occupational exposure to dusts, gases, and fumes and incidence of chronic
obstructive pulmonary disease in the Swiss Cohort Study on Air Pollution
and Lung and Heart Diseases in Adults. Am J Respir Crit Care Med.
2012;185(12):1292-300.

Menezes AMB, Perez-Padilla R, Jardim JB, Muifio A, Lopez MV, Valdivia G, et
al. Chronic obstructive pulmonary disease in five Latin American cities (the
PLATINO study): a prevalence study. Lancet. 2005;366(9500):1875-81.

Memon MA, Faryal S, Brohi N, Kumar B. Role of the DECAF score in predicting
in-hospital mortality in acute exacerbation of chronic obstructive pulmonary
disease. Cureus. 2019;11(6):e4850.

Moecke DP, zZhu K, Gill J, Brar S, Petlitsyna P, Kirkham A, et al. Safety and
efficacy of inpatient pulmonary rehabilitation for patients hospitalized with
an acute exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease: systematic
review and meta-analyses. Ann Am Thorac Soc. 2023;20(2):307-19.

Mohan A, Premanand R, Reddy LN, Rao MH, Sharma SK, Kamity R, Bollineni S.
Clinical presentation and predictors of outcome in patients with severe acute
exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease requiring admission
to intensive care unit. BMC Pulm Med. 2006;6:27.

Ozdemir T, Demirci NY, Kiligc H, Kog¢ O, Kaya A, Oztiirk C. An epidemiologic
study of physician-diagnosed chronic obstructive pulmonary disease in the
Turkish population: COPDTURKEY-1. Turk J Med Sci. 2020;50(1):132—
40.

Park JE, Chung KS, Song JH, Kim SY, Kim EY, Jung JY, et al. The C-reactive
protein/albumin ratio as a predictor of mortality in critically ill patients. J
Clin Med. 2018;7(10):333.

Papi A, Bellettato CM, Braccioni F, Romagnoli M, Casolari P, Caramori G, et al.
Infections and airway inflammation in chronic obstructive pulmonary
disease severe exacerbations. Am J Respir Crit Care Med.
2006;173(10):1114-21.

78



Pitta F, Troosters T, Spruit MA, Probst VS, Decramer M, Gosselink R.
Characteristics of physical activities in daily life in chronic obstructive
pulmonary disease. Am J Respir Crit Care Med. 2005;171(9):972—7.

Pulakka A, Risnes K, Metsald J, Alenius S, Heikkild K, Nilsen SM, et al. Preterm
birth and asthma and COPD in adulthood: a nationwide register study from
two Nordic countries. Eur Respir J. 2023;61(6):2201763.

Rajendra K, Shukla S, Gautam S, Hansbro P, O’Toole R. The role of environmental
exposure to non-cigarette smoke in lung disease. Clin Transl Med.
2018;7:39.

Ramakrishnan S, Jeffers H, Langford-Wiley B, Davies J, Thulborn SJ, Mahdi M,
et al. Blood eosinophil-guided oral prednisolone for COPD exacerbations in
primary care in the UK (STARR2): a non-inferiority, multicentre, double-
blind, placebo-controlled, randomised controlled trial. Lancet Respir Med.
2024;12(1):67-77.

Raurich J, Perez J, Ibanez J, Roig S, Batle S. In-hospital and 2-year survival of
patients treated with mechanical ventilation for acute exacerbation of
COPD. Arch Bronconeumol (Engl Ed). 2004;40(7):295-300.

Rowe BH, Villa-Roel C, Guttman A, Ross S, Mackey D, Sivilotti ML, et al.
Predictors of hospital admission for chronic obstructive pulmonary disease
exacerbations in Canadian emergency departments. Acad Emerg Med.
2009;16(4):316-24.

Sagmen SB, Naziroglu T. Relationship between lactate level and length of hospital
stay in patients with a COPD exacerbation. J Clin Med Kazakhstan.
2020;3(57):19-23.

Salvi S, Barnes PJ. Is exposure to biomass smoke the biggest risk factor for COPD
globally? Chest. 2010;138(1):3-6.

Sethi S, Murphy TF. Infection in the pathogenesis and course of chronic obstructive
pulmonary disease. N Engl J Med. 2008;359(22):2355-65.

79



Seemungal TA, Donaldson GC, Bhowmik A, Jeffries DJ, Wedzicha JA. Time
course and recovery of exacerbations in patients with chronic obstructive
pulmonary disease. Am J Respir Crit Care Med. 2000;161(5):1608-13.

Stolz D, Christ-Crain M, Morgenthaler NG, Leuppi J, Miedinger D, Bingisser R, et
al. Copeptin, C-reactive protein, and procalcitonin as prognostic biomarkers
in acute exacerbation of COPD. Chest. 2007;131(4):1058-67.

