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BÖLÜM 1   

 

GĐRĐŞ VE AMAÇ 

 

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH); başta sigara olmak üzere zararlı toz 

ve partiküllerin yanı sıra diğer çevresel ve kişiye bağlı risk faktörlerinin etkisi ile or-

taya çıkan kısmen reversibl hava yolu obstrüksiyonu ve hava akımlarında azalma ile 

seyreden ilerleyici bir hastalıktır. KOAH insidensi hem dünyada hem Türkiye’de gi-

derek artmaktadır. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) verilerine göre dünyada 600 milyon 

KOAH hastası vardır ve her yıl 2.3 milyon kişi KOAH nedeniyle ölmektedir.  Ame-

rika Birleşik Devletleri’nde en sık görülen ,dördüncü ölüm nedeni olan KOAH, 

ölüm nedenleri sıralamasındaki ilk 10 hastalık arasında ön sıralara yükselen tek has-

talıktır. Sigara bağlımlılığın artmasına paralel olarak KOAH’ın, 2020 yılında dünya 

genelinde üçüncü ölüm nedeni olması beklenmektedir. KOAH’ın kronik ve 

progresif seyri sırasında sıklıkla kısa süreli semptom artışları ile atak olmaktadır. Bu 

semptomlar genellikle nefes darlığı, öksürük, balgam miktarı ve pürülansında artış 

şeklinde olmaktadır. Orta ve ağır KOAH olgularında yılda ortalama 1,5-3,5 atak ol-

maktadır. Ataklar KOAH’lı olguların yaşam kalitesi üzerine negatif etki etmekte, 

hastaneye yatışların ve ölümlerin en sık nedenini oluşturmaktadır. Alt solunum yol-

larında mikroorganizma varlığı inflamasyonu artırarak akciğerleri hasara uğratmak-

tadır. Atakların 2/3’ü infeksiyon nedenlidir. Alt solunum yollarını infekte ederek 

atağa neden olan üç sınıf patojen vardır; respiratuvar viruslar, atipik bakteriler ve ae-

robik gram-pozitif ve gram-negatif bakterilerdir. Pratikte ataklar sırasında antibiyo-

tik kullanımı yaygındır. Her atak için ilaç maliyeti 123 ile 666 dolar arasında değiş-

mektedir. Ancak hastaların yaklaşık %50’sinde atak nedeni bakteriyel infeksiyonlar 

olduğundan her hastada yarar sağlamamaktadır.  Bu nedenle KOAH Akut Atağı 

(KOAH AA) olan olgularda bakteriyel enfeksiyonu gösteren ucuz, ölçümü kolay, 

noninvazif testlere ihtiyaç vardır. 

 

Prokalsitonin (PCT); tiroid bezinin C hücrelerinde üretilen kalsitoninin    

prokürsörüdür. PCT 13kDa moleküler ağırlığı olan, 116 aminoasid içeren bir 
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polipeptiddir. Đlk kez 1989 yılında Ghillani ve arkadaşları tarafından tanımlanmıştır. 

PCT ve kalsitonin sentezi preprokalsitonin adı verilen bir peptidin transkripsiyonu 

ile başlamaktadır. Bu proteinin bir sinyal dizisi prokalsitoninin N-terminal bölgesi 

kalsitonin dizisi ve katakalsin adı verilen PCT’nin C-terminal bölgesini içermekte-

dir. Sinyal dizisi proteinin endoplazmik retikuluma alınmasına aracılık eder. 

Endoplazmik retikuluma alındıktan sonra degrade olur, daha sonra ileri proteoliz ile 

kalsitonin prokalsitoninden ayrışır. Endotoksin ve sitokinlerin etkisiyle bu son ba-

samak inhibe olur ve PCT fragmanları (kalsitonin ve N-ProCT) dolaşıma salınır. 

Normalde ise tüm PCT parçalanır ve kan dolaşımına salınmaz. Bu nedenle sağlıklı 

erişkinlerde PCT düzeyi 0,1ng/mL’nin altındadır. Đnfeksiyon sırasında bu değer 

0,5ng/mL’nin üzerine çıkmaktadır. Sistemik bulguları olan ciddi bakteriyel, 

paraziter veya fungal enfeksiyonlarda 1000ng/mL’nin üzerinde serum PCT düzeyle-

ri ölçülebilmektedir. PCT’nin yarı ömrü yaklaşık 20-24 saattir. Sepsiste PCT’nin 

esas üretim yeri tam olarak bilinmemektedir. Bununla beraber septik hastalarda ka-

raciğerin kendisi veya akciğerlerdeki nöroendokrin hücreler tiroid dışı PCT’nin olası 

üretim yerleridir. Total tiroidektomi geçiren hastalarda infeksiyon durumunda serum 

PCT düzeylerinin yükseldiğinin gösterilmesi, PCT kaynağının yalnızca tiroid bezin-

deki C hücreleri olmadığını düşündürmektedir. Đnfeksiyon hastalığının tanısında 

hiçbir yöntem, etkenin ortaya konulması kadar güvenilir olmamakla birlikte; PCT 

ölçümleri başta sepsis olmak üzere özellikle ağır bakteriyel infeksiyonların tanısında 

kullanışlı olabilmektedir. Örneğin; akut pankreatitte infeksiyon ile steril nekrozun 

ayırıcı tanısında ve biliyer pankreatiti toksik etyolojilerden ayırt etmede, nedeni bi-

linmeyen ateşin infeksiyöz etyolojili olduğunun desteklenmesinde, Akut Solunum 

Sıkıntısı Sendromu’nda infeksiyöz ve infeksiyöz olmayan etyolojilerin ayırt edilme-

sinde başvurulabilen bir yöntemdir. 

 

Çalışmalar, bakteri endotoksinin [lipopolisakkarit, (LPS)] PCT’nin üretimini sağla-

yan en güçlü uyaran olduğunu ortaya koymuştur. Viral hastalıklar, otoimmün hasta-

lıklar, onkolojik hastalıklar, lokal ve sınırlı infeksiyonlar ise belirgin PCT artışına 

neden olmazlar. Bir akut faz yanıtı olarak kabul gören PCT, özellikle bakteriyel-viral 

infeksiyonların ayırımında klinikte giderek kullanım alanı bulmakta ve bakteriyemi 

ve sepsisin belirlenmesinde PCT’nin sistemik inflamatuvar yanıt belirtilerinden daha 
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değerli olduğu bildirilmektedir. Bazı viral infeksiyonlarda akut faz yanıtı olarak C-

reaktif protein (CRP) ve bazı sitokinler artmış bulunurken PCT viral infeksiyonlarda 

düşük, bakteriyel infeksiyonlarda ise yüksek bulunmaktadır. Bakteriyel 

infeksiyonların belirlenmesinde, PCT’deki artışın diğer akut faz yanıtlarından daha 

duyarlı ve özgül olduğu ileri sürülmektedir. PCT, ciddi bakteriyel infeksiyonların ak-

tivitesini ve prognozunu izlemek için de kullanılabilir. Devamlı yüksek kalan veya 

yükselen PCT düzeyi hastalığın aktivitesinin devam ettiğini ve prognozun kötü ola-

cağını, PCT düzeyinde azalma ise tedavinin etkili olduğunu, prognozun da genellikle 

iyi olabileceğini gösterir. 

 

Daha önce de belirtildiği gibi, KOAH AA’larının sadece bir kısmında neden bakteri-

yel infeksiyonlar olmasına rağmen, antibiyotikler çok sık kullanılmaktadır. Yapılan 

çalışmalarda, KOAH AA’da serum PCT düzeyi kılavuz olarak alındığında, antibiyo-

tik kullanım sıklığının azaldığı saptanmıştır. Bu nedenle, bu hasta grubunda antibiyo-

tik kararında PCT’nin kılavuz olarak kullanılmasının, gereksiz antibiyotik kullanımı-

nı önleyeceği  bildirilmektedir. 

 

Bu çalışmada amaç, KOAH AA olan hastalarda tedavi öncesi ve sonrası serum PCT 

düzeylerini ölçerek, bakteriyel infeksiyon sıklığını ve dolayısıyla antibiyotik ihtiya-

cını belirlemek, tedavi yanıtını değerlendirmedeki rolünü ve diğer infeksiyon belir-

teçleriyle ilişkisini ortaya koymaktır. 
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    BÖLÜM 2 

 

GE�EL BĐLGĐLER 

 

2.1 KOAH’I� TA�IMI 

 

KOAH, başta sigara olmak üzere zararlı toz ve partiküllerin yanı sıra diğer çevresel 

ve kişiye bağlı risk faktörlerinin etkisi ile ortaya çıkan kısmen reversibl hava yolu 

obstrüksiyonu ve hava akımlarında azalma ile seyreden bir hastalıktır. Hava akımı 

kısıtlanması genellikle ilerleyicidir ve akciğerlerin zararlı partikül ya da gazlara ver-

diği anormal inflamatuvar yanıtla bağlantılıdır (1). 

 

KOAH tanısı, hastalık riski olan kişilerde, bronkodilatör uygulamayı takiben solu-

num fonksiyon testinde (SFT) kalıcı ekspiratuvar hava akımı kısıtlılığının varlığı ile 

konulur. KOAH tanısı için birinci saniyedeki zorlu ekspiratuvar volümünün (FEV1), 

zorlu vital kapasiteye (FVC) oranı (FEV1/FVC ) %70’den küçük olmalıdır. 

 

2.1.1. Epidemiyoloji ve Risk Faktörleri 

 

Geçmişteki kesinlikten yoksun ve değişken KOAH tanımları prevalans, morbidite ve 

mortalitesinin sayısal değerlendirmelerini güçleştirmiştir. Ayrıca, KOAH’ın bilin-

memesi ve yeterince tanı almaması, bildirimlerin, gerçek durumun önemli ölçüde al-

tında olmasına neden olmuştur. Eksik bildirimin boyutları ülkeden ülkeye farklılık 

gösterir ve sağlık çalışanlarının ne ölçüde KOAH’ı fark edip tanıdıklarına, kronik 

hastalıklarla ilgilenen sağlık hizmetlerinin nasıl örgütlendiğine ve KOAH tedavisine 

yönelik ilaçlara erişim olanağına bağlıdır (2).  

 

Prevalans: KOAH prevalansına ilişkin tahminler, örnekleme yöntemleri, yanıt yüz-

deleri, spirometride kalite kontrolü ve spirometrinin bronkodilatör öncesinde ya da 
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sonrasında yapılması türünden farklı birçok değişkenlikten etkilenebilir. Bütün bu 

karmaşıklıklara karşın, KOAH prevalansı konusunda bazı sonuçlara varmaya olanak 

sağlayan veriler elde edilmeye başlanmıştır. KOAH prevalansının sigara içen ya da 

geçmişte sigara içmiş kişilerde sigara içmeyenlerden, 40 yaşın üzerindeki kişilerde 

40 yaşın altındakilerden ve erkeklerde kadınlardan önemli ölçüde daha yüksek oldu-

ğu gösterilmiştir (3, 4, 5). KOAH’a ait solunum semptomları ve fizik muayene bul-

guları ile hastalığın şiddeti arasında her zaman paralellik olmayabilir. SFT’leri ileri 

derecede bozuk olan hastalarda dahi çok az ya da hiç solunum semptomu  olmayabi-

lir. Bu nedenle, hastalığın tanısının güçleşmesi ve hastaların kayıt altına alınamama-

ları hastalık prevalansı ve morbitide verilerinin güvenirliliğini zayıflatmaktadır. DSÖ 

ve Dünya Bankası’nın desteği ile yapılan “küresel hastalık yükü çalışması” sonuçla-

rına göre, 1990 yılı verileriyle dünyada KOAH prevalansının erkeklerde  9.34/1000, 

kadınlarda ise 7.33/1000 olduğu tahmin edilmiştir. Bu değerler tüm yaş gruplarını 

yansıttığı için KOAH’ın asıl sorun olduğu ileri yaşlardaki gerçek prevalansın bu sa-

yılardan daha yüksek olacağı öngörülmektedir. Türkiye’de ise 5 milyon kişiyi etkile-

yen, her yıl 25.000 kişinin ölümüne neden olan KOAH ülkemizin önemli bir halk 

sağlığı sorunudur. Son yıllarda Sağlık Bakanlığı ve DSÖ’nün birlikte yürüttüğü Ulu-

sal Hastalık Yükü ve Maliyet Etkililik Çalışmasında (6) KOAH, tüm ölümlerin 

%5.8’inin nedeni olup, Türkiye’de ölüm nedenleri arasında üçüncü sırada yer almış-

tır. 

 

Morbidite: Geleneksel olarak morbidite ölçümlerinde hekim başvuruları, acil servis 

başvuruları ve hastaneye yatışlar temel alınır. Bu parametrelerle ilgili KOAH verita-

banları daha güç erişilen ve genellikle mortalite veritabanlarından daha az güvenilir 

kaynaklar olsa da, elimizdeki sınırlı veriler KOAH’a bağlı morbiditenin yaşla arttığı-

nı ve erkeklerde kadınlardan daha yüksek olduğunu göstermektedir (7, 8). Genellikle 

erken evrelerde (evre I ve II) KOAH’ın fark edilmemesi, tanının konulmaması ve te-

davi uygulanmaması nedeniyle, hastanın tıbbi kayıtlarında bu tanıya rastlanmayabi-

lir. 

 

KOAH’a bağlı morbiditede, doğrudan KOAH’la ilgili olmamakla birlikte hastanın 

sağlık durumunu ya da tedavisini etkileyebilecek, diğer ek kronik sorunların da (ör-
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neğin; kas ve iskelet sistemi hastalıkları, diabetes mellitus) rolü olabilir (9). Daha 

ileri evre hastalığı (evre III ve IV) bulunan kişilerde KOAH’a bağlı morbidite, yan-

lışlıkla ek başka bir hastalığa da atfedilebilir.  

 

Mortalite: KOAH birçok ülkede en önemli ölüm nedenlerinden biridir. Küresel 

Hastalık Yükü Çalışması’nda (Global Burden of Disease Study) (10, 11, 12), 

1990’da dünyada önde gelen altıncı ölüm nedeni olan KOAH’ın, 2020’de üçüncü sı-

raya yükseleceği öngörülmüştür. Bu mortalite artışına sigara içme salgınının giderek 

artması ve ülkelerin çoğunda demografik yapının değişmesi ve nüfusun daha büyük 

bir bölümünün daha uzun yaşaması yol açmaktadır.  

 

Risk faktörleri: Sigara içiminin KOAH için en yaygın risk faktörü olduğunun belir-

lenmesi, sigara bırakma programlarının KOAH'ın önlenmesinde başlıca öğelerden 

biri, hastaların bakımında da önemli bir girişim olarak ele alınmasını sağlamıştır. 

Ancak sigara içme, en iyi araştırılmış KOAH risk faktörü olsa da, tek faktör değildir 

ve epidemiyolojik çalışmalarda sigara içmeyen kişilerde de kronik hava akımı obst-

rüksiyonu gelişebileceğini gösteren kanıtlar tutarlı bir biçimde artmaktadır (13, 14).  

 

Genetik bağlantı çalışmalarında KOAH patogenezinde farklı birçok genin rolü oldu-

ğu ileri sürülmüştür. Bununla birlikte, bu çalışmaların sonuçları genellikle çelişkili-

dir ve KOAH gelişmesi üzerinde etkili fonksiyonel genetik varyantlar (α1-antitripsin 

eksikliği dışında) saptanamamıştır (15).  Mesleki alanda maruz kalınan maddeler 

arasında organik ve inorganik tozlar ve kimyasal maddeler ve buharlar bulunmakta-

dır. Amerikan Toraks Derneği (ATS) tarafından yayımlanan bir bildiride KOAH ile 

uyumlu semptomların ya da fonksiyon bozukluklarının %10-20'sinden mesleki ne-

denlerle maruz kalınan risklerin sorumlu olduğu sonucuna varılmıştır (16). Đyi hava-

landırılmayan konutlarda yemek pişirme ve ısınma amacıyla biyomas kullanılmasına 

bağlı iç ortam hava kirliliğinin de KOAH için (özellikle gelişmekte olan ülkelerde 

kadınlar arasında) önemli bir risk faktörü olduğunu gösteren kanıtlar giderek art-

makta ve günümüzde bu konudaki vaka-kontrol çalışmalarına ve tasarlanmış diğer 

bazı çalışmalara erişim olanağı bulunmaktadır (17, 18). Gelişmiş ülkelerde yürütü-
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len çalışmalar günümüzde kadınlarda ve erkeklerde hastalık prevalansının hemen 

hemen eşitlendiğini göstermekte, bunun da tütün kulanımında değişen kalıpları yan-

sıtıyor olabileceği düşünülmektedir (19). Çocukluk çağında şiddetli solunum sistemi 

infeksiyonu öyküsünün erişkin çağda akciğer fonksiyonunda azalma ve solunum 

semptomlarında artışla bağlantılı olduğu ileri sürülmüştür (20, 21). KOAH gelişme 

riskinin sosyoekonomik durumla ters orantılı olduğunu gösteren kanıtlar bulunmak-

tadır (22). Bununla birlikte, bu ilişkinin sigara dumanına maruz kalma, iç ve dış or-

tam hava kirliliğine maruz kalma, kalabalık konutlarda yaşama, kötü beslenme ya da 

düşük sosyoekonomik düzeyle ilişkili faktörlerden hangisini yansıttığı henüz açıklı-

ğa kavuşturulamamıştır. Tablo 2.1’de KOAH için risk faktörleri gösterilmiştir. 

