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KISALTMALAR 

 

ABD  : Amerika BirleĢik Devletleri 

AKG   : Arter Kan Gazı 

APACHE II : Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II 

ASY   : Akut Solunum Yetmezliği 

ATS   : American Thoracic Society 

CRP  : C-Reaktif Protein 

DM   : Dibetes Mellitus 

DSÖ   : Dünya Sağlık Örgütü 

ERS   : Europan Respiratory Society 

FEV1   : Forced Expiratory Volume in 1 Second (1. Saniye Zorlu Ekspiratuar Volüm) 

FRC   : Fonctional residual capacty (Fonksiyonel Rezidüel Kapasite) 

FVC  : Forced vital capacity (Zorlu Vital Kapasite) 

GOLD  : Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease 

HT   : Hipertansiyon 

ĠL   : Ġnterlökin 

ĠMV   : Ġnvaziv Mekanik Ventilasyon 

KBY   : Kronik Böbrek Yetmezliği 

KOAH  : Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı 

NĠMV  : Non Ġnvaziv Mekanik Ventilasyon 

PaCO2  : Parsiyel Arteryel Karbondioksit Basıncı 

PaO2  : Parsiyel Arteryel Oksijen Basıncı 
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PEEP   : Positive End Expiratory Pressure 

pH  : Power of Hydrogen 

TNF   : Tümör Nekroz Faktörü 

USOT  : Uzun Süreli Oksijen Tedavisi 

V/Q   : Ventilasyon Perfüzyon Oranı 

YBÜ   : Yoğun Bakım Ünitesi 
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GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

 
Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) tanımına göre Kronik 

Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH); tamamen geri dönüĢümlü olmayan havayolu kısıtlılığı 

ile karakterize bir hastalık durumudur (1,2). KOAH, inflamatuar bir hastalık olarak 

tanımlanmaktadır. Ġnflamasyon ve sonuçları akciğerin tüm dokularında görüldügü gibi aynı 

zamanda sistemik özellikler de göstermektedir. KOAH, dünyada 4. en sık ölüm nedenidir ve 

2020‟li yıllarda 3. ölüm nedeni olacağı düĢünülmektedir (3-5).   

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı olgularında akut ataklar sırasında solunum sıkıntısı 

geliĢebilmekte ve bunların bir bölümünde de yoğun bakım ihtiyacı gerekebilmektedir. 

GOLD‟a göre KOAH‟lı evre III ve IV olgularda solunum yetmezliği ve yoğun bakım ihtiyacı 

daha fazladır. KOAH‟ta akut solunum yetmezliği ile yoğun bakım ünitesine yatıĢı gereken 

hastaların prognozunun oldukça kötü olduğu, yapılan çalıĢmalarda hastane içi mortalitenin 

%6-26 oranlarında olduğu bildirilmiĢtir. Bu olguların takiplerinde, iki yıllık mortalite %40 

olarak bildirilmektedir (6-13). 

Ülkemizde, yoğun bakıma yatan KOAH‟lı olguların Yoğun Bakım Ünitesi (YBÜ) ve 

hastane mortalitesi ve taburculuk sonrası dönemdeki prognozları ile ilgili az sayıda veri 

bulunmaktadır. ÇalıĢmamızda, Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Dahili YBÜ‟de 

takip ve tedavi edilen KOAH alevlenme olgularının, uzun dönem sağ kalım ve mortaliteyi 

etkileyen faktörlerin araĢtırılması amaçlanmıĢtır. 
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GENEL BĠLGĠLER 

 

TANIM VE SINIFLAMA            

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı; tam olarak geri dönüĢümlü olmayan, ilerleyici 

hava akımı kısıtlanması ile seyreden kronik, ilerleyici, fakat önlenebilir ve tedavi edilebilir bir 

hastalıktır (13).  

Amerikan Toraks Derneği (ATS) ve Avrupa Solunum Derneği‟ne (ERS) göre KOAH,  

kronik bronĢit ve amfizeme bağlı, tam olarak geri dönüĢümlü olmayan hava akımı 

obstrüksiyonu ile karakterize önlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalık olarak 

tanımlanmaktadır. 

Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease 2011‟e göre; önlenebilir ve 

tedavi edilebilir yaygın bir hastalık olan KOAH, hava yollarında ve akciğerlerde zararlı 

partikül ya da gazlara karĢı güçlü bir kronik enflamatuar yanıtla iliĢkili ve genellikle ilerleyici 

nitelikte kalıcı hava akım kısıtlanmasıyla ayırt edilir (14). 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı klasik olarak iki hastalık içerir. Kronik BronĢit; 

birbirini izleyen iki yıl ve her yıl üç ay süre ile kronik, prodüktif öksürüktür. Amfizem; 

terminal bronĢiollerin distalindeki hava yollarının belirgin fibrozis olmaksızın, duvar 

harabiyeti ile birlikte anormal ve kalıcı geniĢlemesidir. Kronik bronĢit ve amfizemde, kronik 

hava akımı obstrüksiyonu geliĢmediği sürece KOAH varlığından söz edilemez. KOAH‟ta 

kronik hava akımı obstrüksiyonunun nedeni, akciğerlerdeki inflamasyonun yol açtığı 

parankim harabiyeti ve küçük hava yollarında inflamasyondan fibrozise kadar varan patolojik 

değiĢiklikler sonucu küçük hava yolu obstrüksiyonu olur. KOAH‟ta amfizem ve küçük hava 

yolu hastalığı genelde bir arada bulunur (14-16). Forced expiratory volume in 1 second 

(FEV1)/Forced vital capacity (FVC)<%70 olarak tanımlanmıĢ ve hastalığın Ģiddetini 
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belirlemede evrelemeye göre sınıflandırma önerilmiĢtir (Tablo 1). Bu sınıflamaya göre, Evre 3 

ve Evre 4 olgularda ataklara bağlı solunum yetmezliği geliĢme riski daha fazladır. Ancak 

GOLD 2011„e göre hava akımı kısıtlanması tanımında sabit bir oran olarak bronkodilatatör 

sonrası FEV1/FVC<%70 olması kabul edilmekte ve bu temelde spirometrik hava akımı  

kısıtlanması dört dereceye ayrılmaktadır; GOLD 1: Hafif, GOLD 2: Orta, GOLD 3: Ağır, 

GOLD 4: Çok ağır. Tek baĢına FEV1 değeri temel alan evreleme sisteminin yetersiz olması ve 

alternatif bir evreleme sistemini destekleyen kanıtlar bulunmaması nedeniyle, evreleme 

sistemi terk edilmiĢtir. En ağır sipirometrik derece olan GOLD 4‟te solunum yetmezliğine 

gönderme yapılması keyfi bir yaklaĢım sayılarak bu göndermeden vazgeçilmiĢtir (13,14). 