Sahin F, Kosar AF, Aslan AF, Yigitbas B, Uslu B. Serum biomarkers in patients
with stable and acute exacerbation of chronic obstructive pulmonary
disease: a comparative study. J Med Biochem. 2019;38(4):503.

Shen MH, Qiu GQ, Wu XM, Dong MJ. Utility of the DECAF score for predicting
survival of patients with COPD: a meta-analysis of diagnostic accuracy
studies. Eur Rev Med Pharmacol Sci. 2021;25(11):4037-50.

Sheng F, Chen L, Lin H, Wu H. Systematic review and meta-analysis: value of
venous blood gas in the diagnosis of acute exacerbation of chronic
obstructive pulmonary disease in emergency department. Ann Palliat Med.
2022;11(4):1473-81.

Sheng W, Huang L, Gu X, Wang Y, Jiang M, Hu C, et al. Procalcitonin-guided use
of antibiotic in hospitalized patients with acute exacerbation of chronic
obstructive pulmonary disease: a randomized clinical trial. Clin Microbiol
Infect. 2025;31(5):785-92.

Singh D, Han MK, Hawkins NM, Hurst JR, Kocks JW, Skolnik N, et al.
Implications of cardiopulmonary risk for the management of COPD: a
narrative review. Adv Ther. 2024;41(6):2151-67.

Spies R, Potter M, Hollamby R, Van der Walt S, Hohlfeld A, Ochodo E, Van Zyl-
Smit R. Sputum color as a marker for bacteria in acute exacerbations of
chronic obstructive pulmonary disease: a systematic review and meta-
analysis. Ann Am Thorac Soc. 2023;20(5):738-48.

Sproston NR, Ashworth JJ. Role of C-reactive protein at sites of inflammation and
infection. Front Immunol. 2018;9:754.

80



Sze MA, Dimitriu PA, Suzuki M, McDonough JE, Campbell JD, Brothers JF, et al.
Host response to the lung microbiome in chronic obstructive pulmonary
disease. Am J Respir Crit Care Med. 2015;192(4):438-45.

Takmak §. KOAH’ta akiler ilag kullanim1 ve semptom kontrolii egitiminin 6z
etkililik, emosyonel durum ve klinik parametreler izerindeki etkisi [ Y tiksek

Lisans Tezi]. Denizli: Pamukkale Universitesi; 2019.

Timur A, Balct E, Durmus H. Prevalence of chronic obstructive pulmonary disease

in individuals over 40 in central Kayseri. Erciyes Med J. 2020;42(3):322-8.

Traboulsi H, Cherian M, Abou Rjeili M, Preteroti M, Bourbeau J, Smith BM, et al.
Inhalation toxicology of vaping products and implications for pulmonary
health. Int J Mol Sci. 2020;21(10):3495.

Tiirk Toraks Dernegi KOAH Calisma Grubu’nun GOLD 2023 Giincellemesine
Bakisi. Tiirk Toraks Dernegi KOAH Calisma Grubu. Tiirk Toraks Dernegi
Yaymlari; 2023. ISBN: 978-605-72782-7-2.

Ucgun I, Metintas M, Moral H, Alatas F, Yildirim H, Erginel S. Predictors of
hospital outcome and intubation in COPD patients admitted to the
respiratory ICU for acute hypercapnic respiratory failure. Respir Med.
2006;100(1):66—74.

van Eerd EA, van der Meer RM, van Schayck OC, Kotz D. Smoking cessation for
people with chronic obstructive pulmonary disease. Cochrane Database Syst
Rev. 2016;(8):CD011571.

Vanfleteren LE, Lamprecht B, Studnicka M, Kaiser B, Gnatiuc L, Burney P, et al.
Body mass index and chronic airflow limitation in a worldwide population-
based study. Chronic Respir Dis. 2016;13(2):90-101.

Wang C, Xu J, Yang L, Xu Y, Zhang X, Bai C, et al. Prevalence and risk factors of
chronic obstructive pulmonary disease in China (the China Pulmonary
Health [CPH] Study): a national cross-sectional study. Lancet.
2018;391(10131):1706-17.

Wang X, Jing M, Li L, Xu Q. The prognostic value of procalcitonin clearance and

procalcitonin to albumin ratio in sepsis patients. Clin Lab. 2023;69(3).

81



Wang Z, Lin J, Liang L, Huang F, Yao X, Peng K, et al. Global, regional, and
national burden of chronic obstructive pulmonary disease and its
attributable risk factors from 1990 to 2021: an analysis for the Global
Burden of Disease Study 2021. Respir Res. 2025;26(1):2.

Wells JM, Washko GR, Han MK, Abbas N, Nath H, Mamary AJ, et al. Pulmonary
arterial enlargement and acute exacerbations of COPD. N Engl J Med.
2012;367(10):913-21.