 

Tablo 2.1. KOAH için risk faktörleri 
Çevresel faktörler                                      Kişiye bağlı faktörler 

Sigara içimi                                                   Genetik faktörler (α-1 antitripsin eksikliği) 
Mesleksel toz ve dumanlar                            Cinsiyet 
Hava kirliliği                                               Hava yolu hiperreaktivitesi, astım ve atopi 
Sosyoekonomik faktörler  
Diyetle ilgili faktörler  
Solunum yolu infeksiyonları  

 

2.1.2. Patoloji, Patogenez ve Fizyopatoloji 

 

KOAH'a özgü patolojik değişiklikler proksimal hava yolları, periferik hava yolları, 

akciğer parankimi ve pulmoner damarlarda gözlemlenmektedir (23). Bu patolojik 

değişikler arasında, akciğerin farklı bölgelerinde özgül inflamatuvar hücre tiplerinin 

görüldüğü kronik inflamasyon ve tekrarlanan hasar ve onarımlara bağlı yapısal deği-

şiklikler bulunmaktadır. Akciğerde meydana gelen doku hasarının sonucunda mukus 

hipersekresyonu, hava yolu daralması ve fibrozis ile birlikte parankim destrüksiyonu 

ve damarsal değişiklikler ortaya çıkar. Bronş duvarının histopatolojik incelenmesin-

de duvar epitelinde yer yer destrüksiyon, periferik hava yollarında goblet hücreleri-

nin sayısında artış, epitelyal ve subepitelyal tabakada nötrofil, makrofaj, T lenfosit 

birikimi izlenmektedir. Ayrıca bronş duvarında geçirgenlik artışına bağlı olarak 

ödem ve düz kas kitlesinde artış bulunmaktadır.  Hava yollarındaki inflamatuvar ve 
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yapısal değişiklikler genellikle hastalık ağırlaştıkça artar ve sigara bırakıldıktan son-

ra da varlığını sürdürür.  

 

KOAH hastalarının solunum yolundaki inflamasyonun, solunum yolunun sigara du-

manı gibi tahriş edici kronik faktörlere verdiği normal inflamatuvar yanıtın şiddet-

lenmesi olduğu düşünülmektedir. Bu güçlenmenin mekanizmaları henüz anlaşılma-

mıştır; ancak genetik olarak belirleniyor olabilir. Öte yandan bazı hastalarda sigara 

içmemelerine karşın KOAH gelişmekte ama bu hastalardaki inflamatuvar yanıtın ni-

teliği bilinmemektedir (24). Đnflamasyonun yanı sıra proteaz-antiproteaz dengesinde 

bozulma ve oksidatif stres artışı da KOAH patogenizinde önemli rol oynamaktadır. 

 

Günümüzde KOAH'ta altta yatan hastalık sürecinin tipik fizyolojik anormalliklere 

ve semptomlara nasıl yol açtığı iyi bilinmektedir. Örneğin, FEV1 azalması esas ola-

rak periferik hava yollarındaki inflamasyon ve daralmadan ve daha ağır amfizemde 

dinamik hava yolu kollapsından kaynaklanırken, gaz transferindeki azalma amfi-

zemdeki parankim hasarına bağlıdır. Küçük hava yollarındaki inflamasyon, fibrozis 

ve lüminal eksüdasyon derecesiyle FEV1 ve FEV1/FVC yıllık azalma arasında, hatta 

belki de KOAH'ın temel özelliği olan hızlı FEV1 azalması arasında bağlantı vardır 

(25). Gaz değişimi anormallikleri hipoksemi ve hiperkapniye yol açar ve KOAH'ta 

birkaç mekanizmaya bağlı olarak gelişir. Genelde, hastalık ilerledikçe gaz transferi 

daha da bozulur. KOAH'ın ileri evrelerinde hafif ya da orta şiddette pulmoner hiper-

tansiyon gelişebilir ve nedeni küçük pulmoner arterlerdeki hipoksik vazokonstrüksi-

yondur. KOAH'ta, özellikle de şiddetli hastalık bulunan kişilerde birden çok siste-

mik özellik olduğu ve bunların sağkalım ve ek hastalıklar üzerinde büyük bir etki 

yaptığı giderek daha iyi anlaşılmaktadır (26).  

 

KOAH’lı hastaların sistemik bulguları özellikle ileri olgularda, kaşeksi, iskelet kas 

kaybı, kardiyovasküler hastalık riskinde artma, anemi, osteoporoz ve depresyondur. 

Alevlenmeler inflamatuvar yanıtın daha artmasına ve olayın progresyonuna katkıda 

bulunur. 

2.1.3. Evrelerinin Spirometrik  Sınıflandırması 
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KOAH şüphesi olan bütün hastalarda spirometri yapılmalıdır. KOAH tanısı, hastalık 

riski olan kişilerde, bronkodilatör uygulamayı takiben SFT’de kalıcı ekspiratuvar ha-

va akımı kısıtlılığının varlığı ile konulur. KOAH’ta şiddetin değerlendirilmesinde 

hastadaki semptomların düzeyi, spirometrik bozukluğun şiddeti (Tablo 2. 2 ) ve solu-

num yetersizliği, sağ kalp yetersizliği, kilo kaybı ve arteriyel hipoksemi gibi kompli-

kasyonların varlığı temel alınır (1). KOAH tanısı için FEV1/FVC oranı %70’den kü-

çük olmalıdır. Ancak yaşa bağlı olarak FEV1/FVC oranı düşeceği için ileri yaşlarda 

normalde de FEV1/FVC oranı %70’in altına inebilir. Bu nedenle ileri yaştaki olgu-

larda FEV1/FVC %70 sabit oranı yerine, normale göre yüzdesinin değerlendirilmesi-

ni savunan görüşler de vardır. 

 

GOLD önceki rehberlerde, asemptomatik ve halen solunum fonksiyonları normal 

olmasına rağmen sigara kullanımı veya çevresel maruziyet nedeniyle KOAH gelişme 

riski olan kişileri içeren evre 0’ı tanımlamış, ancak bu gruptaki tüm olguların evre 

1’e ilerleyeceğini destekleyen kanıtların olmaması nedeniyle 2006 GOLD rehberinde 

evre 0 çıkarılmıştır. Ancak kronik öksürük ve balgam çıkarmanın önemi yeni rehber-

de de vurgulanmaktadır. GOLD rehberi, KOAH şiddetini FEV1’deki azalmanın dü-

zeyine göre hafif, orta, ağır ve çok ağır olmak üzere dört evrede gruplandırmaktadır. 

Bronkodilatör ilaç sonrası ölçülen FEV1>%80 ise hafif, %80<FEV1<%50 ise orta, 

%50<FEV1<%30 ise ağır ve FEV1<%30 ise çok ağır KOAH’tan söz edilir. FEV1 

%50’den küçük, solunum ve kalp yetersizliği bulgularının saptandığı olgular da çok 

ağır KOAH olarak değerlendirilir. Hastalığın ağırlığının değerlendirilmesinde semp-

tomların ağırlığı, hava akımı kısıtlılığının ağırlığı, alevlenme sıklığı, komplikasyon-

ların ve eşlik eden hastalıkların varlığı, solunum yetmezliğinin varlığı, hastanın genel 

sağlık durumu, hastalığı için kullandığı ilaçların sayısının önemi vurgulanmıştır. 

Hastalığın tanısında spirometri temel olduğundan, erken dönemde saptayabilmek için 

risk grubundaki kişilerde solunum fonksiyon testlerinin yapılması önemlidir. 
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Tablo 2.2. KOAH’ta bronkodilatör sonrası FEV1 temelinde şiddetin 
spirometrik sınıflandırması 

Evre I: hafif FEV1/ FVC <0.70 

FEV1 ≥%80 [beklenenin] 

Evre II: orta şiddette FEV1/ FVC <0.70  

%50 ≤FEV1 <%80 [beklenenin] 

Evre III: ağır FEV1/ FVC <0.70 

%30 ≤FEV1 <%50 [beklenenin] 

Evre IV: çok ağır FEV1/ FVC <0.70 

FEV1 <%30 [beklenenin] ya da  

FEV1 <%50 [beklenenin] ile birlikte kronik solunum 
yetersizliği* 

*Solunum yetersizliği: deniz seviyesinde nefes alırken parsiyel arteriyel oksijen 
basıncı (PaO2)< 60 mmHg,  parsiyel arteriyel karbondioksit basıncı (PaCO2) >50 
mmHg. 

 

Solunum fonksiyon testinin düşünülmesi gereken olgular: 

• Sigara ve/veya çevresel veya mesleki toksik maddelere maruz kalanlar, 

• Ailede kronik akciğer hastalığı öyküsünün varlığı, 

• Öksürük, balgam veya nefes darlığı yakınmalarının olmasıdır. 

 

Reversibilite testi yapıldığında (bronkodilatör ilaca FEV1 yanıtı) genellikle FEV1 ar-

tışı başlangıca göre <%15 veya beklenene göre <%12 ve 200 mL altındadır. KOAH 

olgularında fonksiyonel residüel kapasite (FRC), residüel volüm (RV) ve total akci-

ğer kapasitesi (TLC) artar. Karbonmonoksit difüzyon kapasitesi (DLCO) azalır. 

DLCO astım KOAH ayırımında en iyi fizyolojik belirleyicidir. 

 

KOAH’lı hastanın yönetiminde dört temel yaklaşım vardır: 

1. Hastalığın değerlendirilmesi ve izlenmesi, 
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2. Risk faktörlerinin azaltılması, 

3. Stabil KOAH tedavisi, 

4. Alevlenmelerin tedavisi. 

 

KOAH tedavisinin amacı; akciğer fonksiyonlarını iyileştirmek, hastalığın ilerleme-

sini engellemek, semptomları ve atakları azaltmak ve yaşam kalitesini arttırmaktır. 

Hastalığın şiddeti ve tedaviye verdiği yanıtla KOAH’ın stabil döneminde hastalığın 

sınıflaması yapılır. Evrelere göre önerilen  KOAH tedavisi şekil 2.1’de verilmiştir.  

 

 

Şekil 2.1. KOAH’ın stabl döneminde evrelere göre tedavi (Kronik Obstrüktif Akci-
ğer Hastalığı Küresel Girişimi [Global Initiative for Chonic Obstructive Lung Dise-
ase (GOLD) ] 2007 çalışma özeti raporundan alınmıştır).  
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 2.1.4. KOAH'ın Ekonomik ve Sosyal Yükü  

 

KOAH masraflı bir hastalıktır. Gelişmiş ülkelerde, KOAH alevlenmeleri sağlık sis-

temi üzerindeki en büyük yükü oluşturmaktadır. Avrupa Birliği'nde solunum sistemi 

hastalıkları maliyetinin, toplam sağlık bütçesinin tahminen yaklaşık %6'sını oluştur-

duğu ve KOAH'ın solunum sistemi hastalıklarının neden olduğu maliyetin %56'sı-

ndan (38.6 milyar Avro) sorumlu olduğu hesaplanmıştır (27). Amerika Birleşik Dev-

letleri'nde 2002 yılında doğrudan KOAH maliyeti 18 milyar dolar, dolaylı maliyetler 

toplamı ise 14.1 milyar dolar olduğu hesaplanmıştır (28). Bu maliyetler sağlık hiz-

metlerinin nasıl sunulduğuna ve ödendiğine bağlı olduğu için, hasta başına maliyet 

ülkeden ülkeye farklılık göstermektedir (29). Bekleneceği gibi, KOAH'ın şiddeti ile 

bakım maliyeti arasında çarpıcı bir doğrudan ilişki vardır (30) ve hastalık ilerledikçe 

maliyetlerin dağılımında değişiklikler gözlemlenmektedir.  

 

2.2. KOAH AKUT ATAĞI 

 

KOAH'ta sık sık semptomların alevlendiği görülür (31, 32). KOAH AA  “KOAH'lı 

bir hastada hastalığın doğal seyrinde,  başlangıçtaki dispne, öksürük ve/veya balgam 

düzeyinde normal günlük farklılıkların ötesinde bir değişmeyle karakterize, akut 

başlangıçlı ve olağan ilaç tedavisinde değişiklik gerektirebilen bir olay şeklinde ta-

nımlanır (33, 32). Alevlenmeler klinik tabloya (semptom sayısı ) ve/veya sağlık ba-

kım kaynaklarının kullanımına göre sınıflandırılır (33). Ortalama atak süresi 7 gün-

dür (35).  Alevlenmelerin etkisi anlamlıdır ve hastanın semptomlarının ve akciğer 

fonksiyonunun iyileşmesi birkaç hafta alabilir (36). Ataktan 35 gün sonra hastaların 

zirve akım hızlarının başlangıç değerine dönebilme oranı %75 olarak bildirilmiştir, 

hastaların %7’sinde ise 3 ay sonra bile başlangıç değerlerine dönülmediği izlenmiştir 

(37). 

 

Atak; hastalıkla ikişkili yaşam kalitesini düşürür, solunum yetmezliğine yol açar, er-

ken ölümlere neden olur. Amerika Birleşik Devletleri’nde her yıl 500 000 hasta atak 
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nedeniyle hastaneye yatırılmaktadır. KOAH tanılı hastalar yılda 1-3 kez atak nede-

niyle hekime başvurmakta, %3-16’sı hastaneye yatırılmakta ve %3-10’u ölümle so-

nuçlanmaktadır (37). Ağır KOAH’lı olgulardaki yoğun bakım gerektiren hastanede-

ki mortalitenin %11 olduğu ancak 6. ayda %33’e ulaştığı saptanmıştır (38). Yakın 

zamanda atak geçirenler atak geçirmeyenlerden, hastanede yatışı gerekenler gerek-

meyenlerden daha yüksek ölüm riskine sahip bulunmuştur (39).  

 

 2.2.1. Etyoloji  

 

KOAH AA infeksiyon ve çevresel etkenler gibi çok çeşitli etyolojik faktörlerden 

kaynaklanabilir. Tablo 2.3’de sık görülen atak nedenleri gösterilmiştir. En yaygın 

alevlenme nedenleri trakeobronşiyal yapının infeksiyonu ve hava kirliliğidir (40); 

ancak şiddetli alevlenmelerin üçte birinde neden saptanamamaktadır. Bakteriyel 

infeksiyonların rolü tartışmalıdır ama son araştırmalar alevlenmeler sırasında hasta-

ların en az %50'sinde alt hava yollarında yüksek konsantrasyonlarda bakteri olduğu-

nu göstermiştir (41, 42). Bu bakteri suşlarına karşı özgül bağışıklık yanıtları geliş-

mesi ve bakteriyel alevlenmelere nötrofil inflamasyonunun eşlik etmesi de alevlen-

melerin bir bölümünden bakterilerin sorumlu olabileceği görüşünü desteklemektedir 

(43, 44). Đnfeksiyonların %40-50’si bakteriler, %30’u viruslar, %5-10’u atipik bak-

teriler tarafından oluşturulur (35). KOAH alevlenmesi olan hastalarda alt hava yolla-

rında en çok saptanan bakteriler H. influenzae, S. pneumoniae ve M. catarrhalis'tir 

(45, 46, 47). KOAH alevlenmesi olan hastalarda Mycoplasma pneumoniae ve 

Chlamydia pneumoniae gibi atipik patojen adı verilen bakteriler de saptanmıştır (47, 

48). KOAH ataklarından sorumlu olan virüsler genellikle influenza, parainfluenza 

ve coronavirüslerdir (49). Yapılan bir çalışmada atakların %25’inde virus ve bakteri 

ko-infeksiyonu saptanmıştır (50).   
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Tablo 2.3. KOAH AA  temel nedenleri 

Primer Sekonder (atağı taklit eden durumlar) 

Trakeobronşiyal infeksiyonlar Pnömoni 

Hava kirliliği Pulmoner emboli 

Oksijen tedavisine uyumsuzluk Pnömotoraks 

Pulmoner rehabilitasyona uyumsuz-
luk 

Kosta kırığı, göğüs travması 

 Sedatif, narkotik ve β-blokerlerin uygun 
olmayan kullanımı 

 Sağ/sol kalp yetmezliği ve aritmiler 

 

Epidemiyolojik çalışmalar; egzoslardan ve endüstriden kaynaklanan, çapı 10 mik-

rondan küçük partiküllerin oluşturduğu hava kirliliğinin kronik solunumsal semp-

tomlara ve akciğer fonksiyon testlerinde azalmaya neden olduğunu göstermiştir (51). 

Sülfür dioksit ve nitrojen dioksit de aynı etkiyi gösterir. Bu nedenle hava kirliliği 

KOAH olanlarda önemli oranda hastaneye yatış ve mortalite artışına neden olmak-

tadır. Hava kirliliği ve solunan partiküller KOAH ataklarının yaklaşık %9’unden so-

rumludur (52).   

 

Atakların tekrarlamasına yol açan risk faktörleri içinde en önemlisi altta yatan hasta-

lığın şiddetidir. Stabil dönemde dispnesi daha fazla olan hastalarda atak sıklığı daha 

fazladır.  

 

2.2.2. Patofizyoloji 

 

Atağa neden olan bakteri ve viral infeksiyonların KOAH patogenezi üzerindeki etki-

leri tam anlaşılamamıştır. Alt solunum yollarının sık tekrarlayan infeksiyonlarının 

hastalık tablosunu daha kalıcı yaptığı ve en azından geçici olarak fonksiyonel bo-

zuklukları artırdığı kabul edilir. Sigara içimi; hava yolu savunma mekanizmalarını, 
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sili epitel tabakasını hasarlandırarak, mukus viskozitesini arttırarak ve mukosiliyer 

klirensi yavaşlatarak bozar. Bu patolojiler alt solunum yollarının bakteriyel 

kolonizasyonuna neden olur. 

 

Mukus tabakasına veya epitel hücrelerine yerleşen bakteriler salgıladıkları ürünlerle 

aşırı mukus üretimini stimüle eder, sililerin vuru sıklığını azaltır, epitel hücrelerini 

hasarlandırır ve immün efektör hücre fonksiyonunu bozarlar. Dahası bakteriyel 

proteazlar lokal immunglobinleri hasarlandırır (53). Bakteriler başta nötrofiller ol-

mak üzere pek çok inflamatuvar hücreyi bu bölgeye toplarlar. Nörofillerden salgıla-

nan proteazlar ve toksik oksijen radikalleri epitelyal tabakadaki hasarı daha da artı-

rırlar. Böylece sigara içimi sonrası bakteriyel kolonizasyon hasarlandırarak 

inflamasyona ve bakteriyel kolonizasyonun daha da artmasına neden olur. Sonuçta 

bir kısır döngü gelişir (54). 