 

Tablo 1. Kronik obstrüktif akciğer hastalığı ciddiyet sınıflandırması 

Evre Karekteristik Özellikleri 

O: Riskli Grup Normal spirometre 

Kronik semptomlar (öksürük, balgam) 

1: Hafif KOAH FEV1/FVC<70 

FEV1≥%80 (beklenen) 

Kronik semptomlar var veya yok 

2: Orta KOAH FEV1/FVC<70 

%50≤FEV1<80 (beklenen) 

Kronik semptomlar var veya yok 

3: Ağır KOAH FEV1/FVC<70 

%30≤FEV1<50 (beklenen) 

Kronik semptomlar var veya yok 

4: Çok ağır KOAH FEV1/FVC<70 

FEV1<%30 (beklenen) veya  

FEV1<%50 (beklenen) + kronik solunum yetmezliği 

KOAH: Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı, FEV1: 1. Saniye Zorlu Ekspiratuar Volüm,  FVC: Zorlu Vital 

Kapasite. 

 

EPĠDEMĠYOLOJĠ 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, dünya çapında önde gelen morbidite ve mortalite 

nedenlerinden biridir ve önemli boyutlarda artıĢ gösteren bir hastalık olup, ekonomik ve 

sosyal yüke neden olmaktadır (17,18). 
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Prevalans 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) verilerine göre KOAH prevalansı tüm yaĢ gruplarında 

erkeklerde binde 9.34, kadınlarda ise binde 7.33‟tür.  Kadınlarda sigara içme alıĢkanlığının 

giderek yaygınlaĢması, havalanması yetersiz ortamlarda yemek yapımı, ısınma amacı ile   

kömür gibi maddelere maruziyet sonucu gelecekte bu cinsiyet grubunda da KOAH            

prevalansının artacağı düĢünülmektedir (19,20). 

Amerika BirleĢik Devletleri‟nde (ABD), 25–75 yaĢ arası vakalarda tahmin edilen 

prevalansı Ulusal Sağlık ve Beslenme Ġnceleme Birliği Anketine (NHANES) göre hafif 

KOAH için %6.9 ve orta KOAH için ise %6.6‟dır. NHANES araĢtırmasının sonuçlarına göre, 

ABD'de yaklaĢık 25 milyon KOAH'lı hasta olduğu saptanmıĢ olup, bu hastaların yalnızca 10 

milyonunun KOAH tanılı olduğu bulunmuĢtur. NHANES çalıĢmasını diğer çalıĢmalardan 

ayıran en önemli özellik, bronkodilatasyon testi de dahil olmak üzere tüm hastalarda 

spirometrik ölçümlerin yapılmıĢ olmasıdır. NHANES çalıĢması, KOAH'lı olguların 

saptanmasında spirometri kullanılmasının önemini vurgulaması açısından çok önemli 

çalıĢmadır (21). 

Birçok ülkede 1990 ile 2004 yılları arasında yapılan çalıĢmaları kapsayan sistematik 

inceleme ve metaanalizde ve Japonya‟da yapılan diğer bir çalıĢmada elde edilen kanıtlar, 

KOAH prevalansının sigara içmeyenlere göre geçmiĢte veya halen sigara içenlerde, 40 yaĢın          

altındakilere göre 40 yaĢın üstündekilerde ve kadınlara göre erkeklerde daha yüksek         

olduğunu göstermektedir (22,23). 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı prevalansını ülkemizde saptamaya yönelik yapılmıĢ 

ciddi çalıĢma sayısı azdır. Bu konuda yapılmıĢ belli baĢlı iki çalıĢma mevcuttur. Ülkemizde 

Adana‟da spirometri kullanılarak yapılmıĢ saha araĢtırmasında 40 yaĢ üzeri popülasyonda 

KOAH prevalansı yaklaĢık %20 bulunurken, Malatya‟da yapılan çalıĢmada, hastalığın 

prevalansı 40 yaĢ üzeri popülasyonda da %9.1 olarak saptanmıĢtır (24,25). Ülkemizde 3.5–4 

milyon civarında KOAH'lı hasta olduğu, kesin veriler olmamakla birlikte bu hastaların 

%10'undan azına teĢhis konduğu tahmin edilmektedir (25). 

 

Morbidite 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı beraberinde getirdiği morbidite ve yüksek sağlık 

giderleri mutlaka üzerinde durulması gereken bir konudur. KOAH'lı hastaların genel sağlık 

bütçesi harcamalarındaki payı her giderek artmaktadır (14). 
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Dünya Sağlık Örgütü‟nün önermiĢ olduğu önemli hastalıklara bağlı, dünyada 

morbidite indeksi sakatlığa uyarlanmıĢ yaĢam yılları veya DALY'e (disability-adjusted life 

year) göre 1990 yılında yıllık 30 milyon yıl kayıpla morbidite sıralamasında 12. sırada yer 

alan KOAH'ın, 2020 yılında 60 milyon yıl kayıpla 5. sıraya yükseleceği öngörülmektedir 

(13).   

Ülkemizde yapılan tek çalıĢma olan Hacıevliyagil ve ark. (26), 2006 yılında 

yapmıĢtığı çalıĢmada göğüs hastalıkları servisinde izlenen KOAH'lı hastaların hastaneye yatıĢ 

maliyeti 1.336 TL olarak saptanmıĢtır. 

 

Mortalite 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığının yeterince tanınmaması ve eksik tanılar, mortalite 

verilerinin doğruluk derecesini etkilemeye devam etmektedir (27). Çoğu zaman birincil ölüm 

nedeni olmasına rağmen, KOAH genellikle katkı yapan durumlar arasında ele alınmakta ya da 

ölüm sertifikasında hiç anılmamaktadır (28). 

Mortalitedeki bu artıĢ esas olarak sigara içme alıĢkanlığının giderek yayılmasına, diğer 

yaygın nedenlere bağlı mortalitenin azalmasına ve dünya nüfusunun yaĢlanmasına bağlıdır 

(14).  

Dünya Sağlık Örgütü 2002 Dünya Sağlık Raporu‟na göre, KOAH dünyada 5. Ölüm 

nedenidir ve her yıl 2.7 milyon kiĢi KOAH nedeni ile ölmektedir (29). Hastalığın prevelansı 

ve mortalitesinde önümüzdeki yıllarda ciddi artıĢlar olacağı ve 2020 yılında 3. Sıraya 

yükseleceği tahmin edilmektedir (30). Avrupa ülkelerinde KOAH, astım ve pnömoniden 

oluĢan hastalık grubu ölüm nedenleri içinde 3. Sırada iken, ABD‟de tek baĢına 4. Ölüm 

nedenidir. DSÖ verilerine göre, mortalite hızı erkeklerde binde 4.55, kadınlarda binde 

4.19‟dur (31). 

Türkiye‟de kesin rakamlar tam bilinmemekle beraber, astım ile birlikte KOAH 

mortalite oranı Sağlık Bakanlığı verilerine göre; 1997 yılında 2.3/100000 olarak saptanmıĢtır. 