White A, Gompertz S, Stockley R. Chronic obstructive pulmonary disease 6: the
aetiology of exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease.
Thorax. 2003;58(1):73-80.

WHO. Chronic obstructive pulmonary disease (COPD): key facts. 2024. Erisim
adresi: https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/chronic-
obstructive-pulmonary-disease-(copd). Son erisim tarihi: 15.10.2025.

WHO. The top 10 causes of death. Erisim adresi: https://www.who.int/news-
room/fact-sheets/detail/the-top-10-causes-of-death. Son erisim tarihi:
17.10.2025.

Xie J, Liu H, He Q, Li C. Relationship between lactate-to-albumin ratio and 28-day
mortality in patients with exacerbation of chronic obstructive pulmonary
disease admitted to the Intensive Care Unit. Eur J Med Res. 2024;29(1):258.

Yang S, Tan KL, Devanand A, Fook-Chong S, Eng P. Acute exacerbation of COPD
requiring admission to the intensive care unit. Respirology. 2004;9(4):543—
9.

Yarkin T, Agca M, Acar G, Gol G, Tokgoz F, Baran R. Sik hastane yatis1 olan
KOAH hastalarinda komorbid faktorler ve asir1 dinamik hava yolu

kollapsinin yatig siklig1 ile ilgisinin arastirilmasi. Eurasian J Pulmonol.

2014;16:169—-74.

Yoon JH, Choi WS, Lim YS, Jang JH. Comparison of prognostic performance
between procalcitonin and procalcitonin-to-albumin ratio in post—cardiac
arrest syndrome. J Clin Med. 2023;12(14):4568.

82



Zeng Z, Ke X, Gong S, Huang X, Liu Q, Huang X, et al. Blood urea nitrogen to
serum albumin ratio: a good predictor of in-hospital and 90-day all-cause
mortality in patients with acute exacerbations of chronic obstructive
pulmonary disease. BMC Pulm Med. 2022;22(1):476.

Zhang Y, Liang L-R, Zhang S, Lu Y, Chen Y-Y, Shi H-Z, Lin Y-X. Blood
eosinophilia and its stability in hospitalized COPD exacerbations are
associated with lower risk of all-cause mortality. Int J Chron Obstruct
Pulmon Dis. 2020;15:1123-34.

Zhang Y, Wang L, Mutlu GM, Cai H. More to explore: further definition of risk
factors for COPD—differential gender difference, modest elevation in
PM2.5, and e-cigarette use. Front Physiol. 2021;12:669152.

Zhong N, Wang C, Yao W, Chen P, Kang J, Huang S, et al. Prevalence of chronic
obstructive pulmonary disease in China: a large, population-based survey.
Am J Respir Crit Care Med. 2007;176(8):753-60.

Zhu'Y, Shen T, Guo R, Liu K, Cao X, Yang X, et al. Global, regional, and national
burden of young COPD, 1990-2021, with forecasts to 2050: a systematic
analysis for the Global Burden of Disease Study 2021. BMC Public Health.
2025;25(1):276.

Zinellu E, Fois AG, Sotgiu E, Mellino S, Mangoni AA, Carru C, et al. Serum
albumin concentrations in stable chronic obstructive pulmonary disease: a

systematic review and meta-analysis. J Clin Med. 2021;10(2):269.

83



	TEŞEKKÜR
	İÇİNDEKİLER
	KISALTMALAR
	TABLO LİSTESİ
	ŞEKİL LİSTESİ
	ÖZET
	ABSTRACT
	1. GİRİŞ
	2. GENEL BİLGİLER
	2.1.  Epidemiyoloji
	2.2.1. Bireysel Risk Faktörleri
	2.2.2. Çevresel ve Mesleki Risk Faktörleri

	2.3.   KOAH Patofizyoloji
	2.4.1. Öykü
	2.4.2. Semptomlar
	2.4.3. Fizik Muayene

	2.5. Tanı ve Değerlendirme
	2.5.1.  Spirometri ve Solunum Fonksiyon Testleri
	2.5.2. Radyolojik Yöntemler
	2.5.3. KOAH’ta Diğer Testler

	2.6.   KOAH’ta Kullanılan Klinik Skorlamalar
	2.7.  Tedavi Yaklaşımları
	2.7.1. Farmakolojik Olmayan Tedaviler
	2.7.2. Farmakolojik Tedavi
	2.7.3. Cerrahi ve Girişimsel Tedaviler

	2.8. KOAH Alevlenme

	3. MATERYAL VE METOT
	3.1. Çalışma Türü
	3.2. Yöntem
	3.3. İstatiksel yöntem

	4. BULGULAR
	4.1. Demografik  Veriler
	4.2. Acil Servis Sonlanımı
	4.3. Hastane  Sonlanımı

	5. TARTIŞMA
	6. SONUÇLAR
	7. KAYNAKLAR