 

Bakteriler, virüsler ve hava kirliliği gibi başka faktörler, hava yolu epitelindeki 

transkripsiyon faktör, nükleer faktörü (NF)-κB ve makrofajları etkin hale getirebilir 

ve ardından interlökin (IL)-8 (CXCL8) dahil olmak üzere inflamatuvar sitokinlerin 

salınmasına neden olabilir; bunlar da nötrofilleri, inflamasyonu amplifiye eden tü-

mör nekrozis faktör (TNF)-α ve IL-6’yı ortama çekebilir. Artan nötrofil sayısı 

oksidatif strese o da inflamatuvar sürecin ilerlemesine neden olur (35, Şekil 2.2) 

 

Akciğerlerde gaz değişim bozukluklarının gelişmesi KOAH AA’nın karakteristik 

özelliklerinden biridir. Hastalarda tipik olarak, hiperkapninin de eşlik edebildiği şid-

detli hipoksemi vardır. Altta yatan temel mekanizma solunum fonksiyonlarının bo-

zulması sonucunda ventilasyon perfüzyon (V/Q) dengesinin bozulmasıdır. 

Đnfeksiyon ve/veya inflamasyon; bronkospazm ve mukus hipersekresyonuna yol 

açarlar. V/Q oranı daha da bozulur. Alveoler hipoventilasyon ve intrapulmoner şant 

oranında artma hipoksemiye neden olan diğer fizyopatolojik mekanizmalardır. Hava 

yolu direncinde artış ve dinamik hiperinflasyon solunumun işini artırır. Böylece kli-

nik tabloya solunum kasları yetersizliği eklenir ve solunum kaslarının oksijen tüke-

timi önemli oranda artar. Sonuçta karışık venöz oksijen basıncı düşer. Bütün bu me-
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kanizmalara asit-baz dengesinde bozulma da eklenerek akut solunum yetmezliği tab-

losu gelişebilir. 

 

               Şekil 2.2. KOAH AA’da patojen olan mekanizmalar 

 

 2.2.3. Tanı ve Şiddetinin Değerlendirilmesi 

 

Alevlenmenin başlıca semptomu olan artmış nefes darlığına, çoğu zaman hışıltılı so-

lunum (wheezing) ve göğüste sıkışma hissi, öksürük ve balgam artışı, balgam ren-

ginde ve/veya kıvamında değişiklik ve ateş eşlik eder. Alevlenmelere taşikardi ve ta-

şipne, kırıklık, uykusuzluk, uykululuk, halsizlik, depresyon ve konfüzyon gibi özgül 

bazı yakınmalar da eşlik edebilir. Egzersiz toleransında azalma, ateş ve/veya radyo-

lojik incelemede pulmoner hastalığı düşündüren yeni anormallikler KOAH atağının 

habercisi olabilir. Balgam hacminde ve pürülansında artış ve daha önce kronik bal-

gam çıkarma öyküsü olması bakteriyel kökene işaret eder (36, 44). 

Anthonisen tarafından 1987 yılında yapılan metaanalizdeki sınıflama günümüzde  

de yaygın olarak kullanılmaktadır. Bu sınıflamada KOAH atağının 3 temel sempto-

mu olan nefes darlığı, balgam miktarında artış ve balgam pürülansında artış temel 

alınarak alınarak atak değerlendirilmektedir (36). Tip 1 (şiddetli/ağır) atakta 3 semp-

tomun üçü de vardır. Tip 2 (orta) atakta 2 semptom vardır. Tip 3 (hafif) atakta ise 3 
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temel semptomdan sadece birisi söz konusudur. Bu durumda ataktan behsedebilmek 

için ise; son 5 gün içinde üst solunum yolu infeksiyonu varlığı, başka bir nedene 

bağlanamayan ateş, hışıltılı solunum, öksürükte artış, solunum sayısında ya da na-

bızda %20 artış semptomlarından en az birisi klinik tabloya eşlik etmelidir. (Tablo 

2.4)   

 

Bir başka sınıflandırmada ise KOAH AA şiddetine göre gruplanmıştır (33). Hafif 

atakta; hasta normal yaşantısına devam eder ancak ilaç kullanma ihtiyacı artmıştır. 

Orta atakta; hastanın ilaç kullanma ihtiyacı artmıştır ve ilave tıbbi yardım gerekir. 

Bu hastaların hastaneye yatışı gerekebilir. Şiddetli atakta; hastanın kliniği mutlaka 

hastaneye yatışı gerektirir. 

 

Atağın şiddetinin değerlendirilmesinde hastanın atak öncesi tıbbi öyküsü, eşlik eden 

önceki hastalıklar, semptomlar, fizik muayene, arteriyel kan gazı ölçümleri ve diğer 

laboratuvar testleri temel alınır. Mümkün olan her durumda hekim önceki değerlen-

dirmelerin sonuçlarını elde ederek, güncel klinik verilerle karşılaştırmalıdır. Özellik-

le nefes darlığı ve öksürük ataklarının sıklık ve şiddeti, balgam hacmi ve rengi ve 

günlük aktivitelerdeki kısıtlanma derecesi konularında özgül bilgiler gereklidir. Eri-

şim olanağı varsa, önceki arteriyel kan gazı ölçümlerinin akut atak sırasındaki değer-

lerle karşılaştırılması son derece yararlıdır; test sonuçlarındaki akut bir değişiklik, bu 

testlerin mutlak değerlerinden daha önemlidir. Dolayısıyla, hekimler fırsat buldukça 

hastalarına alevlenme nedeniyle hastaneye gelirken son değerlendirmenin bir özetini 

de getirmelerini söylemelidir. Hastanın yıllık atak sayısı da kaydedilmelidir. Yılda 4 

veya daha fazla atak hastanın prognozunun kötü olduğunu gösterir. Evre IV KOAH 

hastalarında, şiddetli alevlenme belirtilerinin en önemlisi mental durum değişikliği-

dir ve bu hastanın derhal hastanede değerlendirilmesi gerektiğini gösterir.  
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Tablo 2.4. KOAH AA’nın klinik bulgulara göre sınıflanması  

(Anthonisen kriterleri) 

   Temel semptomlar 

   Dispne artışı 

   Balgam miktarı artışı 

   Balgam pürülansında artış 

  Tip 1 (Ağır) Atak 

  3 semptomunda bir arada bulunması 

  Tip 2 (Orta) Atak 

   2 semptomun bir arada bulunması 

  Tip 3 (Hafif) Atak 

  1 semptomun varlığı ve aşağıdakilerden en az birinin eklenmesi: 

  Başka bir nedene bağlanamayan ateş 

  Öksürükte artış 

   Nabızda %20 artış 

  Solunum sayısında %20 artış 

  Hışıltılı solunum 

   Son 5 günde üst solunum yolu infeksiyonu bulguları 

 

Spirometri ve PEF:  KOAH AA’nda bir hastada basit spirometrik testlerin gerekti-

ği gibi yapılması bile zor olabilir. Akut atak sırasında bu ölçümler doğru sonuç ver-

mez; dolayısıyla rutin olarak kullanılması önerilmemektedir.  Atak döneminde yapı-

lan SFT önceki SFT değerleri ile karşılaştırtılmalıdır. Tepe akım hızı 

(PEF)<100L/dakika veya FEV1<1L olması kronik ciddi obstrüksiyonu olan hastalar 

hariç ağır bir atağın göstergesidir.  

 

Pulse oksimetri ve arteriyel kan gazı ölçümü: Hastada oksijen satürasyonunu ve 

oksijen desteği gereksinimini değerlendirmek için pulse oksimetri kullanılabilir. 

Hastaneye yatırılması gereken hastalarda alevlenmenin şiddetini değerlendirmek 

için, arteriyel kan gazlarının ölçülmesi önemlidir.  KOAH AA’da tipik olarak 
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hiperkapninin eşlik ettiği ya da etmediği belirgin hipoksemi görülür. Ana mekaniz-

ma inflamasyonunun artması, bronkospazm ve mukus hipersekresyonu nedeniyle 

ventilasyon-perfüzyon dengesizliğidir. Respiratuvar asidoz solunum yetmezliği geli-

şen ataklarda önemli bir prognostik faktördür ve temel tedavi yaklaşımı asidozu or-

tadan kadıracak şekilde olmalıdır. Oda havasını soluyan bir hastada PaO2 <60 

mmHg ve/veya SaO2 <%90 ± PaCO2 >50 mmHg değerleri solunum yetersizliğine 

işaret eder. Bunun yanında, solunum yetersizliği olan bir hastada orta şiddette ya da 

şiddetli asidoz (pH <7.35) ve hiperkapni (PaCO2 >45-60 mmHg) olması durumunda 

mekanik ventilasyon endikasyonu vardır (55, 56).  

 

Akciğer grafisi ve EKG: Akciğer grafisi (posterior/anterior ve lateral) atak semp-

tomlarını taklit eden alternatif tanıların saptanmasında yararlıdır. Elektrokardiyogra-

fi (EKG) sağ kalp hipertrofisi, aritmi ve iskemik atak tanısında yararlıdır. Sağ ventri-

kül hipertrofisi ve geniş pulmoner arterler EKG ve radyografi sonuçlarında yanılgıya 

yol açtığı için, özellikle ileri KOAH'ta pulmoner emboliyi alevlenmeden ayırt etmek 

çok güç olabilir. Düşük bir sistolik kan basıncı ve yüksek akımlı oksijen tedavisine 

karşın PaO2'nin 60 mmHg’nın üzerine çıkmaması pulmoner emboliyi düşündürür. 

Pulmoner emboliyi düşündüren güçlü işaretler varsa, en iyisi atakla birlikte bunu da 

tedavi etmektir.  

 

Balgam incelemesi: Stabil kronik bronşitte balgam mukoid yapıdadır ve hakim hüc-

re makrofajdır. Akut atak dönemlerinde balgam pürülan hale gelir. Bu dönemde 

nötrofiller artar. Balgam yaymasında; nötrofil artışı hem bakteriyel hem de viral 

infeksiyonlarda izlenirken, eosinofil artışının sadece viral infeksiyonlarda yükseldiği 

gösterilmiştir (50). Gram boyama ile mikroorganizmalar gösterilebilir. Streptococ-

cus pneumoniae, Hemophilus influenzae ve Moraxella catarrhalis KOAH alevlen-

melerinde rol oynayan en yaygın bakteriyel patojenlerdir. Đnfeksiyöz bir alevlenme-

de ilk antibiyotik tedavisine yanıt alınmazsa, gram boyamada bilinmeyen bir bakteri 

görüldüğünde, gram-negatif basil veya stafilokok benzeri bakteriler yaygın olarak 

izlendiğinde, daha önce antibiyotik kullanım öyküsü olduğunda, şiddetli KOAH ve-

ya pnömoni varlığında balgam kültürü ve antibiyogram yapılmalıdır.  
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Diğer laboratuvar testleri: Tam kan sayımında polisitemiye (hematokrit >%55) 

işaret eden ya da kanamayı düşündüren bulgular olabilir. Lökosit sayısı genellikle 

çok bilgi vermez. Alevlenmeyle bağlantılı biyokimyasal test anormallikleri de olabi-

lir ve bunlar arasında elektrolit bozuklukları (örn., hiponatremi, hipokalemi), yeter-

siz glükoz kontrolü ya da metabolik asit-baz bozukluğu sayılabilir. Bu anormallikler 

ek hastalıklara bağlı da olabilir. CRP; infeksiyon, inflamasyon tanısında kulanılan ve 

KOAH AA’nda yükselmesi infeksiyon lehine değerlendirilen bir akut faz reaktanıdır 

(57).  

 

2.2.4. Ayırıcı Tanı 

 

Belirgin KOAH alevlenmeleri olan ve tedaviye yanıt vermeyen hastalar yeniden de-

ğerlendirilerek, pnömoni, konjestif kalp yetersizliği, pnömotoraks, plevral efüzyon, 

pulmoner emboli ve kardiyak aritmi gibi, KOAH alevlenme semptomlarını ağırlaştı-

ran ya da taklit eden başka tıbbi sorunlar yönünden araştırılmalıdır (58). Tedavi reji-

mine uyumsuzluk da semptomların artmasına yol açarak, tablonun gerçek bir alev-

lenmeyle karıştırılmasına neden olabilir. Konjestif kalp yetersizliğine bağlı akut 

dispne bulunan hastalar diğer klinik bilgiler yanında serumdaki beyin tipi natriüretik 

peptid düzeylerinde artışla KOAH alevlenmelerinden ayırt edilebilir (59).  

 

 2.2.5. Tedavi 

 

 EVDE TEDAVĐ: Son evre KOAH hastalarının evde bakılmasına ilgi giderek art-

maktadır; ancak hastanede tedavi yerine bu yaklaşımın tercih edilmesinde hangi öl-

çütlerin temel alınacağı tam olarak belirlenmemiştir ve farklı sağlık hizmeti ortamla-

rında bu ölçütler farklılık gösterecektir (60).  

 

Bronkodilatör tedavi: KOAH alevlenmelerinde evde uygulanan tedavide mevcut 

kısa etkili bronkodilatör, tercihen β2-agonistin dozu ve/veya sıklığı artırılır (Kanıt 
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A). Eğer o sırada kullanılmıyorsa, semptomlar giderilene kadar tedaviye antikoliner-

jik ilaç da eklenir (Kanıt D).  

 

Glukokortikosteroidler: Sistemik glukokortikosteroidler KOAH alevlenmelerinin 

tedavisinde yararlıdır. Bu tedavi iyileşme süresini kısaltır, akciğer fonksiyonunu 

(FEV1) ve hipoksemiyi (PaO2) düzeltir (61) (Kanıt A), ayrıca erken nüks riskini ve 

tedavi başarısızlığını azaltabilir, hastanede yatış süresini de kısaltabilir (62). Hasta-

nın başlangıçtaki FEV1 değeri %50'nin [beklenenin] altındaysa, bronkodilatörler ya-

nında bu tedavi de düşünülmelidir. Yedi ile on gün boyunca günde 30 ile 40 mg 

prednizolon dozu önerilmektedir (63).  

 

HASTA�EDE TEDAVĐ: KOAH alevlenmesinde ölüm riski respiratuvar asidoz ge-

lişmesiyle, önemli ek hastalıkların bulunmasıyla ve ventilasyon desteği gerek-

sinimiyle yakından ilişkilidir. Bu özelliklerin bulunmadığı hastalarda ölüm riski 

yüksek değildir; ancak genellikle ağır KOAH hastalarının alevlenmeler sırasında za-

ten hastaneye yatırılması gerekmektedir. Bu hastaların bakımını bütünüyle toplum 

içinde yürütme çabalarında yalnızca sınırlı başarı sağlanmıştır; ancak acil servisteki 

ilk değerlendirmenin ardından bu hastaların toplumsal destekleri artırılarak gözetim 

altında uygulanan bir tıbbi tedavi paketiyle evlerine gönderilmeleri çok daha başarılı 

olmaktadır (64). Hastaneye yatış masraflarından tasarruf topluma dayalı bir KOAH 

bakım ekibi bulundurmaya bağlı ek maliyetle dengelenmektedir. Bununla birlikte, 

bu yaklaşımlarla ilgili ayrıntılı maliyet-yarar analizleri yapılması beklenmektedir.  

 

Tablo 2.5'de KOAH alevlenmelerinde hastanede değerlendirme/hastaneye yatış sıra-

sında göz önünde bulundurulması gereken bir dizi ölçüt gösterilmiştir. Bazı hastala-

rın derhal yoğun bakım birimi (YBB)’ne yatırılması gerekecektir (Tablo 2.6). Akut 

solunum yetersizliğini  saptamak ve başarıyla tedavi etmek için yeterli personel, be-

ceri düzeyi ve araç gereç varsa, ağır KOAH alevlenmelerinde hastaların ara bakım 

ya da özel solunum bakımı birimlerine yatırılmaları da uygun olabilir. 
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Tablo 2.5. KOAH AA’nda hastaneye yatış endikasyonları  

(GOLD 2007 çalışma özeti raporundan alınmıştır) 

 Semptomların yoğunluğunda, istirahat halinde ani dispne gelişmesi ya da         
yaşamsal bulgularda değişiklik gibi belirgin artış 

 Altta yatan KOAH’ın şiddetli olması 

 Yeni fiziksel belirtilerin (örneğin; siyanoz, periferik ödem) saptanması 

 Alevlenmelerin başlangıçtaki ilaç tedavisine yanıt vermemesi 

 Önemli ek hastalıkların olması 

 Sık alevlenmeler 

 Yeni ortaya çıkan aritmiler 

 Tanısal belirsizlik 

 Đleri yaş 

Evde yeterli destek olmaması 

 

 

Tablo 2.6. KOAH AA’nda YBB’ne yatış endikasyonları 

 (GOLD 2007 çalışma özeti raporundan alınmıştır) 

    Başlangıçtaki acil tedaviye yeterli yanıt vermeyen şiddetli dispne 

    Mental durum değişiklikleri (konfüzyon, letarji, koma) 

Oksijen desteğine rağmen inatçı ya da ağırlaşan hipoksemi (PaO2<40 
mmHg) ve/veya şiddetli/ ağırlaşan hiperkapni (PaCO2>60 mmHg) 
ve/veya şiddetli/ağırlaşan asidoz (pH<7,25) 

     Đnvazif mekanik ventilasyon gereksinimi 

     Hemodinamik dengesizlik-vazopresör uygulaması gereksinimi 
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Hasta acil servise getirildiğinde ilk yapılması gereken oksijen desteği sağlamak ve 

alevlenmenin yaşamı tehdit edici nitelikte olup olmadığını belirlemektir. Öyleyse, 

hasta derhal YBB'ne nakledilmelidir. Aksi halde, acil serviste ya da hastanede tedavi 

edilebilir. KOAH AA’nın hastanede veya acil serviste tedavisi tablo 2.7 ‘de veril-

miştir. 

 

Kontrollü oksijen tedavisi: KOAH’ı olan hastalarda akut solunum yetmezliği ha-

yatı tehdit eden bir durum olduğu için hipokseminin düzeltilmesi ve oksijen tedavisi 

büyük önem taşır. Oksijen tedavisi KOAH alevlenmelerinde hastanede tedavinin 

temel taşını oluşturmaktadır. Oksijen desteği hastadaki hipoksemiyi giderecek şekil-

de ayarlanmalıdır. Komplikasyonsuz alevlenmelerde yeterli oksijenasyon düzeyine 

(PaO2 >60 mmHg, ya da SaO2 >%90) ulaşmak kolaydır; ancak semptomlarda pek 

değişiklik olmaksızın sinsice karbondioksit (CO2) retansiyonu gelişebilir. Oksijen 

tedavisi başladıktan 30-60 dakika sonra arteriyel kan gazları ölçülerek, CO2 retansi-

yonu ya da asidoz gelişmeksizin yeterli oksijenasyon sağlandığından emin olmak 

gerekir. Tedavide düşük ve yüksek akımlı oksijen sistemleri kullanılabilir. Nazal 

kanüller, yüz maskeleri ve rezervuarlı maskeler düşük akımlı sistemlerdir. Venturi 

maskeleri ise yüksek akımlı sisteme örnektir ve kontrollü oksijen uygulaması nazal 

kanüllerden daha başarılıdır; ancak hastalar bunu daha zor tolere etmektedirler (55). 