Yine, aynı yıl içinde yataklı tedavi kurumlarına yatırılan hastaların 125000‟inde kronik 

bronĢit, amfizem ve astım tanısı bulunmaktadır ve bu hastalıklar seçilmiĢ 150 hastalıktan 

ölüm nedenleri arasında 11. sırada yer almaktadır (32).  

 Sağlık Bakanlığınca 2003 yılında yaptırılan ''Ulusal Sağlık Yükü ve Maliyet Etkinlik      

Projesi'' kapsamında KOAH'ın köylerde ve kentlerde en önemli 3. Ölüm nedeni olduğu ve 

tüm ölümlerin %6'sından sorumlu olduğu saptanmıĢtır. Bu da, kabaca her yıl 30.000 kiĢinin 

KOAH nedeni ile öldüğünü göstermektedir (33). 
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 RĠSK FAKTÖRLERĠ 

 Kronik obstrüktif akciğer hastalığı geliĢiminde rol oynayan risk faktörleri çevresel ve 

konakçı ile ilgili risk faktörleri olmak üzere ikiye ayrılır. 

 

 Çevresel Faktörler 

 1. Sigara içimi: Sigara, bilinen en önemli KOAH nedenidir (34). Genel anlamda    

sigara içenlerde KOAH geliĢme riski %20 civarında olup, yaĢla birlikte bu oranda belirgin 

artıĢ görülür (34). 20-30‟lu yaĢlardan sonra sağlıklı kiĢilerde, FEV1 değerlerinde yıllık 20-40 

ml arasında bir düĢüĢ meydana gelmesi beklenen bir durumdur (35). KOAH‟lı hastaların bir 

çoğunda eĢlik eden baĢka risk faktörleri de olmamakla birlikte, olguların %70-80‟inden ön 

planda sigaranın sorumlu olduğu düĢünülmektedir (21,25,36). 

 Kronik obstrüktif akciğer hastalığı geliĢiminde sigaraya baĢlama yaĢı, sigara içme 

süresi ve günlük içilen sigara sayısı gibi faktörler önemlidir (37). DeğiĢik sigara çeĢitleri 

(nikotini düĢük olan sigaralar, ince sigaralar vb.) ve tütün kullanma Ģeklinin (nargile, pipo 

vb.) hiçbirisinin KOAH geliĢme riskini azaltmadığı bilinmektedir (38-40). Son yıllarda 

yapılan çalıĢmalarda, sigara içiminin zararlı etkilerine karĢı kadınların erkeklerden daha 

duyarlı oldukları bildirilmiĢtir (41-43).  

 Kronik obstrüktif akciğer hastalığı geliĢiminin önlenmesindeki en önemli hedef, sigara 

içme oranlarının düĢürülmesidir. Ülkemizde tütün kontrol yasasından sonra genel tütün 

kullanımında görülen %2‟lik azalma bu açıdan memnuniyet vericidir (44). Pasif olarak sigara 

dumanına maruziyetin de KOAH geliĢme riskini, hiç sigara dumanına maruz kalmamıĢ 

kiĢilere oranla belirgin olarak arttırdığı bilinmektedir (34). Haftada 40 saatten fazla ve 5 

yıldan uzun süreli sigara dumanı maruziyetinin KOAH geliĢme riskini %50 oranında arttırdığı 

saptanmıĢ olduğundan, bireyler aktif olarak sigara içmeseler dahi yoğun sigara dumanı 

maruziyetinden kaçınmaları önemlidir (45). Ülkemizde, Sağlık Bakanlığınca 2003 yılında  

13-15 yaĢ grubunda yapılan Küresel Gençlik Tütün AraĢtırması‟na göre bu yaĢ grubunun 

%60‟ı evde, %86‟sı halka açık alanlarda pasif sigara dumanına maruz kalmakta idi (46). Aynı 

çalıĢma 2009 yılında tekrarlandığında ise pasif sigara dumanına evde maruziyetin %52‟ye, 

halka açık   alanlarda maruziyetin ise %80‟e düĢtüğü görülmüĢtür (47).  

 

 2. Mesleki karĢılaĢma: Her türlü iĢ ortamında akciğerlere zarar verebilecek çeĢitli gaz 

ve tozlara inhalasyon yolu ile uzun süre maruz kalınması sonucu KOAH geliĢebilir (34).  
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Mesleki ortamda organik ve inorganik tozlara ve kimyasal madde ve buharlara maruz       

kalmada KOAH açısından yeterince üzerinde durulmayan bir risk faktörüdür (48-50).   

 Sigara içimi ve çevresel/mesleki karĢılaĢmalar karĢılıklı olarak birbirlerinin etkilerini 

artırmaktadırlar. Sosyoekonomik durum da bu etkileĢime katkıda bulunan bir diğer faktör 

olarak görülüyor (51). 

 

 3. Hava kirliliği: Ġç ortam hava kirliliğinin en önemli nedeni olan biomas               

maruziyetinin tanımı; ısınma veya yemek piĢirmek maksadı ile her türlü organik artığın iyi 

Ģekilde izole edilmeden yakılması ve o sırada ortaya çıkan zararlı gaz ve partiküllere soluma 

yolu ile maruz kalınmasıdır (34). Dünya genelinde yaklaĢık 3 milyar insanın ısınma ve yemek 

piĢirme amacı ile değiĢen oranlarda biomas ürünlerini kullandığı tahmin edilmektedir (52). 

Biomas maruziyetinin özellikle geliĢmekte olan ve az geliĢmiĢ ülkelerde, sigara içmeyen   

kadınlarda ortaya çıkan KOAH‟tan büyük oranda sorumlu olduğu çalıĢmalarla gösterilmiĢtir 

(53). GeliĢmekte olan ve az geliĢmiĢ ülkelerdeki toplam KOAH‟lıların yaklaĢık %20‟sinden 

biomas maruziyetinin sorumlu olduğu gösterilmiĢ olup, ülkemizde yapılan çalıĢmaların     

verileri de benzer niteliktedir (54-56). 

 Yoğun hava kirliliği özellikle çocuklarda akciğer geliĢimini olumsuz yönde etkiler 

(57). Yoğun hava kirliliğine sahip Ģehirlerde oturan insanlarda solunum sistemi               

semptomlarının daha fazla olduğu ve akciğer fonksiyonlarında hafif azalma geliĢtiği          

saptanmıĢtır, partiküllerle, özellikle 10 mikrondan küçük partiküllerle sık karĢılaĢmanın bu 

geliĢmeden sorumlu olabileceği ileri sürülmüĢtür (58). 