 

Bronkodilatör tedavi: Kısa etkili inhale β2-agonistler KOAH alevlenmelerinin te-

davisinde tercih edilen bronkodilatörlerdir (65) (Kanıt A). Bu ilaçlara hemen yanıt 

alınmazsa, tedavi rejimine bir antikolinerjik eklenmesi önerilmektedir; ancak bu 

kombinasyonun etkililiğine ilişkin kanıtlar tartışmalıdır. Klinikte yaygın olarak kul-

lanılmasına karşın, KOAH alevlenmelerinin tedavisinde metilksantinlerin rolü tartış-

malı olmaya devam etmektedir. Đntravenöz metilksantin (teofilin ya da aminofilin) 

günümüzde kısa etkili bronkodilatörlerle beklenen ya da yeterli yanıt alınamayan 

hastalarda, ikinci seçenek tedavi olarak ele alınmaktadır (66) (Kanıt B). Bu tedaviyle 

akciğer fonksiyonu ve klinik sonuçlar açısından sınırlı yarar sağlanmakta ve tutarlı 

sonuç alınamamaktadır, oysa tedavinin istenmeyen etkileri önemli boyutlardadır 

(67). Akut alevlenme sırasında inhale glukokortikosteroid ile birlikte ya da tek başı-
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na uzun etkili inhale bronkodilatörleri (b2-agonistler ya da antikolinerjikler) değer-

lendiren klinik çalışma yapılmamıştır.  

Tablo 2.7. KOAH AA’nın hastanede veya acil serviste tedavisi  

(GOLD 2007 çalışma özeti raporundan alınmıştır) 

Semptomların şiddetini, kan gazlarını ve akciğer grafisini değerlendirin 

Kontrollü oksijen tedavisi uygulayın ve 30-60 dakika sonra arter kan gazı 
ölçümünü tekrarlayın 

Bronkodilatörler: 

� Dozları artırın ve/veya sıklaştırın 

� β2 agonistlerle antikolinerjikleri birlikte uygulayın 

� Hava haznesi (spacer) ya da jet nebülizatör kullanın 

� Gerekiyorsa tedaviye intravenöz metilksantin eklemeyi düşünün 

Oral ya da intravenöz glukokortikosteroid ekleyin 

Bakteriyel infeksiyon belirtileri varsa antibiyotik (oral ya da seyrek ola-
rak intravenöz) tedavisini düşünün 

Đnvazif olmayan mekanik ventilasyonu düşünün 

Her zaman : 

� Sıvı dengesini ve beslenmeyi izleyin 

� Subkütan heparini düşünün 

� Đlişkili sorunları (örneğin; kalp yetersizliği, aritmiler) saptayın ve 
tedavi edin 

� Hastanın durumunu yakından izleyin 

 

Glukokortikosteroidler: KOAH alevlenmelerinin hastanedeki tedavisinde diğer te-

davilerin yanında oral ya da intravenöz glukokortikosteroidler de önerilmektedir 

(68) (Kanıt A). Uygun doz tam olarak belirlenememiştir; ancak yüksek dozlarda yan 

etki riski anlamlı düzeydedir. 7-10 gün boyunca günde 30-40 mg oral prednizolon 

etkili ve güvenlidir (Kanıt C). Uzun süreli tedavi etkinliği artırmazken, yan etki ris-

kini yükseltmektedir. 

 



25 
 

Antibiyotik: KOAH alevlenmelerinde antibiyotik tedavisinin rolü bölüm 2.3’de tar-

tışılmaktadır.  

Solunum uyarıcıları: Akut solunum yetersizliğinde solunum uyarıcıları kullanılma-

sı önerilmemektedir (65). Bazı ülkelerde intravenöz formülle kullanıma sunulmuş 

özgül olmayan ancak görece güvenli bir solunum uyarıcısı olan doksapram, yalnızca 

invazif olmayan aralıklı ventilasyona erişim olanağı yoksa ya da bu yöntem tavsiye 

edilmemişse, kullanılmalıdır.  

 

Ventilasyon desteği: KOAH AA’na bağlı akut solunum yetmezliği olan hastalarda 

hipoksemi ve/veya hiperkapni medikal tedavi ile kontrol altına alınamadığında, has-

tanın ventilasyonunun desteklenmesi gereksinmesi ortaya çıkmaktadır. Böyle bir 

klinik durumda pozitif basınçlı ventilasyon, invazif mekanik ventilasyon (ĐMV) ya 

da noninvazif mekanik ventilasyon (NĐMV) olarak uygulanabilir. ĐMV için hastanın 

entübe edilmesi gereklidir. NĐMV ise hastaya endotrakeal tüp takmadan, genellikle 

yüz ya da nazal maske ile uygulanan bir destek tedavisidir. Uygun hastalara NĐMV 

uygulaması ile ĐMV sırasında özellikle entübasyondan kaynaklanan bazı komplikas-

yonlardan kaçınmak ve mortaliteyi azaltmak mümkün olmaktadır. 

 

Diğer önlemler: Hastanede uygulanabilecek diğer tedaviler arasında şunlar bulun-

maktadır; sıvı tedavisi (sıvı dengesinin doğru biçimde izlenmesi önemlidir), beslen-

me (gerektiğinde beslenme desteği), polisitemi ya da dehidratasyon bulunan, geç-

mişte tromboembolik hastalık öyküsü olan ya da olmayan yatağa bağımlı hastalarda 

derin ven trombozu profilaksisi (mekanik gereçler, heparinler, vb.) ve balgam temiz-

liği (öksürmeyi uyararak ve ev tedavisinde olduğu gibi düşük hacimli zorlu ekspiras-

yonlarla). Aşırı balgam çıkarma ya da lober atelektazi bulunan hastalarda manüel ya 

da mekanik göğüs perküsyonu ve postüral drenaj yararlı olabilir.  

 



26 
 

2.2.6.Hastaneden taburcu edilme ve izlem 

 

KOAH alevlenmesi gelişen her hasta açısından optimum hastanede yatış süresini be-

lirlemek için yeterli klinik veri bulunmamaktadır (31, 69). Tablo 2.8'deki taburcu 

edilme ölçütleri, uzmanların görüş birliği ve sınırlı verilerle desteklenmektedir. Tab-

lo 2.9'da hastaneden taburcu edildikten 4-6 hafta sonraki izlem değerlendirmesinin 

kapsaması gereken konular sıralanmıştır. Bundan sonraki izleme stabil KOAH has-

talarıyla aynıdır ve sigara bırakma gözetimi, ilaç tedavilerinin her birinin etkinliği-

nin izlenmesi ve spirometrik parametrelerdeki değişikliklerin izlenmesi bileşenlerin-

den oluşmaktadır (64).  

 

KOAH alevlenmeleri sırasında hipoksemik olan hastalarda, taburcu edilme öncesin-

de ve izleyen 3 ay içinde arteriyel kan gazları ve/veya pulse oksimetri değerlendiril-

melidir. Hasta hipoksemik olmaya devam ederse, uzun süreli oksijen desteği gerekli 

olabilir.  

 

Taburcu edilme öncesinde gelecekteki alevlenmeleri önleme olanakları gözden geçi-

rilmeli, özellikle sigarayı bırakma, aşıların tamamlanması (influenza, pnömokok aşı-

sı), inhaler tekniği de dahil olmak üzere güncel tedaviye ilişkin bilgiler (70) ve alev-

lenme semptomlarının nasıl fark edileceği üzerinde durulmalıdır. Alevlenme ve has-

taneye yatış sıklığını azalttığı ve bir sonraki hastaneye yatışa kadar geçen süreyi 

uzattığı bilinen uzun etkili inhale bronkodilatörler, inhale glukokortikosteroidler ve 

kombine inhalerler türünden farmakoterapi konusu özel olarak ele alınmalıdır. Sos-

yal sorunlar tartışılmalı ve hastada önemli boyutlarda yeti kaybı sürüyorsa, bakım-

dan esas olarak kimlerin sorumlu olacağı saptanmalıdır. 
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Tablo 2.8. KOAH AA olan hastalarda taburcu edilme ölçütleri 

 (GOLD 2007 çalışma özeti raporundan alınmıştır) 

  Đnhale β2-agonist tedavisinin her 4 saatte birden daha sık uygulanması ge-
rekmiyor 

  Başlangıçta yatağa bağlı olmayan hasta odada dolaşabiliyor 

  Hasta yemek yiyebiliyor ve sık sık dispneyle uyanmaksızın uyuyabiliyor 

  Hasta 12-24 saattir klinik olarak stabil 

  Arteriyel kan gazları 12-24 saattir stabil 

  Hasta (ya da evdeki bakıcısı) ilaçların doğru kullanımını tam olarak anlıyor 

  Đzlem ve evde bakım düzenlenmeleri (hemşirenin ev ziyareti, oksijen des-
teği, yemekler) tamamlandı 

  Hasta, ailesi ve hekim hastanın başarıyla evde tedavi edilebileceği düşün-
cesinde 

 

 

Tablo 2.9. KOAH AA olan hastalarda taburcu edildikten 4-6 hafta son-
raki izlem görüşmesinde değerlendirilecek noktalar 

(GOLD 2007 çalışma özeti raporundan alınmıştır) 

   Sıradan yaşamla baş edebilme 

   FEV1 ölçümü 

   Đnhaler tekniğinin yeniden değerlendirilmesi 

   Önerilen tedavi rejiminin anlaşılıp anlaşılmadığı 

   Uzun süreli oksijen desteği ve /veya evde nebülizatör gereksinimi  

   (çok ağır KOAH hastalarında) 
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2.3. KOAH’ DA A�TĐBĐYOTĐKLER 

 

KOAH'ta profilaktik amaçla sürekli antibiyotik kullanılmasının alevlenmelerin sıklı-

ğı üzerinde hiçbir etki yapmadığı gösterilmiş ve 5 yıl boyunca kış aylarında sürdürü-

len kemoprofilaksinin etkinliğini araştıran bir çalışmada hiçbir yarar sağlanmadığı 

sonucuna varılmıştır (71). Günümüzde infeksiyöz KOAH alevlenmeleri ve diğer 

bakteriyel infeksiyonlar dışında antibiyotik kullanımının yararlı olduğunu gösteren 

kanıt bulunmamaktadır (72) (Kanıt A).  Mevcut bulgular ışığında (55, 73) tablo 

2.10’daki  hastalara antibiyotik verilmesi önerilmektedir. 

 

Tablo 2.10. KOAH AA olan hastalarda antibiyotik verilmesi önerilenler 

KOAH alevlenmesinde şu üç kardinal semptom olan hastalarda: dispnede artış, bal-
gam hacminde artış ve balgam pürülansında artış (Kanıt B)  

KOAH alevlenmesinde iki kardinal semptom olan hastalarda; bu semptomlardan 
biri balgam pürülansında artış ise (Kanıt C)  

Mekanik ventilasyon gerektiren ağır KOAH alevlenmesi olan hastalarda (Kanıt B) 

 

KOAH alevlenmelerinde infeksiyon etkenleri viral ya da bakteriyel olabilir (45, 74). 

KOAH alevlenmesi olan hastalarda alt hava yollarında en çok saptanan bakteriler 

H.influenzae, S. pneumoniae ve M. catarrhalis'tir (45, 46, 47). KOAH alevlenmesi 

olan hastalarda Mycoplasma pneumoniae ve Chlamydia pneumoniae gibi atipik pa-

tojen adı verilen bakteriler de saptanmıştır (47, 48); ancak tanısal güçlükler nedeniy-

le bu mikroorganizmaların gerçek prevalansı bilinmemektedir. 14 çalışmanın 

metanalizi sonucu sıralanmış KOAH AA’na neden olan bakteri oranları tablo 

2.11’de verilmiştir (75). 

 

Pratikte ataklar sırasında antibiyotik kullanımı yaygındır. 1955-1994 yılları arasında 

yapılmış çalışmaların değerlendirildiği meta-analizde KOAH ataklarında antibiyotik 

tedavisinin küçük fakat anlamlı bir fayda sağladığı saptanmıştır (76).  
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Tablo 2.11. KOAH AA’da bakteriyel etken oranları 

Etken         Oranı (%) 

 Haemophilus influenza         13–50 

 Moraxella catarrhalis           9–21 

 Streptococcus pneumoniae      7–26 

 Pseudomonas aeruginosa     1–13 

 Enterobacteriaceae       3–19 

 Haemophilus parainfluenzae      2–32 

 Staphylococcus aureus      1–20 

 

Anthonisen ve arkadaşlarının çalışmasında 173 hastadaki 362 atak değerlendirilmiş-

tir. Atakların %40’ı çok ciddi ve üç kardinal semptom olan nefes darlığı, balgam 

miktarı ve pürülansında artış olan tip 1,  % 40 olguda tip 2 ve  %20 olguda da tip 3 

atak izlenmiş. Çalışmada, antibiyotik tedavisinden özellikle tip 1 ataktaki hastaların 

en çok fayda gördüğü, tip 2 ataktaki hastaların kısmi fayda gördüğü ve tip 3 ataktaki 

hastaların ise fayda görmediği saptanmış. Üç kardinal semptomdan ikisinin varlığın-

da antibiyotik tedavisi önerilmiştir (36). 

 

Stockley ve arkadaşlarının yaptığı bir prospektif çalışmada, atak sırasında balgam 

rengine göre hastalar mukoid ve yeşil pürülan balgam olmak üzere iki gruba ayrıl-

mıştır. Yeşil pürülan balgamı olanlarda, bakteri konsantrasyonu yüksek olarak bu-

lunmuş ve balgam renginin antibiyotik başlamak için faydalı bir kriter olduğu belir-

tilmiştir (77). 

 

Hangi hastaların antibiyotik kullanımından yararlanacağı net değildir. Stabil dönem-

deki hastalığın şiddeti, havayolu obstrüksiyonu ve gaz alışverişindeki bozulmanın 

derecesi, komorbid durumların bulunması atak kliniğini etkileyen antibiyotik 



30 
 

endikasyonunu doğuran faktörlerdir. Şiddetli atak geçirenler daha hafif geçirenlere 

göre antibiyotik tedavisinden daha çok yararlandıkları bildirilmektedir. 

 

Son zamanlarda KOAH ataklarda antibiyotik tedavi kararını vermeyi sağlayacak ob-

jektif parametreler arayışı yaygınlaşmaktadır. Klinik ve fonksiyonel değerlendirme 

yanında CRP, IL-6, IL-1β, TNF-α ve amiloid gibi  bazı biyolojik belirteçler üzerinde 

çalışılmaktadır (78, 79, 80, 81). Bu belirteçlerden biri de özellikle son yıllarda üze-

rinde durulan PCT’dir. KOAH AA olan hastalarda antibiyotik kullanımının PCT 

rehberliğinde yapılması durumunda antibiyotik kullanım sıklığı %72’den %40’a 

düştüğü, ayrıca rölaps olasılığını arttırmadığı, bir sonraki alevlenmeye dek geçen sü-

renin kısalmadığı ve akciğer fonksiyonlarında düşüşün hızlanmadığı gösterilmiştir 

(82).  

 

Ataklı olgularda antibiyotik seçiminde temel patojenler olan H. influenzae, S. pne-

umoniae ve M. catarrhalis göz önüne alınmalıdır. Bu nedenle, amoksisilin, ko-

trimoksazol, tetrasiklin, eritromisin kullanılan hastalarda amoksisilin-klavulinik asit, 

azitromisin ve siprofloksasine oranla daha düşük başarı elde edilmiş ve tedavi sıra-

sında daha sık oranda hastaneye yatırılmaları gerekmiştir (37). Başarısız sonuçlarda,  

H. influenzae ve M. catarrhalis’in beta laktamaz üretimi S. pneumoniae’nın giderek 

artan penisilin direncinin etkili olduğu bildirilmektedir (83). 

 

Kanada uzlaşı raporunda antibiyotik seçimi için hastaların riskleri göz önüne alın-

maktadır. FEV1 değeri beklenenin %50’sinin üzerinde olan, ek kalp hastalığı olma-

yan hastalarda ön planda temel patojenler söz konusudur ve bu olgularda tedavi ba-

şarı oranı çok yüksektir. Tedavide birinci kuşak ajanlar (eritromisin, amoksisilin, 

kotrimoksazol) kullanılabilir. Bölgesel direnç olasılığı, beta laktamaz üretimi ya da 

penisilin direnç oranları göz önüne alınarak 2. kuşak makrolidler, 2-3. kuşak 

sefolosporinler, beta laktam-beta laktamaz inhibitör kombinasyonları, kinolonlar da 

kullanılabilir (84). 



31 
 

Etkenlerin spirometrik bulgular yani hastalık evresine paralel olarak farklılık gös-

termeleri, KOAH AA’da antibiyotik seçimi ilkelerini de belirleyecek bir bulgudur 

(45). Tablo 2.12’de KOAH’ın şiddetine göre antibiyotik seçim önerileri verilmiştir. 

 

KOAH AA olan hastalar arasında yüksek riskli olgular; FEV1 değeri beklenin 

%50’sinden düşük olanlar, ek hastalığı olanlar, hastalık süresi uzun olanlar, yılda 

4’den çok atak geçirenler, uzun süreli oksijen kullanım öyküsü olanlar, sistemik 

kortikosteroid kullananlar olarak tanımlanmıştır (1). Bu yüksek riskli grupta temel 

patojenlere ek olarak Enterobacteriaceae olasılığı da göz önüne alınarak beta 

laktam-beta laktamaz inhibitör kombinasyonları (amoksisilin-klavulanik asit) veya 

kinolonlar öncelikle tercih edilmelidir (45). Kinolonların, bu hasta grubunda 2. ku-

şak makrolid ve 2. kuşak sefolosporinlere oranla daha yüksek bakteriyolojik eradi-

kasyon oranlarına sahip oldukları ve daha uzun infeksiyonsuz süre sağladıkları sap-

tanmıştır. Diğer yandan uygunsuz kinolon kullanımının kinolon direncini tetikleye-

ceği de akılda tutulmalıdır. Bu hastaların önemli bir grubunda tedaviye yanıt verme-

yen olgularda ayırıcı tanıda Pseudomonas da düşünülmelidir.  

 

Kronik bronşiyal süpürasyona yol açan bronşiektazi gibi yapısal akciğer hastalığı 

olanlar, yılda 4 ve daha sık atak geçirenler veya kronik olarak oral steroid kullanım 

öyküsü olanlarda ise Enterobacteriaceae ve Pseudomonas ön planda düşünülerek 

antipsödomonal ajanlarla kombinasyon düşünülmelidir (84). 

 

Sonuçta  endikasyon konulduğunda hangi antibiyotiğin verileceği GOLD ve Ameri-

kan Toraks Derneği (ATS)/ Avrupa Solunum Birliği (ERS)’nin de yol gösterici öne-

rileri doğrultusunda değerlendirilen hastanın ait olduğu toplumdaki lokal bakteri 

prevalansına göre yapılmalıdır (1, 35). 

 

Antibiyotiğin oral ya da parenteral verilme kararı hastanın oral alıp almamasına ve 

ilacın farmakokinetiğine bağlıdır. Başta parenteral yol seçildiğinde de klinik durum 

stabilleştiğinde oral yola geçilir (1). 
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Son 3 ayda atak nedeniyle sistemik antibiyotik kullanmış olan hastalarda dirençli 

suşların sıklığının artacağı, bakteriyolojik eradikasyonda ve tedavide başarısızlığın 

artacağı düşünülmelidir. Tedavi süresi atağın şiddeti, seçilmesi gereken antibiyotik, 

hastadaki KOAH şiddeti, ek yapısal akciğer hastalığı olup olmamasına bağlı olarak 

5-10 gündür (1).  
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Tablo 2.12. KOAH AA’nda olası etkenler ve seçilecek antibiyotikler 

 Olası etken Oral tedavi Alternatif Parenteral 

Grup A 

Hafif KOAH 

Antibiyotik 
gerekmeyebi-
lir 

H.Đnfluenzae 

S.Pneumoniae 

M.Catarrhalis 

(M.Pneumonia) 

(C.Pneumonia) 

Virüsler 

Amoksisilin 

Tetrasiklin 

Makrolid2 

KAM1 

Levofloksasin3 

Moksifloksasin3 

 

Grup B 

Orta-Ağır 
KOAH 

Psödomonas 
riski yok 

H.Đnfluenzae 

S.Pneumoniae 

M.Catarrhalis 

(M.Pneumonia) 

(C.Pneumonia) 

Virüsler 

Enterobacteriacea 

KAM1 Levofloksasin3 

Moksifloksasin3 

Amoksisilin 

KAM1 

2-3.kuşak 
sefalosporin4 

Levofloksasin3 

Moksifloksasin3 

Grup C 

Orta-Ağır 
KOAH 

Psödomonas 
riski var 

H.Đnfluenzae 

S.Pneumoniae 

M.Catarrhalis 

(M.Pneumonia) 

(C.Pneumonia) 

Virüsler 

Enterobacteriacea 

Pseudomonas 
aeruginosaae 

Siprofloksasin   Siprofloksasin 

Antipsödomonal be-
ta laktam5 

+/- Aminoglikozid6 

Grup A: Hastaneye yatış gerektirmeyen 

Grup B: Hastaneye yatış gerektiren ancak psödomonas riski taşımayan orta-ağır KOAH 

Grup C:  Hastaneye yatış gerektiren ve psödomonas riski taşıyan orta-ağır KOAH 

1. KAM: Amoksisilin-klavunik asit 

2. Makrolid: Eritromisin, Klaritromisin, Roksitromisin, Azitromisin 

3. Levofloksasin, moksifloksasin, S.Pneumoniae’ya karşı siprofloksasinden daha geniş kapsamaya sa-
hiptir 

4. Seftriakson, Sefotaksim 

5. Sefepime, Piperailin-tazobaktam ya da bir Karbapenem 

6. KOAH AA’da Psödomonasa karşı kombinasyon tedavisinin yararı olduğuna ilişkin kanıt bulunma-
maktadır    
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2.4. PROKALSĐTO�Đ�   

 

Prokalsitonin (PCT); tiroid bezinin C hücrelerinde üretilen kalsitoninin prokürsörü-

dür PCT 13kDa moleküler ağırlığı olan, 116 aminoasid içeren bir polipeptiddir (85). 

Đlk kez 1989 yılında tanımlanmış, infeksiyonda kan düzeyinin artış gösterdiği 

Assicot ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada gösterilmiştir (86).  

 

PCT ve kalsitonin sentezi preprokalsitonin adı verilen bir peptidin transkripsiyonu 

ile başlamaktadır. Bu proteinin bir sinyal dizisi prokalsitoninin N-terminal bölgesi 

kalsitonin dizisi ve katakalsin adı verilen PCT’nin C-terminal bölgesini içermekte-

dir. Sinyal dizisi proteinin endoplazmik retikuluma alınmasına aracılık eder. 

Endoplazmik retikuluma alındıktan sonra degrade olur, daha sonra ileri proteoliz ile 

kalsitonin prokalsitoninden ayrışır. Endotoksin ve sitokinlerin etkisiyle bu son ba-

samak inhibe olur ve PCT fragmanları (kalsitonin ve N-ProCT) dolaşıma salınır. 

Normalde ise tüm PCT parçalanır ve kan dolaşımına salınmaz (85). Bu nedenle sağ-

lıklı erişkinlerde PCT düzeyi 0,1ng/mL’nin altındadır. Đnfeksiyon sırasında bu değer 

0,5ng/mL’nin üzerine çıkmaktadır. Sistemik bulguları olan ciddi bakteriyel, 

paraziter veya fungal enfeksiyonlarda 1000ng/mL’nin üzerinde serum PCT düzeyle-

ri ölçülebilmektedir. PCT’nin yarı ömrü yaklaşık 20-24 saattir. CRP’nin plazma dü-

zeyi 3-7 günde normale dönerken PCT’de bu süreç 2-3 gündür. Dolayısıyla hastala-

rın monitörize edilmesinde iyi bir belirteç olabileceği düşünülmüştür (87). Sepsiste 

PCT’nin esas üretim yeri tam olarak bilinmemektedir. Bununla beraber septik hasta-

larda  karaciğerin kendisi veya akciğerlerdeki nöroendokrin hücreler tiroid dışı 

PCT’nin olası üretim yerleridir. Trioidektomize hastalarda kalsitonin üretimi olma-

masına karşın bu hastaların kalsitonin benzeri immün reaktivite göstermeleri 

kalsitonin prekürsörlerinin tiroid dışı üretimini desteklemektedir. 

 

Yapılan çalışmalarda PCT’nin sepsiste diagnostik belirteç olarak gösterilebileceği 

ortaya konmuştur (86, 88).   PCT değerleri septik şoktaki hastalarda görülen oldukça 

büyük artışlarla (ort:72-135ng/mL) karşılaştırıldığında kardiyojenik şokta çok az bir 
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artış (ort:1,4ng/mL) göstermektedir. Bu da göstermektedir ki; PCT artışının nedeni 

kötü organ perfüzyonu değil, infeksiyona yanıt olan inflamatuvar reaksiyondur.   

 

Klinik uygulamalarda PCT 

 

1. Sistemik infeksiyonların tanısında: Normal sağlıklı insanlarda serum PCT sevi-

yeleri ölçülemeyecek kadar düşüktür. PCT’nin serumda 0.5ng/mL’nin üstüne çık-

ması sistemik inflamasyonla giden akut bir infeksiyonun göstergesi olmaktadır. Lo-

kal infeksiyonlarda, PCT’de artış olmaz veya çok hafif artabilir. 

 

2. Hastalığın gidişinin ve tedavi yanıtının izlenmesinde: Ardışık PCT ölçümleri, 

yaşamı tehdit eden bakteriyel infeksiyonların gidişini ve tedaviye yanıtını izlemede 

kullanılır. PCT düzeyinin yüksek seyretmesi hastalığın aktivitesinin devam ettiğini, 

PCT düzeyinin düşmeye başlaması ise tedavinin etkin veya infeksiyonun iyileşme 

dönemine girdiğini gösterir. 

 

3. Đnflamatuvar hastalıkların ve nedeni bilinmeyen ateşin ayırıcı tanısında: 

PCT, akut bakteriyel pankreatitleri diğer pankreatitlerden ayırmada kullanılabilir. 

Ayrıca bakteriyel-viral menenjitlerin, akut solunum yetmezliğine yol açan bakteriyel 

durumların ayırımında, immün yetmezliği veya otoimmün hastalığı olan ateşli hasta-

larda bakteriyel infeksiyonun belirlenmesinde, transplantasyonlu hastalarda akut or-

gan rejeksiyonu ile bakteriyel infeksiyonun ayırımında kullanılabilir. 

 

CRP inflamasyonun oldukça sensitif bir göstergesidir, ancak CRP her zaman bakte-

riyel kaynaklı olan inflamasyonu, olmayandan ayırtetmede kullanılamaz. Çünkü 

CRP düzeyi cerrahi sonrasında, multitravmada, infeksiyonlarda, tümörde, otoimmün 

hastalıklarda, kronik inflamatuvar hastalığı olanlarda da belirgin şekilde yükselmek-

tedir. CRP’nin aksine PCT düzeyleri sadece ciddi ve yaşamı tehdit eden sistemik 
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inflamatuvar durumlarda artar ve septik odağın ortadan kaldırılmasından sonra 

CRP’den daha hızlı bir şekilde normale döner.  

 

Brunkhorst ve arkadaşları, Acinetobacter baumanii ile enfekte olmuş bir solüsyonun 

hastaya yanlışlıkla intravenöz yolla uygulandığında plazma PCT seviyesinin 2.5 saat 

sonra ölçülebilir düzeye (2.2 ng/mL), 13.5 saat içinde ise çok hızlı bir artışla (3000 

kat) 268 ng/mL‘ye eriştiğini gözlemlemişlerdir. Bu hastada PCT plazma yarı ömrü 

22.5 saat olarak hesaplanmıştır. Ayrıca PCT düzeyiyle CRP, TNF-α ve IL-6 düzeyi 

karşılaştırılmış ve infekte solüsyon verildikten hemen sonra PCT’nin CRP’den daha 

önce yükseldiği saptanmıştır. Bu durum kliniğe uygulandığında erken dönemde 

infeksiyonları belirlemede, CRP’ye göre PCT’nin daha uygun bir gösterge olabile-

ceğini düşündürmüştür. Diğer taraftan IL-6 ve TNF-α gibi sitokinler de erken dö-

nemde artmaktadırlar. Fakat yarılanma ömürleri PCT’ye göre oldukça kısa olması 

nedeniyle infeksiyonları belirlemede PCT, bu sitokinlere göre üstünlük kazanmakta-

dır (89). 

 

Bir infeksiyon hastalığının tanısında hiçbir yöntem, etkenin ortaya konulması kadar 

güvenilir olmamakla birlikte; PCT ölçümleri başta sepsis olmak üzere özellikle ağır 

bakteriyel infeksiyonların tanısında kullanışlı olabilmektedir (90). PCT’nin yüksel-

mesinin bakteriyel infeksiyona işaret ettiği birçok çalışmada gösterilmiştir (91, 92). 

Simon ve ark.’larının yaptığı bir çalışmada bakteriyel enfeksiyonu göstermede 

PCT’nin CRP’den daha üstün olduğu sonucuna varılmıştır (93). Çalışmalar, bakteri 

endotoksinin (lipopolisakkarit, (LPS)) PCT’nin üretimini sağlayan en güçlü uyaran 

olduğunu ortaya koymuştur. Viral hastalıklar, otoimmün hastalıklar, onkolojik has-

talıklar, lokal ve sınırlı infeksiyonlar ise PCT artışına neden olmazlar. Bu nedenle, 

PCT en çok bakteriyel ile bakteriyel olmayan infeksiyonları ayırmak için kullanıl-

maktadır.  

 

PCT’nin KOAH AA’da bakteriyel infeksiyonu işaret ettiği ve antibiyotik verilme-

sinde bir kılavuz olarak kullanıldığında antibiyotik kullanım sıklığını ve süresini 

azaltttığı yapılan çalışmalarda gösterilmiştir. Stolz ve ark.larının 208 KOAH AA 
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olan hastada yaptıkları çalışmada, hastalar standart antibiyotik tedavisinin uygulan-

dığı ve PCT kılavuzluğunun kullanıldığı iki gruba randomize edilmişlerdir. Antibi-

yotik tedavisinin, PCT kılavuzluğunun kullanıldığı grupta hastaların %40’ında, diğer 

grupta ise %72’sinde uygulandığı saptanmış ve 14. gün ve 6. ayda klinik yanıt, 

FEV1’de düzelmede iki grup arasında fark bulunmamıştır. Yine altı ay içinde, atak 

sıklığı, tekrar hastaneye yatış ve bir sonraki atağa kadar geçen süre iki grupta benzer 

saptanmıştır (82). Bununla birlikte bu konuda henüz yeterli sayıda çalışma bulun-

mamaktadır ve KOAH AA’da antibiyotik tedavi endikasyonunu belirlemede ve 

uzun süreli prognozun tahmininde PCT’nin rolünü aydınlatmaya yönelik çalışmalara 

ihtiyaç olduğu belirtilmektedir. 
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BÖLÜM 3 

 

GEREÇ VE YÖ�TEM 

 

3.1. HASTA GRUBU 

 

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu’ndan onay alındı. Ankara Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı’nda Haziran 2007-Aralık 2008 tarih-

leri arasında hastanede yatarak izlenen GOLD 2006’ya göre KOAH; Anthonisen kri-

terlerine göre KOAH AA tanısı almış; immunsupresyonu, kronik infeksiyonu, 

intravenöz ilaç kullanma öyküsü, medüller tiroid kanseri olmayan 32 olgu onamları 

alınarak prospektif olarak çalışmaya dahil edildi.  

 

Çalışmaya alınan hastaların ortalama yaşları 66,6 ± 10,3 idi.  32 hastanın 3’ü kadın, 

29’u  erkekti. Ortalama hastalık süresi 10,6 yıl olarak değerlendirildi. 

 

3.2. YÖ�TEM 

 

Olguların ayrıntılı anamnezi alındı. Klinik semptom ve bulguları, hastalık ve tedavi 

süresi, eşlik eden hastalıkları, tütün ve tütün mamulü kullanım öyküsü, bir yılda ge-

çirdikleri atak sayısı sorgulandı.  

 

Atak süresince verilen tedavi; bronkodilatör, sistemik steroid, antibiyotik grubu ve 

süresi olmak üzere not edildi. 

 

Hastanede yattığı süre içerinde YBB’de takip gerekliliği ve NĐMV-ĐMV ihtiyacı olup 

olmadığına bakıldı. 

 

Hastalara yatış anında ve tedavinin 14. gününde nefes darlığının şiddetini değerlen-

dirmek amacıyla Modifiye Medical Research Council (MMRC) Skalası  ve Visual 

Analog Scale (VAS)  anketleri uygulandı. MMRC skalasında evre 0 sadece ağır eg-

zersiz sırasında nefes darlığının olmasını, evre 4 ise günlük işlerini bile yaparken ne-
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fes darlığının olmasını yansıtır (Tablo 3.1). VAS bir kağıda horizontal çizilmiş 10 cm 

uzunluğunda bir çizgiden oluşur. Skala hiç nefes darlığının olmamasından aşırı nefes 

darlığının olmasına dek uzanır. Skor en soldan hastanın işaretlediği yere kadar olan 

mesafenin ölçülmesi ile belirlenir.  

 

Tablo 3.1. MMRC dispne skalası 
Evre 0 Sadece ağır egzersizde nefes darlığı hissediyorum 
Evre 1 Hızlı yürüdüğüm zaman ya da hafif bir yokuş çıkarken nefesim daralı-

yor 
Evre 2 Nefes darlığı nedeniyle yaşıtlarıma kıyasla daha yavaş yürüyorum ya 

da nefes almak için durmak zorunda kalıyorum 
Evre 3 Yaklaşık 100 metre yürüdükten sonra nefes almak için duruyorum 
Evre 4 Evden dışarı çıkamayacak kadar fazla nefes darlığım var ya da giyinir-

ken nefesim daralıyor 
 

Olguların vital bulguları (ateş, kan basıncı, kalp hızı), Vücut Kitle Đndeksleri         

(VKĐ) ölçüldü.  

 

Yatış anında yapılan rutin laboratuar testlerinden; Tam kan ( hemoglobin, 

hematokrit ve beyaz küre [BK] ), üre, kreatinin, inflamasyon belirteçleri (Eritrosit 

Sedimentasyon Hızı [ESH], CRP), Arter Kan Gazı (AKG), SFT ( FVC, FEV1, 

FEV1/FVC, MMF, PEF), balgam gram ve kültürleri, akciğer grafisi bulguları kayde-

dildi. Ayrıca tedavinin 14. gününde yapılan kontrol tam kan, ESH, CRP, AKG, SFT 

değerleri de not edildi. 

 

Tam kan Coulter LH 750 cihazı ile, CRP Roche Cobas 6000-5001 cihazı ile ölçüldü. 

Arteria radialisden alınan kan örneğinde pH, parsiyel arteriyel oksijen basıncı 

(PaO2), parsiyel arteriyel karbondioksit basıncı (PaCO2) ve % oksijen satürasyonu 

(SaO2)  COBAS B 121 cihazında değerlendirildi. 

 

Olguların hastaneye yatışlarının ilk gününde ve 14. gününde serumları alındı, aynı 

gün içerisinde laboratuara ulaştırılarak PCT düzeyleri ölçüldü. ELFA  ( Enzyme 

Linked Fluorescent Assay) tekniği  ile VIDAS BRAHMS PCT (bioMerieux) sistemi 

ile çalışıldı. Kitin önerileri; PCT düzeyi >0,1 ng/mL: bakteriyel infeksiyon, >0,5 ng/
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mL: sepsis/septik şok riski, >2,0 ng/mL: yüksek sepsis/septik şok riski doğrultusun-

da  idi.  

 

Olguların  atak süresi ve hastane yatış süreleri kaydedildi.   