 

 4. Solunum sistemi enfeksiyonları: Çocukluk çağında Ģiddetli solunum yolu        

enfeksiyonu öyküsünün eriĢkin yaĢta akciğer fonksiyonunda azalma ve solunum yolu      

semptomlarında artıĢla bağlantılı olduğu saptanmıĢtır (59,60). HIV enfeksiyonunun sigara 

içmeyle iliĢkili amfizem baĢlangıcını hızlandırdığı gösterilmiĢtir (61). Tüberkülozun KOAH 

için bir risk faktörü oluĢturduğu belirlenmiĢtir (62,63). Ayrıca tüberküloz KOAH açısından 

hem bir ayırıcı tanıdır, hem de bir komorbidite olabilir (63,64). Adenovirüs enfeksiyonundan 

sonra adenoviral DNA‟nın uzun süre akciğerde kalabileceği saptanmıĢ ve bu durumun sigara 

içenlerde hava yolu enflamasyonunu artırabileceği ve hava akımı kısıtlaması geliĢimine yol 

açabileceği öngörülmüĢtür (65). KOAH‟lı hastaların alt solunum yollarında bulunan          

bakteriyel kolonizasyonun eradike edilmesi veya azaltılması ile hastalığın ilerlemesinin     

önlenebileceği öngörülmektedir (66). 
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 5. Sosyoekonomik durum: Yoksulluğun KOAH için bir risk faktörü olduğu açıktır, 

ancak bunda yoksulluğun farklı bileĢenlerinin katkıları henüz yanıtlanmamıĢtır (14). Yapılan 

birçok çalıĢmada, KOAH morbidite ve mortalitesinin düĢük sosyoekonomik gruplarda daha 

yüksek olduğu ve KOAH tanısı ile hastaneye baĢvuruların bu kesimlerde 3 kat fazla olduğu 

bildirilmiĢtir (67). Buna ek olarak, düĢük sosyoekonomik gruptaki kadın ve erkeklerin akciğer 

fonksiyonlarının yüksek gelir grubundaki kadın ve erkeklerden daha düĢük düzeylerde olduğu 

gösterilmiĢtir (68). 

    

 Konakçı Ġle Ġlgili Faktörler 

 1. Genetik faktörler: KOAH geliĢimine yol açtığı en iyi bilinen genetik faktör alfa-1 

antitripsin eksikliğidir (69). Dünya nüfusunun 1/1000 ile 1/10000 arası sıklıkta genetik      

mutasyonlara sahip olduğu tahmin edilmektedir (70). Belirgin risk faktörü olmayan ve 40 yaĢ 

altı amfizem ağırlıklı KOAH‟lılarda, mutlaka alfa-1 antitiripsin eksikliği düĢünülmelidir (71). 

Alfa-1 antitripsin dıĢında matriks metalloproteinler, TNF-α, anti-oksidan enzimler üzerinde 

etkili genler, transforming growth faktör-beta1 ve interlökin salınımını düzenleyici genler ile 

histon deasetilaz aktivitesini baskılayan gen bozuklukları ve özellikle 2, 12 ve 22 numaralı 

kromozom anomalilerinin de KOAH geliĢiminde etkili olabileceği düĢünülmektedir (71-73). 

                                                              

 2. Astım ve bronĢiyal hiperreaktivite: BronĢial hiperreaktivite ve atopinin, KOAH 

geliĢimindeki rolü halen tartıĢmalıdır. Çocukluk çağlarından baĢlayarak bronĢial                

hiperreaktivite öyküsü olan veya astım nedeni ile tedavi gören hastalarda KOAH riskinin de 

artmıĢ olduğu yönünde görüĢler vardır (74). Son yıllarda yapılan geniĢ tabanlı ve prospektif 

epidemiyolojik çalıĢmaların verilerine göre, bronĢial hiperreaktivite veya astım olanların,  

olmayanlara göre KOAH riski 12.5 kat artmaktadır (75). Astımlı kiĢileri kapsayan uzun    

dönemli bir çalıĢmada çalıĢmaya katılanların yaklaĢık %20‟sinde geri dönüĢümsüz hava akımı 

kısıtlanması ve transfer katsayısında azalma olduğu bildirilmiĢ (76). Hasta bildirimi temelinde 

astımlı kiĢileri kapsayan bir baĢka uzun dönemli çalıĢmada genel nüfusta astımın FEV1     

değerinde aĢırı azalma ile bağlantılı olduğu belirlenmiĢtir (77). 

 Akciğer Sağlığı ÇalıĢması‟nda, erken dönemde hava akımı obstrüksiyonuna sahip  

sigara içiciler arasında bronĢial aĢırı duyarlılık insidansı oldukça yüksek bulunmuĢtur (erkek 

sigara içicilerde %59, kadın sigara içicilerde %85). Mevcut kanıtlar, bronĢial aĢırı duyarlılık 

ile KOAH geliĢimi arasında güçlü bir iliĢkinin bulunduğunu düĢündürmektedir. Fakat bu       

iliĢkinin temeli, henüz iyi bilinmemektedir (78). Klinik astım tanısı olmadan da bronĢial    
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hiperreaktivite olabilir ve genel nüfusta yürütülen çalıĢmalarda bronĢial hiperreaktivitenin 

KOAH açısından bağımsız bir risk faktörü  olduğu (79), ayrıca hafif  KOAH‟lı  hastalarda  

akciğer fonksiyonunda aĢırı azalma riski açısından bir tahmin göstergesi olduğu ortaya      

konulmuĢtur (80). 

 

 3. Akciğerlerin büyüme ve geliĢmesi: Akciğerlerin büyümesi gestasyon ve doğum 

sırasındaki süreçlerle ve çocukluk çağı ve ergenlikteki maruz kalınan faktörlerle iliĢkilidir 

(59,81). EriĢilen maksimal akciğer fonksiyonunun düĢük olması temelinde KOAH geliĢme 

riski altındaki kiĢileri saptamak mümkündür (82). GeniĢ kapsamlı yapılan bir çalıĢma ve   

metaanalizde doğum ağırlığı ile eriĢkin yaĢtaki FEV1 ile korele olduğu saptanmıĢtır (83) ve 

birkaç çalıĢmada erken çocukluk çağında geçirilen akciğer enfeksiyonlarının etkisi de        

gösterilmiĢtir. Yine yapılan bir çalıĢmada yaĢamın erken evrelerinde çocukluk çağındaki    

dezavantaj faktörleri adı verilen bazı faktörlerin, eriĢkin çağın baĢlarında akciğer fonksiyonu 

için çok sigara içme kadar önemli tahmin göstergeleri olduğu ortaya konulmuĢtur (84). 

    

 DOĞAL SEYĠR VE PROGNOZ 

 Son yıllarda klinisyenler yaĢ ve FEV1 değerini, KOAH morbidite ve mortalitesinin en 

önemli faktörü olarak kabul etmiĢlerdir. Flecther ve ark. (35), 1977‟de sigara, yaĢ ve akciğer 

fonksiyonları arasındaki iliĢkiyle ilgili bir model oluĢturmuĢlar ve bu modelde KOAH 

geliĢimi ve seyrinin göstergesi olarak yıllar içinde FEV1‟deki azalmayı kullanmıĢlardır (ġekil 

1). Sağlıklı insanlarda FEV1 değeri her yıl ortalama 30 ml azalmaktadır. Sigara içenlerde 

FEV1‟deki yıllık azalma hızı daha fazla ve içilen sigara miktarı ile artar. Sigara içenlerin 

%15–20‟de sigaraya karĢı yüksek duyarlılık mevcut ve bu içicilerde FEV1‟deki yıllık kayıp 

150 ml kadar olabilmektedir. Sigarayı bıraktıktan sonra FEV1‟deki yıllık azalma hızı 

düĢmekte olup ve hiç sigara içmeyenlerde gözlenen düzeye kadar inmektedir. Bu nedenle 

sigaranın bırakılması hangi yaĢta olursa olsun prognozu olumlu yönde etkilemektedir (35). 

Hava yolu obstrüksiyonunun reversibilite özelliği taĢıması, prognoz açısından olumlu bir 

faktördür. Hiperkapni ve ağır hava yolu obstrüksiyonu varsa, prognoz kötüdür (85). 
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KOAH: Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı, FEV1: 1. Saniye Zorlu Ekspiratuar Volüm. 

ġekil 1. Akciğer fonksiyonları yaĢ ve sigara içimi arasındaki iliĢki (35) 

     

 Schols ve ark. (86), geriye dönük bir çalıĢmasında vücut kitle indeksi (VKĠ)<25 

olanlarda mortalite oranının yüksek olduğu saptamıĢlar. Chailleux ve ark. (87), uzun süreli 

oksijen tedavisi (USOT) alan hastalarda yaptığı araĢtırmada, VKĠ<20 olanlarda 5 yıllık 

sürvinin %24 olduğunu bulmuĢlardır. Marguis ve ark. (88), direkt kas kitlesinde azalmanın 

KOAH‟ta mortalitenin bir göstergesi olduğunu iddia etmektedirler.  

 Son zamanlarda yapılan bir araĢtırmada, KOAH‟ta fonksiyonel kayıpların ve sistemik   

bulgularla birlikte KOAH‟ın solunumsal, algısal ve sistemik bulgularını içeren çok boyutlu 

bir grading sistemi oluĢturmuĢlardır. Mortalite ile korele olarak Ģu faktörleri belirlemiĢlerdir 

(89,90); B-BMI (kg/m2), O-Obstrüksiyon derecesi (FEV1), D-Dispne, E-Egzersiz kapasitesi 

(BODE). (B) için kg/m2 cinsinden VKĠ hesaplanmaktadır. Solunum fonksiyon testindeki        

postbronkodilatör FEV1 (% beklenen), havayolu obstrüksiyonu derecesi (O) olarak            

kullanılmaktadır. Modified medical research council (MMRC) dispne skalası kullanılarak 

dispne derecesi belirlenmekte (D) ve 6 dakikalık yürüme testi sonucundaki yürüme mesafesi 

metre cinsinden alınarak egzersiz kapasitesi (E) olarak kullanılmaktadır (Tablo 2). 
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Tablo 2. Body mass indeksi, Obstrüksiyon derecesi , Dispne, Egzersiz kapasitesi indeksi 

DeğiĢkenler                                                              BODE indeksinin puanlaması  

                                                                      0                   1                       2                        3 

FEV1 (% beklenen)                                     ≥65             50-64               36-49                 ≤ 35 

6 DYT (metre)                                             ≥350           250-349           150-249             ≤149 

MMRC Dispne Scalası                                0-1                  2                       3                       4  

Vücut Kitle Ġndeksi (kg/m
2
)                        >21               ≤21

                         -                                   
- 

FEV1: 1. Saniye Zorlu Ekspiratuar Volüm,  MMRC: Modified Medical Research Council, BODE: B-BMI,    

O-Obstrüksiyon derecesi, D-Dispne, E-Egzersiz kapasitesi,  6 DYT: Altı Dakika Yürüme Testi. 

  

 Yapılan çalıĢmalarda BODE indeksi ile KOAH‟lı hastaların izlemi, hospitalizasyonu 

ve ölüm risklerini tahmin etmede FEV1‟den daha üstündür (90,91). Bartolome ve ark. (91), 

1995 ve 2004 yılları arasında 294 KOAH hastası üzerinde Ġngiltere, Ġspanya ve            

Venezuella‟da yaptıkları araĢtırmalarda, BODE indeksinin KOAH‟lı hastalarda solunumsal 

nedenlerden ölüm riskini öngörmede FEV1‟den daha iyi bir evreleme sistemi olduğu 

sonucuna varmıĢlardır. Ong KC ve ark. (90), 127 KOAH hastası üzerinde yaptıkları bir 

çalıĢmada,  BODE indeksinin KOAH evresi arttıkça arttığını ve hastaneye yatıĢı belirlemede 

FEV1‟den daha iyi bir belirteç olduğunu göstermiĢlerdir. Singer RB (92), 625 KOAH 

hastasını 52 ay boyunca izlemiĢ, BODE indeksinin mortaliteyi tayin etmekte FEV1‟den daha 

kapsamlı olduğunu göstermiĢtir. Gross NJ (93), yaptığı BODE indeksinin geçerlilik 

çalıĢmasında,  BODE indeksinin mortaliteyi tayin etmede önemli olduğunu göstermiĢtir. 

Ayrıca bu indeksin yaygın olarak kullanılabilir, basit ve spesifik ekipman gerektirmediği 

vurgulanmıĢtır. 

 

 KRONĠK OBSTRÜKTĠF AKCĠĞER HASTALIĞI ALEVLENMELERĠ TANIM 

VE ETYOLOJĠ 

  Kronik obstrüktif akciğer hastalığı alevlenmesi; hastalığın doğal seyri esnasında, 

günlük olağan değiĢimlerin ötesinde, nefes darlığı, öksürük ve/veya balgamdaki değiĢiklikle 

karakterize olan, tedavide değiĢiklik gerektirecek kadar belirgin, akut olaylar olarak 

tanımlanmaktadır (94,95). 

 Kronik obstrüktif akciğer hastalığı alevlenmesi Ģiddetinin değerlendirilmesinde farklı 

öneriler vardır. ATS/ERS tarafından hafiften ağıra doğru düzey I, II ve III olarak 

gruplandırılma, tanısal iĢlemlerin ve tedavi yerinin seçiminde yol göstermektedir (Tablo 3,4). 

BaĢka bir sınıflama ise Anthonisen ve ark. (96), tarafından yapılmıĢtır. Buna göre ciddi 
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alevlenmelerde (Grup 1) nefes darlığı, balgam miktarı ve balgam pürülansında artıĢ olmak 

üzere üç temel özellik varken, orta derecede (Grup 2) bir alevlenmede bunlardan ikisi yer alır. 

Hafif alevlenmede (Grup 3) ise bu üç özellikten birine eĢlik eden, yakın zamanda üst solunum 

yolu enfeksiyonu veya ateĢ veya hıĢıltılı solunum, öksürük, solunum sayısı veya nabız 

sayısında artma gibi özelliklerden en az biri olmasıdır. Bu sınıflama antibiyotik tedavi 

endikasyonunda kullanılmaktadır. 