 

3.3. ĐSTATĐSTĐKSEL DEĞERLE�DĐRME 

 

Đstatistiksel analiz SPSS 11,5 (Statistical Package for social sciences 11,5 for 

Windows) paket programı kullanılarak yapıldı. 

 

Tüm parametrelerin ayrı ayrı ortalama, standart sapma ve mediyan değerleri hesap-

landı. PCT düzeyi (ng/mL) 0,1‘den küçük ve 0,1’e eşit-büyük; CRP düzeyi (mg/dl) 

0,05’den küçük ve 0,05’e eşit-büyük; BK düzeyi (/µL) 10300’den küçük ve 10300’e 

eşit-büyük; ESH düzeyi (mm/saat) 20’den küçük ve 20’ye eşit-büyük olmak üzere 

alt gruplara ayrıldı. 

 

Gruplar arasında % karşılaştırmaları için Ki-kare testi; iki grup arasında ortalama 

karşılaştırmak için dağılım normalse t-testi, normal değilse Mann-Whitney testi kul-

lanıldı. Zamanlar arası fark ölçümü için dağılım normal olmadığından Wilcoxan 

Signed Ranks testi, Cutt-off verilen değerlerin ölçümü için Mc Nemar testi uygulan-

dı.  

 

Đstatitiksel anlamlılık 0,05’in altında olan p değerleri olarak kabul edildi. 
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BÖLÜM 4 

 

BULGULAR 

 

Çalışmaya 3’ü kadın 29’u erkek 32 hasta dahil edildi. Akciğer kanseri tanısı olan bir 

hasta masif hemoptizi nedeniyle takibinin 4. gününde, bir hasta da kardiak arrest ne-

deniyle takibinin 8. gününde kaybedildi. Kadınların ortalama yaşı 64±14, erkeklerin 

ortalama yaşı 66,9±10,1 idi. Olguların demografik özellikleri Tablo 4.1’de verilmiş-

tir.  

 

Tablo 4.1. Olguların Demografik Özellikleri (n=32) 

Yaş (yıl) 66,6±10,3 
Cinsiyet (K/E) 3/29 
KOAH hastalık süresi (yıl) 10,6±7,7 
KOAH AA sıklığı  
1/ yıl 
2/yıl 
3/yıl 
4/yıl 
5/yıl 
10/yıl 

olgu sayısı 
3 (%9,4) 
7 (%21,9) 
13 (%40,6) 
6 (%18,8) 
2 (%6,3) 
1 (%3,1) 

KOAH AA süresi (gün) 9,1±3 
Sigara öyküsü (paket/yıl) 48,9±35,7 
Sigara içenler 
Sigarayı bırakanlar 
Sigara içmemişler  

7 (%21,9) 
21 (%65,6) 
4 (%12,5) 

Eşlik eden hastalık  
Hipertansiyon 
Kalp hastalığı 
Malignite 
Pnömokonyoz  
Solunum yetmezliği  
Birden fazla hastalık 
Yok  

 
2 (%6,3) 
4 (%12,5) 
2 (%6,3) 
1 (%3,1) 
10 (%31,3) 
8 (%28) 
5 (%15,6) 

Hastanede yatış süresi (gün)  16,6±9,2 
Evde oksijen kullananlar 16 (%50) 
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Olgular; GOLD 2006 rehberine göre evrelendirildiler (Tablo 4.2). 

 

Tablo 4.2. Olguların GOLD’a göre evreleri 
Evre 1 (FEV1 ≥%80) 1 (%3,1) 
Evre 2 (FEV1≥%50 - ≤%80) 4 (%12,5) 
Evre 3 (FEV1≥%30 - ≤ %50) 15 (%46,9) 
Evre 4 (FEV1≤%30) 12 (%37,5) 

 

Hastaların ayrıntılı anamnezleri alınarak; pürülan balgam, nefes darlığı, öksürük, 

göğüs ağrısı, çarpıntı yakınmaları sorgulandı (Tablo 4.3). Nefes darlığı yakınması 

hastaların tümünde  vardı. Akciğer grafileri değerlendirildi. 14 (%43,8) hastanın ak-

ciğer grafisinde pnömonik infiltrasyon bulguları izlendi. 

 

Tablo 4.3. Olguların yakınmaları  
Pürülan balgam 21 (%65,6) 
Nefes darlığı 32 (%100) 
Öksürük  28 (%87,5) 
Göğüs ağrısı  7 (%21,9) 
Çarpıntı  5 (%15,6) 

 

Hastaların fizik muayeneleri yapıldı. Ateş, kan basıncı, kalp hızları ölçüldü, vücut 

kitle indeksleri kaydedildi. Olguların fizik muayene bilgileri tablo 4.4’de verilmiştir. 

 

Tablo 4.4. Olguların fizik muayene bilgileri 
Ral  22 (%68,8) 
Ronküs   23 (%71,9) 
Kor pulmonale 15 (%46,9) 
Kan basıncı (mm/Hg) 
Sistolik 
Diastolik  

 
127,8±14,5 
76,2±9 

Ateş (0C) 36,4±0,4 
Kalp hızı (/dak) 85,7±15,1 
VKĐ (kg/m2) 26,7±6,3 

  

Atağın ciddiyeti Anthonisen kriterlerine (tablo 2.4) göre sınıflandırıldı (grafik 4.1). 
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Grafik 4.1. Anthonisen kriterlerine göre 

olguların atak tipleri

62,50%

28,10%

9,40%

Tip 1: 20 olgu Tip 2: 9 olgu Tip 3: 3 olgu
 

 

 

Olgulara hastanede verilen bronkodilatör tedavi tipleri ve oranları tablo 4.5’de ve-

rilmiştir.  

 

 

Tablo 4.5. Hastanede verilen bronkodilatör tedavi tipleri 
Β2 agonist 31 (%96,9) 
Antikolinerjik  32 (%100) 
Đnhale steroid 32 (%100) 
Sistemik steriod 8 (%25) 
Teofilin  25 (%78,1) 

 

 

Çalışmaya dahil edilen tüm hastalara antibiyotik tedavisi verildi. Verilen antibiyotik 

türleri tablo 4.6’da sıralanmıştır. Ortalama antibiyotik kullanma süresi 11,7±2,6 gün 

olarak hesaplandı. En kısa süre 7 gün iken, en uzun süre 14 gündü.  
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Tablo 4.6. Olgulara verilen antibiyotik tipleri  
Moksifloksasin 13 (%40,6) 
Sefuroksim 6 (%18,8) 
Levofloksasin 4 (%12,5) 
Piperasilin-
tazobaktam+Amikasin 

1 (%3,1) 

Ampisilin sulbaktam 1 (%3,1) 
Seftriakson  1 (%3,1) 
Seftriakson+Ornidazol 1 (%3,1) 
Amoksisilin klavulonik asit 1 (%3,1) 
Sefuroksim + Klaritromisin 1 (%3,1) 
Seftriakson + Klaritromisin 1 (%3,1) 
Seftozidim 1 (%3,1) 
Piperasilin tazobaktam  1 (%3,1) 

 

 

Hastalara yatış anında ve tedavinin 14. gününde nefes darlığı şiddetini değerlendir-

mek amacıyla MMRC ve VAS dispne anketleri uygulandı (grafik 4.2 ve 3). MMRC 

ve VAS ölçümlerinin 1. ve 14. günleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı iz-

lendi (p=0,000). Nefes darlığı 14. günde anlamlı olarak daha azdı.  

 

Grafik 4.2. MMRC 1. ve 14. gün değerleri
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Grafik 4.3. VAS 1. ve 14. gün değerleri
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Hastaların 1. ve 14. günlerde hemoglobin (Hgb), hematokrit (Htk), beyaz küre (BK), 

AKG (pH, PaO2, PaCO2)  ölçümleri yapıldı (tablo 4.7). BK ve Hkt’in 1. gündeki or-

talama değerleri 14. gün değerlerine göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek 

izlendi (p=0,03 ve p=0,01). Hgb’in ortalama değerleri arasında anlamlı ilişki izlen-

medi. pH, PaO2’in 14. gün ortalama değerleri 1. güne göre istatistiksel olarak anlam-

lı şekilde yüksek izlenirken (p=0,01 p=0,02);  PaCO2’nin 14. gün ortalama değerleri 

1. güne göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük izlendi (p=0,01). 

 

Tablo 4.7. Tam kan ve AKG değerleri   
 1. gün 14. gün p değeri 
BK (10/µL) 10206±4105 8530±2418 0,03 
Hgb (g/dL) 14,2±2,1 13,6±2,2 0,08 
Htk (%) 44,13±7,4 42,1±7,3 0,01 
pH 7,39±0,4 7,42±0,3 0,01 
PaCO2 (mmHg) 48,1±13,2 44,2±10,3 0,01 
PaO2 (mmHg) 54,6±12,5 60±10,1 0,02 

 

 

Olgulara 1. ve 14. günlerde SFT yapılarak;  FVC, FEV1, FEV1/FVC, MMF, PEF   

değerleri kaydedildi (tablo 4.8). FVC, FEV1, PEF’in 14. gün ortalama  değerleri 1. 

güne göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek izlendi (p=0,001 p=0,000 

p=0,000). FEV1/FVC ve MMF değerlerinin ortalamaları arasındaki fark anlamlı bu-

lunmadı. FEV1 (ml) değişiminin ortalaması 202±105 ml olarak saptandı. 
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Grafik 4.4. FEV1 1. ve 14. gün değerleri

 

 

Tablo 4.8. SFT değerleri   
 1. gün 14. gün p değeri 
FVC (beklenenin%) 50,1±16 58±19,9 0,001 
FEV1(beklenenin%) 40,4±15,8 47,5±17,4 0,000 
FEV1 (lt) 1,07±0,34 1,27±0,43 0,002 
FEV1/FVC 60,3±15,2 65,3±15,2 0,13 
MMF(beklenenin%) 25,4±13 31±17,2 0,53 
PEF (beklenenin%) 45,3±13,9 53,9±17,8 0,000 

 

 

Olguların takibinde; 1 hasta 25 gün süreyle YBB’de izlendi, 8 (%25) hastaya NĐMV 

uygulandı. Hastaların hiçbirinde ĐMV ihtiyacı olmadı. 

 

Đnflamasyon belirteci olarak PCT, CRP, ESH değerleri 1. ve 14. günlerde ölçüldü. 

Medyan değerleri tablo 4.9’ da verilmiştir. 1. ve 14. günlerin medyan PCT, CRP, 

ESH değerleri karşılaştırıldığında aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark izlen-

memiştir. 

 

Tablo 4.9. PCT, CRP, ESH 1. ve 14. gün değerleri    
 1.gün 14.gün p değeri  
PCT (ng/mL) 0,05 [0,05-1,57] 0,05 [0,05-0,5] 0,74 
CRP (mg/dl) 1,53 [0,02-22,4] 1,10 [0,04-53] 0,14 
ESH (mm/saat) 15 [2-110] 10 [2-96] 0,34 

 

32 olgunun 7’sinde balgam gram yayma, 15’inde balgam kültürü çalışılabildi. Bal-

gam gram yayması bakılabilen 7 hastanın 3’ünde gram (-) basil, 3’ünde gram (+) 

kok, 1’inde gram (+) kokobasil izlendi. Balgam kültürü çalışılabilen 15 hastanın 9 
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(%28,1)’unda tekli, 6 (%18,8)’sında çoklu üreme izlendi. 10 farklı mikroorganizma 

izole edildi (tablo 4.10). En sık Pseudomonas aeruginosave Streptococcus 

pneumoniae izlendi. 

 

Tablo 4.10. Đzole edilen mikroorganizmalar  
Gram (+) 
Streptococcus pneumoniae 
Rothia muciloginosa  
Staphylococcus aureus 
Staphylococcus epidermidis  

 
3 (%20) 
2 (13,3) 
1 (%6,7) 
1 (6,7) 

Gram (-) 
Pseudomonas aeruginosa 
Acinetobacter spp. 
Morexella catarhalis 
%eisseria spp. 

 
3 (%20) 
1 (%6,7) 
1 (%6,7) 
1 (%6,7) 

Mantar  
Aspergillus spp. 
Candida spp. 

 
1 (%6,7) 
1 (6,7) 

  

Yatış esnasında ölçülen PCT(ng/mL) için 0,1; CRP (mg/dl) için 0,05; ESH (mm/saat) 

için 20; BK (/µL) 10300 cut-off değerleri alınarak 2’şer alt gruba ayrıldı (tablo 4.11) 

32 hastanın 8’inde 1. günde bakılan PCT değeri 0,1ng/mL’nin üzerinde bulundu, 14. 

gün değerlerine bakıldığında; 6 hastanın PCT değeri normal sınırlara dönerken, 

kardiak arrest nedeniyle kaybedilen bir hastanınki değerlendirilemedi, bir hastanınki 

ise yüksek kaldı. 14. gün PCT değeri yüksek kalan hastanın VAS skoru da 14. gün 

ortalamasının üstünde izlendi. 

 

Tablo 4.11. PCT, CRP, BK, ESH 1.  gün alt grupları  
PCT (ng/mL) <0,1 = 24 hasta (%75) 

≥0,1 = 8 hasta (%25) 
CRP (mg/dl) ≤0,05 = 1 hasta (%3,1) 

>0,05 = 31 hasta (%96,9) 
BK (/µL) ≤10300 = 19 hasta (%59,4) 

>10300 = 13 hasta (%40,6) 
ESH (mm/saat) ≤20 = 19 hasta (59,4) 

>20 = 13 hasta (40,6) 
 

PCT, CRP, BK ve ESH’nın 1. gün alt gruplarının birbirleriyle ilişkilerine bakıldı, an-

lamlı bir sonuç izlenmedi. Yine bu alt grupların;  balgam gram yayma poziftliği, bal-

gam kültüründe üreme, GOLD evre, atak süresi, akciğer grafisinde pnömonik 



48 
 

infiltrasyon varlığı, pürülan balgam varlığı, atak tipleri ile ilişkilerine bakıldı. Đstatis-

tiksel olarak anlamlı ilişki saptanmadı.   

 

PCT 1. gün alt gruplarının demografik özelliklerini tablo 4.12’de görmekteyiz.  

 

Tablo 4.12. PCT 1. gün alt gruplarının demografik özellikleri  
 PCT<0,1ng/mL 

� = 24 
PCT≥0,1ng/mL 
� = 8 

Yaş (yıl) 68±11,2 62±6,6 
Kadın 
Erkek  

2 
22 

1 
7 

Sigara içen  
Sigarayı bırakmış 
Sigara içmemiş 

6 
15 
3 

1 
6 
1 

Hastanede yatış süresi (gün) 15,1±8,3 21,1±10,8 
Atak süresi (gün) 8,4±2,2 11,1±4,5 
Atak sıklığı (/yıl) 3±1,7 3,3±1 
KOAH hastalık süresi (yıl) 11,5±8,2 7,8±5,5 
MMRC 1. gün 
MMRC 14. gün  

3,3±0,4 
2,2±0,4 

3,5±0,5 
2,4±0,5 

VAS 1. gün (cm) 
VAS 14. gün (cm) 

7,3±1,4 
3,6±1,4 

7,2±2,1 
3,1±1,8 

Antibiyotik kullanma süresi (gün) 11,3±2,7 12,8±1,9 
Ateş (oC) 36,4±0,4 36,4±0,2 
Kalp hızı (/dak) 84,9±16,7 88±9,4 
BK (/µL) 9725±3685 11650±5182 
CRP (mg/dl) 2,1±2,6 6,4±7,2 
ESH (mm/saat) 30,5±33 30,7±33 
FEV1 (beklenenin %) 43,2±16,6 30,5±6,9 
VKĐ (kg/m2) 27,4 24,7 
pH 
PaCO2 (mmHg) 
PaO2 (mmHg) 

7,40±0,04 
45,2±12,2 
56,3±12,6 

7,37±0,5 
56,9±12,7 
49,8±11,6 

 

 

PaCO2 ‘in ortalama düzeyinin PCT<0,1 olan grupta  ≥0,1 olan grupla karşılaştırıldı-

ğında istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde düşük  oluğu izlendi (grafik 4.5) 

Hastaların NĐMV ihtiyacı ile PCT’nin alt grupları arasında anlamlı ilişki izlenirken 

(grafik 4,6); ESH, CRP, BK’nin alt grupları arasında anlamlı ilişki izlenmedi. 1. gün 

PCT≥0,1ng/mL olan hastalarda NĐMV kullanma oranı istatistiksel olarak anlamlı şe-

kilde yüksek saptandı (p=0,01). 
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Atak tipleri ile PCT, CRP, BK ve ESH ortalama değerleri karşılaştırıldı. Đstatistiksel 

olarak anlamlı ilişki izlenmedi (tablo 4.13). 

 

Tablo 4.13. Atak tiplerinin PCT, CRP, BK, ESH ortalamaları ile ilişkisi 
 PCT (ng/mL) CRP (mg/dl) BK (/µL) ESH (mm/saat) 
Tip 1 Atak 0,15±0,3 3,4±5,1 10745±4600 31,9±30 
Tip 2 Atak 0,11±0,7 1,4±1,4 9666±3090 21,1±34,1 
Tip 3 Atak 0,06±0,01 6,4±5 8233±3453 50,6±40,8 
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GOLD evreleri ile PCT, CRP, BK ve ESH ortalama değerleri karşılaştırıldı. Đstatis-

tiksel olarak anlamlı ilişki izlenmedi (tablo 4.14). 