  

Tablo 3. Kronik obstrüktif akciğer hastalığı alevlenmelerinin gruplandırılması 

Klinik öykü Düzey I 

(Evde tedavi) 

Düzey II 

(Hastanede tedavi) 

Düzey III 

(Yoğun bakımda) 

Ek hastalık * + +++ +++ 

Sık alevlenme öyküsü + +++ +++ 

KOAH‟ın Ģiddeti Hafif/orta Orta/ağır Ağır 

Hemodinamik 

değerlendirme 

Stabil Stabil Stabil/Unstabil 

Yardımcı solunum 

kaslarının kullanımı, 

takipne, paradoksal 

solunum, siyanoz 

Yok  ++ +++ 

Bilinç düzeyinde  

değiĢiklik 

Yok Yok Var 

Sağ kalp yetersizliği 

bulguları 

Yok ++ +++ 

BaĢlangıç              

tedavisinden sonra  

semptomların        

sürmesi 

Hayır +++ +++ 

Arter kan gazı 

Göğüs filmi 

Hayır Evet Evet 

KOAH: Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı, +: Muhtemelen yok, ++: Olması olası, +++: Büyük olasılıkla var, 

*: Alevlenmelerde kötü prognozla iliĢkili en yaygın ek hastalıklar; kalp yetersizliği, koroner arter hastalığı, 

diabetes mellitus, karaciğer ve böbrek yetmezliği. 
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Tablo 4. Kronik obstrüktif akciğer hastalığı alevlenme Ģiddetine göre yapılması önerilen 

tanısal iĢlemler 

Tanısal iĢlemler Düzey I 

(Evde tedavi) 

Düzey II 

(Hastanede tedavi) 

Düzey III 

(Yoğun bakımda 

tedavi) 

Oksijen saturasyonu Evet Evet Evet 

Arteriyel kan gazları Hayır Evet Evet 

Akciğer grafisi Hayır Evet Evet 

Kan testleri * Hayır Evet Evet 

Serum ilaç               

konsantrasyonu **  

Mümkünse Mümkünse Mümkünse 

Balgam gram boyama 

ve kültür 

Hayır *** Evet Evet 

EKG Hayır Evet Evet 

EKG: Elektrokardiyografi, *: Kan hücre sayımı, serum elektrolitleri, böbrek ve karaciğer fonksiyonları,          

**: Hasta teofilin, warfarin, carbamezepine, digoksin kullanıyorsa düĢünülmeli, ***: Hasta son zamanlarda 

antibiyotik kullanmıĢsa düĢünülmeli. 
 

 

 Kronik obstrüktif akciğer hastalığı alevlenmesi ile gelen hastalarda hastaneye yatıĢ 

endikasyonları Tablo 5‟te  gösterilmiĢtir (34). 

   

Tablo 5. Kronik obstrüktif akciğer hastalığı alevlenmede hastaneye yatıĢ endikasyonları 

• Yeni geliĢen fizik muayene bulgularının (siyanoz, periferik ödem, bilinç düzeyinde        

bozulma, aritmi vb.) saptanması 

• KOAH‟ın Ģiddetli olması veya halen evde uzun süreli oksijen tedavisi alıyor olması 

• Alevlenmelerin baĢlangıçtaki ilaç tedavisine yanıt vermemesi 

• Yüksek risk oluĢturan akciğer veya akciğer dıĢı eĢlik eden hastalık durumunun  olması 

• Sık alevlenmelerinin olması 

• Yeni ortaya çıkan aritmilerin olması 

• Ġleri yaĢ, tanıda belirsizlik 

• Evde tedavi koĢullarının olmaması, yalnız yaĢama, hastalıkla baĢa çıkamama veya evde 

yeterli destek olmaması 

• Arteriyel kan gazlarında pH<7.35 veya PaO2<60 mm Hg veya SaO2<%90 bulunması 

• Genel durum veya aktivite seviyesinin kötü olması veya yatağa bağlı bulunması 

• Ġstirahatte ani nefes darlığı geliĢmesi ya da yaĢamsal bulgularda değiĢiklik gibi         

semptomların yoğunluğunda belirgin bir artıĢ olması 

KOAH: Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı, PaO2: Parsiyel arteryel oksijen basıncı,                         

SaO2: Hemoglobinin oksijene doygunluğu. 

  

 Kronik obstrüktif akciğer hastalığı alevlenmesi tanısıyla hastaneye yatırılan hastalarda 

mortaliteyi belirleyen en önemli parametrelerin KOAH‟ın ağırlığı, ileri yaĢ, eĢlik eden 

hastalık varlığı, uzun süreli hastanede yatıĢ, entübasyon ve mekanik ventilasyona ihtiyaç 
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duyma, daha yüksek Acute physiology and chronic health evaluation (APACHE) II skoru, 

sepsis varlığı ve çoklu organ yetmezliği olduğu bildirilmiĢtir (8,97). 

 Hiperkapnik alevlenme ve asidoz nedeniyle hastaneye yatırılan hastalarda hastane 

mortalitesi yaklaĢık %10 dolaylarındadır (98). Mekanik ventilasyon desteği uygulanması  

gerekenlerde taburcu edildikten sonraki 1 yılda mortalite %40‟a çıkar ve hastaneye yatıĢtan 

sonra 3 yılda bütün nedenlere bağlı mortalite %49 gibi yüksek bir rakama ulaĢır (99,100). 

 Kronik obstrüktif akciğer hastalığı alevlenme etiyolojisinde %50-70 trakeobronĢiyal 

enfeksiyonlar (bakteriyel etkenler %40-50, viral etkenler %30-40, atipik bakteriyel etkenler 

%5-10), %10 hava kirliliği sorumlu tutulmakla birlikte, %30‟unda etyoloji 

belirlenememektedir (101).  

 Bronkoskopi çalıĢmalarında KOAH alevlenmeleri sırasında hastaların en az 

%50‟sinde alt hava yollarında bakteriler saptanmıĢtır, ama bu hastaların önemli bir 

bölümünde hastalığın stabil evresinde de alt hava yollarında bakteri kolonileri                    

gözlemlenebilmektedir (102-104). Ayırıcı tanıda alevlenmeleri taklit edebilen ve/veya 

ağırlaĢtıran durumlar arasında pnomoni, pulmoner emboli, konjestif kalp yetmezliği (KKY), 

kalp aritmileri, pnomotoraks ve plevral effüzyon üzerinde durulmalı ve varsa bunlar tedavi 

edilmeli (105-108).  