 

Tablo 4.14. GOLD evrelerinin PCT, CRP, BK, ESH ortalamaları ile ilişkisi 
 PCT (ng/dl) CRP (mg/dl) BK (/µL) ESH(mm/saat) 
Evre 1 0,05 1,67 8900 30 
Evre 2 0,05 2,01±2,5 8375±2393 24±23,8 
Evre 3 0,09±0,08 3±3,2 9885±4436 36±35,9 
Evre 4 0,22±0,4 4,07±6,4 10908±4317 28,8±34,3 

 

Balgam kültürü çalışılabilen tüm hastalarda üreme oldu.  Üremenin  tekli ya da çoklu 

olması ile PCT ortalama değerleri karşılaştırıldı. Đstatistiksel olarak anlamlı ilişki iz-

lenmedi (grafik 4.7). 
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BÖLÜM 5  

 

TARTIŞMA 

 

Yıllar içerisinde KOAH ile ilişkili epidemiyolojik veriler kafa karıştırcı bir hal al-

mıştır. Günümüzde sigara içme salgının yaygınlaşması ve yaşlı nüfusun artmasına 

paralel olarak, KOAH tüm dünyada giderek ivme kazanan bir salgın haline gelmiş-

tir. Amerika Birleşik Devletleri’nde KOAH tanısı olan yaklaşık 16 milyon kişi var-

dır (94). KOAH AA, KOAH ile ilişkili tüm medikal hastaneye başvuruların 

%2,4’ünü oluşturmaktadır ve KOAH ile ilgili sağlık bakım maliyetlerinin en önemli 

nedenidir. (95). Ayrıca, KOAH AA, anlamlı şekilde morbitide ve mortaliteye yol 

açar. KOAH AA’da hastane içi mortalite %10, YBB’ne yatış gereken ataklarda ise 

mortalite yaklaşık %25’tir. 2000 yılında KOAH AA ile 1,5 milyon hasta acil servise 

başvurmuş, 726,000’i hastanede yatarak tedavi görürken 119,000’i hayatını kaybet-

miştir (94, 96).  Đlaç maliyeti; çalışmalar arasında fark göstermekle birlikte her atak 

için  123 ile 666 dolar arasında değişmektedir ( 97, 98, 99)  

 

KOAH AA nedenleri arasında bakteriler, virüsler ve hava kirliliği yer almaktadır 

ancak yaklaşık %30’unda neden saptanamamaktadır. KOAH hastalarında solunum-

sal virus izlasyonu, stabil dönemde %19 iken atak döneminde %56’dır (100, 101). 

Ataktaki hastaların %40-60’ında balgamda bakteriyel etken saptanmaktadır (102). 

Papi ve ark’larının yaptığı bir çalışmada KOAH AA olan hastaların %78’inde neden 

infeksiyon olarak saptanmış ve bunların %29’u bakteriyel, %25’i viral ve bakteriyel, 

%23’ü ise viral olarak bulunmuştur. PCR yöntemiyle balgamda virus analizinin ya-

pıldığı bir çalışmada atak döneminde %48,4 oranında virus izole edilirken aynı hasta 

grubunda stabil dönemdeki oranı %6,2 olarak bildirilmiştir (50). 

 

Ciddi KOAH AA’larında risk faktörleri; yakın zamanda KOAH nedeniyle hastanede 

yatmak, ileri yaş, düşük FEV1, sistemik steroid kullanmak, düşük vücut kitle indeksi 

(VKĐ), evde oksijen tedavisi kullanıyor olmak ve eşlik eden hastalık varlığı şeklinde 

sıralanmıştır(103, 104). 
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KOAH AA’da tedavide antibiyotikler önemli bir yer tutmaktadır. Plasebo-kontrollü 

çalışmaların değerlendirildiği bir meta-analizde, KOAH AA’da antibiyotik 

kulanımının küçük fakat anlamlı yararının olduğu bulunmuştur (76). Yakın zamanda 

yapılmış geniş bir literatür derlemesinde de antibiyotik kullanımının mortaliteyi an-

lamlı derecede azalttığı saptanmıştır (105). Bununla birlikte, KOAH AA olan tüm 

hastalarda atak nedeni bakteriyel infeksiyon olmadığından antibiyotiklerin gereğin-

den fazla kullanıldığı düşünülmektedir. Klasik olarak balgam pürülansında artış bak-

teriyel infeksiyonun göstergesi olarak kabul edilmektedir (106).   

 

KOAH AA tanısı ile hastanede izlenen 69.820 hastanın alındığı 360 merkezli bir ça-

lışmada hastaların %85’ine antibiyotik tedavisi uygulandığı ancak tüm hastaların an-

tibiyotik tedavisinden yarar görmediği, antibiyotik tedavisinden, bakteriyel 

infeksiyon bulguları veya daha ağır hastalığı olanların daha fazla yarar gördükleri 

bildirilmiştir (107). 1968-2006 yılları arasındaki çalışmaların değerlendirildiği meta-

analizde ise KOAH AA’nda antibiyotik kullanımının hastanede tedavi edilenlerde 

ayaktan tedavi edilenlere göre daha faydalı olduğu bildirilmiştir (108). Gereksiz an-

tibiyotik kullanımının maliyeti artırma, ilaç yan etkileri ve neden olduğu direnç so-

runları gibi olumsuzlukları gözönüne alındığında KOAH AA’nda antibiyotik tedavi 

ihtiyacını belirleyecek, bakteriyel infeksiyonu gösteren ucuz, ölçümü kolay, 

noninvazif testler veya belirteçlere ihtiyaç bulunmaktadır. 

 

PCT düzeyleri, bakteriyel infeksiyonlarda, viral infeksiyonlar veya diğer inflamatuar 

nedenlerle karşılaştırıldığında belirgin düzeyde artmaktadır. Yakın zamanda yapıl-

mış çalışmalarda, PCT rehberliğinin alt solunum yolu infeksiyonlarında antibiyotik 

kullanım oranı ve süresini anlamlı ve güvenli bir şekilde azalttığı gösterilmiştir. 

Shuetz ve ark.larının 6 merkezli randomize kontrollü yaptıkları ve alt solunum yolla-

rı infeksiyonlarında PCT rehberliği ve güncel rehberlere göre antibiyotik kullanımı-

nın  karşılaştırıldığı çalışmada, 18 yaş üstünde 1002 alt solunum yolu infeksiyonu 

olan (akut bronşit, KOAH AA, toplum kökenli pnömoni) hasta incelenmiş, ciddi 

immünsupresyonlu, kronik infekiyonlu, intravenöz ilaç kullanma öyküsü olan ve 

terminal dönemdeki hastalar çalışma dışı bırakılmış ve gruplar arasında tedavi başa-
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rısı açısından fark bulunmazken PCT rehberliğinin, antibiyotik kullanımı ve hasta-

nede yatış süresini azalttığı bildirilmiştir (109). Christ-Crain ve ark.larının 243 alt 

solunum yolu infeksiyonu olan hastayı dahil ettikleri çalışmada da benzer şekilde 

PCT grubunda antibiyotik kullanımının anlamlı derecede düşük olduğu ve her iki 

grup arasında klinik ve laboratuvar sonuç bakımından fark olmadığı bildirilmiştir 

(110).   

 

Alt solunum yolu infeksiyonlarında PCT rehberliğinin, antibiyotik kullanımını azalt-

tığını gösteren bu çalışmalardan sonra, son zamanlarda KOAH AA’nda da antibiyo-

tik başlanmasında PCT rehberliğinin rolü araştırılmaya başlanmıştır. Bu konuda he-

nüz literatürde sınırlı sayıda çalışma bulunmaktadır. Stolz ve ark.’nın KOAH 

AA’nda PCT rehberliğinde antibiyotik kullanılması ile ilgili yaptığı randomize kont-

rollü çalışmada; KOAH AA tanısı alan ve hastanede tedavi edilen toplam 208 hasta, 

102’si PCT grubu ve 106’sı standart tedavi gruplarına randomize edilmiş. PCT reh-

berliğinde antibiyotik başlanan grupta antibiyotik kullanma oranı %40 iken, standart 

tedavi yaklaşımı uygulanan grupta %72 olarak bulunmuş. PCT rehberliğinde antibi-

yotik kullanmanın KOAH AA’nda antibiyotik kullanma oranını istatistiksel olarak 

anlamlı bir şekilde düşürdüğü saptanmıştır. Ayrıca, iki grup arasında hastane klinik 

yanıt, hastane yatış süresi, 14. gün ve altıncı ayda FEV1’de düzelme, altı ay içinde 

atak sıklığı, tekrar hastaneye yatış sıklığı ve bir sonraki atağa kadar geçen süre açı-

sından  fark izlenmemiştir (82).   

 

Bizim çalışmamızda, 32 hastanın tamamında (%100) antibiyotik kullanılmış olup, 

serum PCT düzeyi ise hastaların sadece 8’inde (%25) yüksek olarak saptanmıştır. 

Bu nedenle, bizim hasta grubunda PCT rehberliğinin antibiyotik kullanımını önemli 

oranda azaltabileceğini düşünmekteyiz. 

 

KOAH AA’nda balgam mikrobiyolojisinin sınırlı değeri olduğu düşünülmektedir 

(111, 112). Monso ve ark.’nın çalışmasında, stabil KOAH’lı hastaların %25’inde, 

başlıca S.pneumoniae ve H.influenzae olmak üzere, balgam kültüründe üreme sap-

tamışlardır (113). KOAH AA’nda PCT’nin değerlendirildiği bir çalışmada balgam 
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bakteriyolojisi ile serum PCT düzeyi arasında ilişki bulunmamıştır (82).  Buna kar-

şın, Neisr ve ark.larının YBB’de takip edilen ciddi KOAH AA olan 97 hasta üzerin-

de yaptıkları çalışmada, hastaların  %40’ında bakteri izole edilmiş ve PCT düzeyi ile 

balgam kültüründe pozitif üreme olması arasında anlamlı ilişki bulunmuştur (114). 

Bizim çalışmamızda; 32 hastadan balgam gram yayması bakılabilen 7 hastanın 

3’ünde gram (-) basil, 3’ünde gram (+) kok, 1’inde gram (+) kokobasil saptandı. 

Balgam kültürü çalışılabilen 15 hastanın 9’unda (%28) tekli üreme, 6’sında (%18) 

çoklu üreme izlendi ve 10 farklı mikroorganizma izole edildi. Balgam kültürü yapı-

labilen hastaların tamamında üreme saptandığı için kültürde üreme saptanması ile 

PCT arasındaki ilişki değerlendirilemedi. Bununla birlikte, balgam kültüründe üre-

me saptanan hastalarla kültür yapılamayan hastalar arasında PCT bakımından fark 

yoktu.  

 

Đnfeksiyon gelişmesi durumunda vücutta pek çok belirteç vücudun infeksiyona karşı 

yanıtının göstergesi olarak ortaya çıkarlar. Bunlar içinde CRP inflamasyonun olduk-

ça sensitif bir göstergesidir, ancak CRP her zaman bakteriyel kaynaklı olan 

inflamasyonu, olmayandan ayırmada kullanılamaz. Ugarte ve ark.’larının 190 hasta-

da yaptıkları çalışmada, hastaların 111’ine hastane kökenli infeksiyon tanısı koy-

muşlar ve infeksiyonu olan ve olmayan hastaları karşılaştırdıklarında infeksiyonu 

olanlarda PCT ve CRP değerlerini anlamlı olarak daha yüksek, lökosit sayısı açısın-

dan ise iki grup arasında fark olmadığını saptamışlardır. Đnfeksiyon tanısında 

CRP’nin en önemli belirteç olduğunu ve PCT’nin ise CRP’nin yüksek olduğu du-

rumlarda doğrulama amaçlı kullanılabileceğini belirtmişlerdir (115). Müler ve arka-

daşları 101 hastada yaptıkları çalışmada, hastaların %58’ine sepsis tanısı koymuşlar 

ve bakteriyel etkenin saptandığı hastalarda PCT ve CRP değerlerinin daha yüksek 

olduğunu ve PCT’nin tanısal güvenirliliğinin CRP’ye göre daha yüksek olduğunu 

bildirmişlerdir (116). Hastanede yatan hastalarda bakteriyel infeksiyon tanısında 

PCT ve CRP düzeylerinin karşılaştırıldığı 12 çalışmayı kapsayan meta-analizde, 

bakteriyel infeksiyonu diğer infeksiyon dışı sistemik inflamasyon nedenlerinden 

ayırt etmede PCT’nin CRP’den daha yararlı olduğu bulunmuştur (93). KOAH 

AA’nda ise PCT ile diğer infeksiyon belirteçlerinin karşılaştırıldığı az sayıda çalış-

ma bulunmaktadır. Stolz ve arkadaşlarının KOAH AA olan hastalarda yaptıkları ça-
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lışmada PCT düzeyinin yüksek CRP ve lökosit sayısı ile birlikte ilişkili olduğu sap-

tanmıştır (117). Tam kan sayımı ve vücut ısısı inflamasyonun saptanmasında ve ta-

kibinde kullanılan basit, güvenilir ölçümlerdir. Ancak spesifik olmayışları özellikle 

YBB hastalarındaki tanısal yararlılıklarını sınırlandırmaktadır. Bizim çalışmamızda, 

PCT yüksek olarak saptanan grupta CRP ve lökosit sayısı daha yüksek bulunmasına 

rağmen aradaki fark anlamlı değildi ve PCT ile CRP, lökosit sayısı ve vücut ısısı 

arasında anlamlı ilişki izlenmedi. 

 

KOAH’da stabil dönemdeki hastalığın şiddeti, havayolu obstrüksiyonu ve gaz alış-

verişindeki bozulmanın derecesi atak kliniğini etkileyen faktörlerdir ve şiddetli atak 

geçirenlerin daha hafif geçirenlere göre antibiyotik tedavisinden daha çok yararlan-

dıkları bildirilmektedir. Puhan ve ark.’larının yaptıkları ve 13 çalışmayı değerlendir-

dikleri meta-analizde antibiyotik tedavisinin hafif ve orta atakta faydalı olmayabile-

ceği, buna karşın ağır atakta mortaliteyi azalttığı bildirilmiştir (118). Daubin ve 

ark.’larının YBB’de takip edilen 39 KOAH AA olan hasta üzerinde yaptığı çalışma-

da PCT düzeyleri ile hastalığın ağırlığı ve NĐMV kullanımı arasında anlamlı ilişki 

izlenmemiştir (119). Müller ve ark.’larının toplum kökenli pnömonili 373 hasta üze-

rinde yaptıkları çalışmada copeptin ve PCT’nin hastalık ciddiyeti ile ilişkileri göste-

rilirken, CRP ve BK sayısında aynı ilişki izlenmemiştir (120). Çalışmamızda, PCT 

düzeyi ile hastalık evresi arasında anlamlı bir ilişki saptanmamasına rağmen, PCT 

yüksek saptanan grupta atak şiddetini gösteren PaCO2 değeri ve NĐMV ihtiyaç sık-

lığı anlamlı olarak daha yüksek bulundu. 

 

Balgam incelemesinin KOAH AA’ndaki yerinin sınırlı olduğu bir çok çalışmada 

gösterilmiştir (121, 122). KOAH’da balgam pürülansında artış her zaman bakteriyel 

infeksiyonu göstermemektedir. Đtalya’da yapılan çok merkezli bir çalışmada balgam 

kültürü ile balgam pürülansının artışının bakteriyel üremeyi gösterme açısından ara-

larında anlamlı fark olmadığı izlenmiştir (123). Buna karşın  bir diğer çalışmada da 

balgam pürülansındaki artışın balgam kültürlerinde üreme olması ile %77 oranında 

benzer olduğu gösterilmiştir (124). Stolz ve ark’.larınının çalışmasında ise balgam 

pürülansı hastaların %58’inde saptanmış, pürülan balgamı olan ve olmayan hastalar 
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arasında PCT düzeyi bakımından fark bulunmamıştır (82). Bizim çalışmamızda da 

buna benzer şekilde PCT düzeyi ile balgam pürülansı arasında ilişki saptanmadı.  

 

KOAH AA’nda antibiyotik endikasyonun belirlenmesinde önerilen bir diğer para-

metre de Anthonisen sınıflamasıdır. Bu sınıflamaya göre, özellikle tip 1 ataktaki 

hastaların en çok fayda gördüğü, tip 2 ataktaki hastaların kısmi fayda gördüğü ve tip 

3 ataktaki hastaların ise fayda görmediği ve üç kardinal semptomdan ikisinin varlı-

ğında antibiyotik tedavisi önerilmektedir. KOAH AA’nda PCT düzeyi ile atak tipi 

arasındaki ilişkinin değerlendirildiği çalışmada, üç grup arasında serum PCT düzeyi 

açısından fark bulunmamıştır (82). Bizim çalışmamızda da, buna benzer şekilde atak 

tipi ile PCT düzeyi arasında ilişki saptanmadı. 

 

KOAH AA’nda PCT, sadece bakteriyel infeksiyonu göstermede kullanılmamakta 

olup, KOAH AA’nda bir prognostik faktör olarak kullanılabilirliği de incelenmekte-

dir. Stolz ve ark.’larının yaptıkları ve KOAH AA’da copeptin, CRP ve PCT’nin 

prognostik özelliklerini değerlendirdikleri çalışmada, sadece copeptinin, yaş, 

komorbitide ve akciğer fonksiyon bozukluğundan bağımsız olarak kısa ve uzun dö-

nemde prognozla ilişkisi olduğu saptanmıştır (117). Stolz ve ark.’larının 208 KOAH 

AA olan hastada yaptıkları çalışmada beyin tip natriüretik peptit, PCT ve CRP dü-

zeylerinin atak sırasında anlamlı ölçüde yükseldiği ve mortalite ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (125). Toplum kökenli pnömonili hastalar üzerine yapılan bir diğer ça-

lışmada; YBB’de takip edilen 110 toplum kökenli pnömonili hasta alınmış. Serum 

PCT düzeylerinin, infeksiyonla ilgili komplikasyonlar yaşayan hastalarda istatiksel 

olarak anlamlı yüksek olduğu saptanmıştır (126). 

 

Bizim çalışmamızda ise, hastalar atak sonrası uzun dönemde takip edilmedikleri için 

PCT’nin prognostik özelliği değerlendirilemedi, ancak serum PCT düzeyi ile hasta-

ne yatış süresi ve hastane içi mortalite arasında ilişki saptanmadı. Takibimiz sırasın-

da YBB’ne alınan ve reenfekte olan bir hastamızın başlangıçtaki PCT düzeyi normal 

iken 14. gündeki değeri  yaklaşık 30 kat yüksek saptandı. Masif hemoptizi nedeniyle 
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kaybedilen akciğer kanserli hastamızın başlangıç PCT düzeyi normal iken, kardiak 

arrest nedeniyle kaybedilen bir diğer hastamızınki ise yüksekti.  