 Son 10 yılda medikal literatürde yayınlanan çalıĢmaların çoğunda Anthonisen ve 

ark.‟nın (96), tanımladığı kriterler kullanılmıĢtır. Anthonisen‟in tanımlamasına göre; balgam 

pürülansında artıĢ, balgam volümünde artıĢ ve dispnede kötüleĢmeden birisinin veya daha 

fazlasının bulunması gerekir. Atağın ağırlığının ve sonuçlarının değerlendirildiği bir sınıflama 

Ģöyledir (109,110); Evre I: Evde tedavi, Evre II: Hospitalizasyon gereksinimi, Evre III:      

Solunum yetmezliği oluĢması.   

 Kanda inflamasyon göstergesi olarak kullanılan lökosit sayısı ve C-reaktif protein 

(CRP) alevlenmelerde artıĢ göstermekle birlikte, enfeksiyöz veya nonenfeksiyöz               

alevlenmelerin ayırımında yararları sınırlıdır (111). Akciğer grafisi ayırıcı tanıda önemlidir. 

Radyolojik değerlendirmenin tedaviye etkisini araĢtıran çalıĢmalarda, KOAH alevlenmesi ile 

baĢvuran hastaların akciğer grafilerinde %16-21 oranında tedavi değiĢikliğine karar vermeye 

yetecek kadar belirgin patolojilerin bulunduğu gösterilmiĢtir (112). KOAH alevlenmesi ile 

hastaneye yatırılan olgularda pulmoner trombo emboli sıklığı %18-31 arasında bildirilmiĢ, bu 

nedenle hastalara proflaktik dozda subkütan heparin uygulaması önerilmektedir (113). Klinik 

bulgularla birlikte, kardiyak bir nörohormon olan brain natriuretic peptidin serumda yüksek 

bulunması, akut nefes darlığının kalp yetersizliğine bağlı olabileceğini düĢündürür (114). 
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 Kronik obstrüktif akciğer hastalığında metabolizma, katabolizmaya doğru kaymakta 

ve dinlenme halinde tüketilen enerji artmaktadır (115,116). KOAH hastalarında, plazma 

tumor necrosis factor α (TNF-α) konsantrasyonu ve malnütrisyon artmıĢtır (117). TNF-α, 

periferik insülin etkinliğini azaltmaktadır (118). Ayrıca KOAH‟ta ve özellikle alevlenme 

sırasında oksidatif stresin artmasının insülin direncine katkısı olduğu düĢünülmektedir (119). 

Hastane yatıĢı gerektiren fakat akut koroner sendromun diğer bulgularının eĢlik etmediği akut 

alevlenmeler sırasında genellikle kardiak troponin I yükselmektedir. Bu durum akut 

alevlenmenin kalp kası üzerinde olumsuz etkileri olduğunu göstermektedir (120). 

 

 KRONĠK OBSTRÜKTĠF AKCĠĞER HASTALIĞI AKUT ALEVLENMEDE 

TANISAL TESTLER 

 Kronik obstrüktif akciğer hastalığı akut alevlenme klinik bir tanıdır, atağın varlığını 

gösteren tanısal test yoktur ve olası ataklı hastanın değerlendirilmesi, epizodun ağırlığının 

değerlendirilmesi ve semptomlardaki kötüleĢmenin diğer nedenlerinin dıĢlanmasına dayanır 

(34). Öykü ve fizik muyene mutlaka yapılmalıdır, Özellikle solunum sistemi muayenesi 

önemlidir (34). Solunum hızı, yardımcı solunum kaslarının kullanımı ve siyanoz, flepping 

tremor, konfüzyon gibi solunum yetmezliği bulguları araĢtırılmalıdır (34). Öykü, fizik 

muayene, akciğer grafisi, elektrokardiyografi (EKG) gibi basit testlerle çoğu ayırıcı tanı 

elenebilir (34). Birçok rehbere göre hastalarda tam kan sayımı, elektrolit düzeyleri, EKG, 

akciğer grafisi ve arter kan gazı analizi tavsiye edilir (120-123). Spirometri ve tepe akımı, 

akciğer fonksiyonlarının değerlendirilmesinde genellikle yardımcı değildir (124). Ağır KOAH 

atağını gösteren fizik muayene bulguları Ģunlardır (125); yardımcı solunum kaslarının 

kullanımı, sağ kalp yetmezliği bulguları, mental durumda bozulma, hipotansiyon, 

torakoabdominal solunum. 

 BaĢlangıç tedavi stratejisine karar vermede ve hastaneye yatıĢ gerekip gerekmediği  

kararında, ağırlığın değerlendirilmesi faydalıdır. Arter kan gazında PaCO2‟den ziyade pH,    

alveoler ventilasyondaki değiĢikliği yansıtan önemli bir parametredir. GOLD verilerine göre 

pH<7.30 olması, yaĢamı tehdit eden atağı gösterir (126-128). Tablo 3 ve 4‟te KOAH atağı 

hastalarında klinik, anamnez, fiziksel bulgular ve tanısal iĢlemlerin kullanımlarına yönelik 

tavsiyeler özetlenmiĢtir. 

 Kronik obstrüktif akciğer hastalığı akut alevlenme nedeniyle baĢvuran 90 hasta ile 

yapılan bir çalıĢmada, akut alevlenme sırasında 36 plazma biyobelirteci ölçülmüĢ ve 

konsantrasyonları baĢlangıç durumu ile karĢılaĢtırılmıĢtır (129). En seçici biyobelirtecin, 



16 

 

alevlenme için özgül olmasa da CRP olduğu saptanmıĢ. Akut alevlenmede TNF-α ve 

interlökin 6 (IL–6) olmak üzere inflamatuvar belirteçlerin plazma konsantrasyonlarının 

artması akciğer kökenli olduğu kabul edilir (130,131). Balgam pürülansı, nötrofilik 

inflamasyon ve bakteriyel yük tedavi etkisini değerlendirmede kullanılabilir. Akut atak 

sırasında, KOAH hastalarının uyarılmıĢ balgamında bazı inflamatuvar markerler artmakta ve 

düzelme döneminde azalmaktadır. TNF-α, IL–6, interlökin 8 (IL-8), lökotrien B4 (LTB4) ve 

endotelin-1‟in balgam konsantrasyonlarının yükseldiği bildirilmiĢtir (132,133). KOAH 

hastalarında ölçülen ekshale nitrik oksit (NO) düzeyi genellikle normaldir (134), ancak 

ekshale NO çoklu akım tekniği ile kısımlara ayrılarak incelendiğinde periferik NO artmıĢtır, 

bronĢiyal NO ise normaldir (135). Ekshale NO, KOAH alevlenmesi sırasında artmaktadır 

(136,137). Alevlenme Ģiddeti ve endotelyal disfonksiyon açısından kanda von willebrand 

faktör, fibrinojen, idrarda mikroalbuminüri gibi belirteçlerin yararlı olabileceği ileri sürülmüĢ 

olmakla birlikte rutin kullanım için daha fazla çalıĢmaya ihtiyaç vardır (138). 