 

Polzin ve ark.’larının alt solunum yolu enfeksiyonlarında PCT’nin diagnostik belir-

teç olarak faydalı olup olmadığının gösterilmesi amacıyla yapılan çalışmada; 25 has-

tane kökenli pnömonili, 26 toplum kökenli pnömonili, 26 KOAH AA’lı, 27 tüberkü-

lozlu, 25 kontrol grubu olmak üzere toplam 129 hasta alınmış. Tedavi öncesi ve son-

rasında PCT, CRP, BK düzeyleri çalışılmış. PCT değerlerinde;  Hastane kökenli 

pnömoni, toplum kökenli pnömoni ve KOAH AA gruplarında tedavi sonrası değer-

lere göre tedavi öncesi değerlerde yüksek ortalama izlenmesine karşın tüm gruplarda 

istatistiksel olarak anlamlı fark kaydedilmemiştir. CRP ve BK düzeylerinde ise 

KOAH AA grubu kontrol grubu ile karşılaştırıldığında anlamlı farklılık izlenmemiş-

tir (127). Çalışmamızda ise  tedavinin 1. ve 14. gününde ölçülen serum PCT, BK, 

CRP ve ESH değerleri karşılaştırıldığında; ESH ve CRP’nin tedavi öncesi değerle-

rinde yüksek ortalama izlenirken, PCT ortalamalarında fark izlenmedi. Đstatistiksel 

olarak iki ölçüm arasındaki fark BK için anlamlı iken PCT, CRP ve ESH için anlam-

lı bulunmadı. 

 

KOAH AA tedavisinde antibiyotik kullanma süresi ile ilgili değişik yaklaşımlar bu-

lunmaktadır. Moussaoui ve arkadaşlarının yaptıkları ve KOAH AA’da antibiyotik 

tedavisi ile ilgili yapılan toplam 10698 hastayı içeren 21 çalışmanın meta-analizinde; 

≤5 ve >5 gün süreleri karşılaştırıldığında, kısa süreli tedavi grubunda antibiyotik 

kullanma süresinin 4,9 gün, uzun süreli tedavi grubunda ise 8,3 gün olduğu ve iki 

grup arasında erken dönem takiplerde anlamlı fark olmadığı saptanmış ve kısa süreli 

antibiyotik kullanımının hafif ve orta düzeydeki KOAH AA’larında daha etkili ol-

duğu sonucuna varılmıştır (128). Bizim çalışmamızda ortalama antibiyotik kullanma 

süresi 11,7±2,6 gün olarak bulundu. En uzun süre 14 gün iken en kısa süre 7 gün idi. 

 

Mevcut çalışmalar; KOAH AA’da PCT<0,1 olan hastalara antibiyotik verilmemesi 

konusunda kesin bir yanıt verememektedir. Copeptin, atrial natriüretik peptit (129), 

adrenomedulin (130) gibi belirteçler  üzerinde çalışmalar yapılmakta ancak kesin bir 
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sonucuna varılamamıştır. KOAH AA’ da inflamasyon belirteci olarak CRP, IL-6, 

IL-1β, TNF-α ve amiloid ile ilgili  de çalışmalar yapılmaktadır (78, 79, 80, 81). Ör-

neğin Bozinovski ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada KOAH AA’da stabil dö-

nemle karşılaştırıldığında serum CRP ve amiloid düzeylerinde anlamlı fark varken 

PCT ile ilişki saptanmamıştır. Serum amiloid düzeyinin spesifite ve sensitivitesi 

CRP’den daha yüksek bulunmuştur (79). Yapılan bir diğer çalışmada idrarda bakılan 

dezmozin ve izodezmozin düzeylerinin atak döneminde stabil dönemle karşılaştırıl-

dığında anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (131).  

 

Çalışmamızın başlıca kısıtlılıkları, hasta sayısının az olması, randomizasyonun ya-

pılmaması, hasta grubunun sadece hastanede yatanlardan seçilmesi, balgam kültürü 

ve balgam gram yaymanın tüm hastalarda çalışılamamasıydı. 

 

Bizim çalışmamız ve yapılan diğer çalışmaların ışığında çıkardığımız sonuç; PCT 

düzeylerinin  YBB’lerinde takip edilen  ciddi sistemik infeksiyonu olan hastalarda 

prognoz ve infeksiyon göstergesi olarak kullanılabileceğidir. KOAH AA’da bakteri-

yel infeksiyonu değerlendirmede PCT’nin tek başına kullanımı sınırlı olmakla bir-

likte balgam pürülansı, atak ciddiyeti gibi diğer parametrelerle birlikte değerlendi-

rilmesi yararlı olacaktır.   KOAH AA’da infeksiyon göstergesi olarak üzerinde çalı-

şılan PCT, Copeptin, atrial natriüretik peptit, adrenomedulin, CRP, IL-6, IL-1β, 

TNF-α, amiloid, beyin tip natriüretik peptit,  dezmozin ve izodezmozin gibi belirteç-

ler için daha geniş randomize ve kontrollü çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 

 

 

 

 

 

 



59 
 

BÖLÜM 6 

 

   SO�UÇLAR 

 

Çalışmaya ortalama yaşları 66,6 ± 10,3 olan 3’ü kadın, 29’u  erkek 32 hasta dahil 

edildi. Ortalama hastalık süresi 10,6 yıl, KOAH AA süresi 9 gün olarak izlendi. 1 ol-

gu evre 1, 4 olgu evre 2, 15 olgu evre 3, 12 olgu evre 4 olarak değerlendirildi. 

Anthonisen kriterlerine göre; 20 olgu tip 1, 9 olgu tip 2, 3 olgu tip 3  atak olarak de-

ğerlendirildi. Çalışmaya dahil edilen tüm hastalara antibiyotik tedavisi verildi.  Orta-

lama antibiyotik kullanma süresi 11,7±2,6 gün olarak hesaplandı. 

 

 

• 32 olgunun 7’sinde balgam gram yayma, 15’inde balgam kültürü çalışılabildi. 

Balgam gram yayması bakılabilen 7 hastanın 3’ünde gram (-) basil, 3’ünde 

gram (+) kok, 1’inde gram (+) kokobasil izlendi. Balgam kültürü çalışılabilen 

15 hastanın 9 (%28,1)’unda tekli, 6 (%18,8)’sında çoklu üreme izlendi. En 

sık Pseudomonas aeruginosave Streptococcus pneumoniae olmak üzere 10 

farklı mikroorganizma izole edildi. 

 

• BK ve Hkt’in 1. gündeki ortalama değerleri 14. gün değerlerine göre istatis-

tiksel olarak anlamlı şekilde yüksek izlendi. 

 

• pH, PaO2’in 14. gün ortalama değerleri 1. güne göre istatistiksel olarak an-

lamlı şekilde yüksek izlenirken ;  PaCO2’nin 14. gün ortalama değerleri 1. 

güne göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük izlendi. 

 

• Olgulara 1. ve 14. günlerde yapılan SFT değerlerine bakıldığında; FVC, 

FEV1, PEF’in 14. gün ortalama  değerleri 1. güne göre istatistiksel olarak an-

lamlı şekilde yüksek izlendi. FEV1/FVC ve MMF değerlerinin ortalamaları 
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arasındaki fark anlamlı bulunmadı. FEV1 (ml) değişiminin ortalaması 

202±105 ml olarak saptandı. 

 

• Đnflamasyon belirteci olarak PCT, CRP, ESH değerleri 1. ve 14. günlerde öl-

çüldü. 1. ve 14. günlerin ortalama, medyan PCT, CRP, ESH değerleri karşı-

laştırıldığında aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmedi. Ancak 

CRP ve ESH’nın 1. gün ortalama değerleri 14. gün ortalama değerlerine göre 

yüksek bulundu.  

 

• Atak tipleri ve GOLD evresi ile PCT, CRP, BK ve ESH ortalama değerleri 

karşılaştırıldı. Đstatistiksel olarak anlamlı ilişki izlenmedi . Tip 1 atakta PCT 

ve BK ortalaması yüksek izlenirken;  evre 4 hastalıkta PCT, CRP,BK ortala-

maları yüksek bulundu. 

 

• Yatış esnasında ölçülen PCT(ng/mL) için 0,1; CRP (mg/dl) için 

0,05; ESH (mm/saat) için 20; BK (/µL) 10300 cut-off değerleri alınarak  

2’şer alt gruba ayrıldı. PCT, CRP, BK ve ESH’nın 1. gün alt gruplarının bir-

birleriyle ilişkilerine bakıldı, anlamlı bir sonuç izlenmedi. Yine bu alt grupla-

rın;  balgam gram yayma poziftliği, balgam kültüründe üreme, GOLD evresi, 

atak süresi, akciğer grafisinde pnömonik infiltrasyon varlığı, pürülan balgam 

varlığı, atak tipleri ile ilişkilerine bakıldı. Đstatistiksel olarak anlamlı ilişki 

saptanmadı.  

 

• 32 hastanın 8’inde 1. günde bakılan PCT değeri 0,1ng/mL’nin üzerinde bu-

lundu, 14. gün değerlerine  bakıldığında; 6 hastanın PCT değeri normal sınır-

lara dönerken, kardiak arrest nedeniyle kaybedilen bir hastanınki değerlendi-

rilemedi, bir hastanınki ise yüksek kaldı. 14. gün PCT değeri yüksek kalan 

hastanın VAS skoru da 14. gün ortalamasının üstünde izlendi. 
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• 1.gün PCT değeri ≥0,1 ng/mL olan grup, <0,1ng/mL olan grupla karşılaştırıl-

dığında hastanede yatış süresi, atak süresi ve CRP ortalama değerleri yüksek 

izlenirken, istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. Yine <0,1ng/mL olan 

grubun ortalama FEV1 değeri ve VKĐ ‘i yüksek izlenirken istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunamadı. 

 

• PaCO2 ‘in  ortalama düzeyinin  PCT<0,1 olan grupta  ≥0,1 olan grupla karşı-

laştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde düşük  olduğu izlendi . 

 

• PCT≥0,1ng/mL olan hastalarda NĐMV kullanma oranı istatistiksel olarak an-

lamlı şekilde yüksek saptandı . 
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ÖZET 

 

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı Akut Atağında Prokalsitoninin Klinik 

Önemi 

 

KOAH’ın kronik ve progresif seyri sırasında sıklıkla kısa süreli semptom artışları ile 

atak olmaktadır. Bu semptomlar genellikle nefes darlığı, öksürük, balgam miktarı ve 

pürülansında artış şeklinde olmaktadır. Atak; hastalıkla ilişkili yaşam kalitesini düşü-

rür, solunum yetmezliğine yol açar, erken ölümlere neden olur. Bu nedenle atak dö-

neminde hastaların yönetimi ve tedavi prensipleri önem kazanmaktadır. Pratikte 

ataklar sırasında antibiyotik kullanımı yaygındır. Ancak hastaların yaklaşık 

%50’sinde atak nedeni bakteriyel infeksiyonlar olduğundan her hastada yarar sağla-

mamaktadır. Atak sırasında antibiyotik kullanımı pürülan balgam varlığı, şiddetli 

atak olması ve hastaneye yatışı gerekenlerde önerilmektedir. Bununla birlikte antibi-

yotik kullanımını kısıtlayan veya öneren kesin veriler bulunmamaktadır. Bizim bu 

çalışmadaki amacımız; tiroid bezinde üretilen kalsitoninin prokürsörü olan PCT’nin  

KOAH AA’nda bakteriyel enfeksiyonu ve hastalığın ciddiyetini  gösteren bir belirteç 

olarak kullanılabilirliğini ortaya koymaktır. Normalde tüm PCT parçalanır ve kan do-

laşımına salınmaz ancak bakteriyel endotoksinlerin etkisiyle parçalanması engellenir. 

Dolayısıyla hastaların monitörize edilmesinde iyi bir belirteç olabileceği düşünül-

müştür. 

 

 Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı’nda Haziran 

2007-Aralık 2008 tarihleri arasında hastanede yatarak izlenen GOLD 2006’ya göre 

KOAH; Anthonisen kriterlerine göre KOAH AA tanısı almış; 32 olgu onamları alı-

narak prospektif olarak çalışmaya dahil edildi. Hastaların ortalama yaşları 66,6 ± 

10,3 idi.  32 hastanın 3’ü kadın, 29’u  erkekti. Ortalama hastalık süresi 10,6 yıldı. 20 

(%62,5) olgu tip 1 atak, 9 (%28,1) olgu tip 2 atak, 3 (%9,4) olgu tip 3 atak olarak de-

ğerlendirildi. Çalışmaya dahil edilen tüm hastalara antibiyotik tedavisi verildi. Orta-

lama antibiyotik kullanma süresi 11,7±2,6 gün olarak hesaplandı. 32 olgunun 7’sinde 

balgam gram yayma, 15’inde balgam kültürü çalışılabildi. Balgam gram yayması ba-

kılabilen 7 hastanın 3’ünde gram (-) basil, 3’ünde gram (+) kok, 1’inde gram (+) 
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kokobasil izlendi. Balgam kültürü çalışılabilen 15 hastanın 9 (%28,1)’unda tekli, 6 

(%18,8)’sında çoklu üreme izlendi. 10 farklı mikroorganizma izole edildi. En sık 

Pseudomonas aeruginosave Streptococcus pneumoniae izlendi. Đnflamasyon belirteci 

olarak PCT, CRP, ESH, BK değerleri 1. ve 14. günlerde ölçüldü. 1. ve 14. günlerin 

ortalama, medyan PCT, CRP, ESH değerleri karşılaştırıldığında aralarında istatistik-

sel olarak anlamlı fark izlenmezken BK değerleri 14. günde anlamlı şekilde düşük 

olarak bulundu. Yatış esnasında ölçülen PCT(ng/mL) için 0,1; CRP (mg/dl) 

için 0,05; ESH (mm/saat) için 20; BK (/µL) 10300 cut-off değerleri alınarak  2’şer 

alt gruba ayrıldı. PCT, CRP, BK ve ESH’nın 1. gün alt gruplarının birbirleriyle ilişki-

lerine bakıldı, PCT yüksek olan grupta CRP ve BK ortalamaları yüksek izlenirken is-

tatistiksel olarak anlamlı bir fark izlenmedi. Yine bu alt grupların; GOLD evresi, atak 

süresi, akciğer grafisinde pnömonik infiltrasyon varlığı, pürülan balgam varlığı, atak 

tipleri ile ilişkilerine bakıldı. Đstatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmadı. Balgam 

kültürü bakılabilen hastaların hepsinde üreme olduğundan randomizasyon yapılama-

dı. Ancak PCT ≥0,1ng/mL olan grupta  atak ciddiyetini gösteren; PaCO2  düzeyi ve 

NĐMV kullanma oranı anlamlı şekilde yüksek bulundu. 

 

 

 

Anahtar kelimeler: KOAH akut atağı,  Prokalsitonin, antibiyotik, inflamasyon belir-

teci 
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SUMMARY 

 

Clinical Importance of Procalcitonin in Chronic Obstructive Pulmonary Disease 

Acute Exacerbation 

 

In chronic and progressif course of Chronic Obstructive Pulmonary Disease, short 

time increase of symptoms cause acute exacerbations. These symptoms are usually 

seen as dyspnea, cough, increase in amount of purulency of sputum. Acute attacks of 

Chronic Obstructive Pulmonary Disease cause decrease in disease related life 

quality, respiratory failure and early deaths. Because of those results; the  treatment 

principles are important in Chronic Obstructive Pulmonary Disease management. In 

clinical practice; the antibiotic treatmant is very common but only %50 of acute 

attack are related to bacterial infections so this treatment is not effective in all 

patients. Antibiotics treatment is suggested in some conditions. These conditions are 

occurence of purulent sputum, hospitalization, severe attacks. However there is no 

definite data that suggest or restrict antibiotic treatment. In this study; our aim is to 

introduce PCT , calcitonin precursor synthetized in thyroid gland, as a marker of 

bacterial infection and severity of diseaese in acute attacks of  Chronic Obstructive 

Pulmonary Disease. Normally; the whole PCT is destroyed and not secrete to 

circulation but bacterial endotoxins block the break down of PCT. As a result ; it can 

be useful marker for monitoring the patients with acute exacerbation. 

 

32  patient  hospitalized between June 2007- December 2008 were inculeded into 

study prospectively after taking informed consent. Those patients have been 

diagnosned as Chronic Obstructive Pulmonary Disease; according to GOLD and 

acute attack  according to Anthonisen criteria. Mean age was 66,6 ± 10,3. Only 3 of  

32  patients were women, 29 were men. Mean diseaese duration was 10,6 year. 20 

(%62,5) patients were diagnosed as type 1, 9 (%28,1) patient were type 2, 3 (%9,4) 

patient were type 3 attack. All the patient included into the study were given 

antibiotic treatment. Mean antibiotic usage period was 11.7±2.6 day. We could 

perform microscopic evaluation of sputum in 7 cases  and sputum culture in 15 cases. 

We observed gram (-) bacilli in 3 cases; gram (+) cocci in 3 cases and gram (+) 
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cocobacillii in one case. In 9 (%28,1) of 15 cases single microorganism profileration 

and in 6 cases (%18.8) multiple proliferation have been occured in patients that the 

sputum culture could be performed. 10 different microorganism were isolated. 

Pseudomonas aeruginosaand alpha hemolytic streptococci were isolated most 

frequently. PCT, CRP, ESR, WBC count were measured in 1st and 14th days as 

inflammatory marker. Mean and median values of PCT, CRP and ESR in 1st and 

14th days were compared but there was no statistical significant difference between 

them .WBC count decrease was statistically significant.  Cut off values were 0.1 

ng/ml; 0.05 mg/dl; 20 mm/hr; 10300/µL for PCT, CRP, ESR and WBC count 

respectively at the begining of the hospitilization and the patients were divided into 2 

subgroups.. We searched the correlation of  PCT, CRP, WBC count and ESR 

between the subgroups on 1st day. In the group that the PCT values were higher; 

mean values of  CRP and WBC count were observed higher but the difference was 

not statistically significant. We investigated the relation of subgroups with GOLD 

stage , attack duration, pnömonic infiltration in chest X-ray, purulent sputum and 

attack type, there was no statistical significant difference between them. We couldn’t 

randomize the patients because there were bacterial growth  in the sputum of all 

patients that we could perform sputum culture. PaCO2 values and use of NIMV ratio 

,which were the markers of attack severity, were significantly higher in the subgroup 

that PCT ≥0,1ng/mL. 

 
 
 
Key Words: COPD acute attack, procalcitonin, antibiotic, inflammation marker. 
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