  

 KRONĠK OBSTRÜKTĠF AKCĠĞER HASTALIĞINDA AKUT SOLUNUM 

YETMEZLĠĞĠNĠN PATOLOJĠ VE FĠZYOPATOLOJĠSĠ 

 Kronik obstrüktif akciğer hastalığında, hava yolları ve akciğer parenkiminde bulunan 

inflamasyonun karakteri ve astımdan farkları çok ayrıntılı olarak incelenmiĢ ve 

tanımlanmıĢtır. KOAH atak sırasında bronĢlarda ve akciğer parenkiminde nötrofil bazen 

eozinofil ile bunlara ait IL–8, LTB4, balgam myeloperoksidase (MPO), elastaz, IL–6 gibi bazı 

mediatör ve enzimler artar (139). 

 Kronik obstrüktif akciğer hastalığı alevlenmede patolojik bulgular postmortem 

materyallerde, bronĢ biyopsilerinde ve balgam örneklerinde çalıĢılmıĢtır. KOAH hastalarının 

balgam örneğinde;   

 - Hastalık stabil bile olsa IL-6 ve IL-8 düzeylerinin yüksek olduğu ve alevlenme 

sırasında IL-6 düzeyinde daha fazla artıĢ olduğu saptanmıĢtır. 

 - IL-6 düzeyi eozinofil ve lenfosit düzeyi ile korelasyon göstermektedir. 

 - Kronik bronĢit atağında astımda gözlenen seviyelere yaklaĢan aktive eozinofil  

granül 2 düzeyinde yaklaĢık 30 kat artar. 

 Kronik bronĢitli hastaların bronĢ biyopsilerinde; 

 - Sigara dumanına yanıt olarak eotaksin gen ekspresyonu artıĢ artar.  

 - Sigara içen KOAH 'lılarda bazal olarak regulated and normal T cell expressed and 

secreted (RANTES) düzeyi artmıĢtır.  

 - Virüsler KOAH 'lılarda alt solunum yoluna invaze olur.  
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 Akut solunum yetmezliği geliĢen KOAH‟lı hastalarda en belirgin özellik gaz 

alıĢveriĢinin hızlı bozulması olup, PaO2‟de azalma, PaCO2‟de artma ve pH‟da azalmadır.                    

Ventilasyon /perfüzyon (V/Q) dengesizliği, hiperinflasyon ve solunum kas yorgunluğu gibi 

pek çok faktör özellikle atak sırasında gaz alıĢveriĢinin bozulmasına neden olur (140,141). 

 Kronik obstrüktif akciğer hastalığı olan olgularda akut alevlenmelerde ventilatöre 

kadar giden süreçte baĢlıca dört patofizyolojik olay rol alır (34). 

 

 Dinamik Hiperinflasyon 

 Ekspiratuvar hava akım kısıtlanması ve alveoler duvar hasarı nedeniyle destek 

yapısından yoksun kalan periferik hava yollarının ekspirasyon sırasında pozitif plevral 

basıncın etkisiyle dinamik kompresyona uğrayarak erken kapanması, hava hapsi ve pulmoner 

hiperinflasyona neden olur. Hastalığın erken dönemlerinde rezidüel volüm ve fonksiyonel 

rezidüel kapasite artar, ileri dönemde buna total akciğer kapasitesinde artma da eklenir (142). 

Hava yollarında hava akımına karĢı direncin artması, hızlı ve yüzeyel solunum nedeniyle 

normal ekspirasyon tamamlanmadan bir sonraki inspirasyonun baĢlaması, hava hapsi gibi 

faktörler dinamik hiperinflasyona yol açar. Bu etki efor sırasında daha da belirginleĢir. Her bir 

solukla alınan hava volümünün ekspirasyonda yeterince atılamaması nedeniyle, intrensek 

PEEP yükselir. Bu hastalarda, istirahatte hava hapsi nedeniyle inspiratuvar kapasite ve 

inspiratuvar yedek hacim belirgin olarak azalır, efor sırasında da inspiratuvar kapasite 

progresif olarak azalmaya devam eder, hasta daha yüksek volümlerde hızlı ve yüzeyel 

solunum yapar. Bu durum solunum kasları üzerindeki mekanik iĢin ve oksijen tüketiminin 

artması sonucunda dispne, gaz alıĢveriĢinde bozulma, solunum iĢinde artma, solunum kas 

yorgunluğu ve egzersiz kapasitesinde azalmaya neden olur (140,143) . 

 Dinamik hiperinflasyon ve PEEP‟teki artıĢın sonuçları, solunumsal ve kardiyovasküler 

olarak sınıflandırılabilir (144-146); 

 

 a- Solunumsal etkiler: Solunum kaslarının etkinliği azalır, inefektif ventilatör 

tetiklemesi görülür, artmıĢ yük ve solunum kas yorgunluğu geliĢir, artmıĢ intrapulmoner 

basınç ve barotravma riski ortaya çıkar.    

 

 b- Kardiyovasküler etkiler: Venöz geri dönüĢ azalır, sağ ventriküler afterload artar, 

sol ventrikül kompliyansı azalır, sağ ve sol ventriküler preload azalır. 
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 Solunum Kas Disfonksiyonu  

 Pulmoner hiperinflasyonun yarattığı mekanik dezavantaj, resistif yüklerde ve solunum 

çabasında artıĢ ile solunum kaslarının yükünü artar. 

 

 Ventilasyon/Perfüzyon Oranında Bozulma  

 Kronik obstrüktif akciğer hastalığı olanlarda V/Q dengesizliği solunum mekaniğinde 

değiĢme, pulmoner hiperinflasyon ve hızlı yüzeyel solunum biçimi gaz alıĢ veriĢinde 

bozulmaya ve solunum yetmezliğine neden olabilir (147). KOAH‟ta hipoksemi geliĢiminde 

en önemli mekanizma, V/Q dengesizliğidir (34). Fizyolojik Ģant ve fizyolojik ölü boĢluk 

oranları da normal kiĢilere göre belirgin olarak artar (148,149). FEV1‟in %50‟nin üzerinde 

olduğu hastalarda V/Q dengesizliği kısmen vardır ve hafif dereceli bir hipoksemiye neden 

olur. Bundan periferik hava yollarında ortaya çıkan yapısal değiĢmeler sorumludur. Hastalığın 

orta-çok ağır evrelerinde ise, V/Q dengesizliği ve ölü boĢluk oranı çok daha belirgin 

bulunmuĢtur (148,149).  

 

 Kardiyovasküler DeğiĢiklikler 

 Ciddi inspiratuvar efor sağ kalbe kan dolumunu artırır ve sol ventrikülün diyastolik 

kompliansında azalmaya neden olur. Ġnspirasyondaki negatif basınç sol ventrikül 

afterload‟unu artırır ve stroke volümde azalma meydana gelir. Ekspiratuvar kas 

kontraksiyonları abdominal basıncı artırır ve hasta hipovolemik ise ekpirasyonda vena cava 

inferiorun kollabe olmasına ve venöz dönüĢün azalmasına yol açar (150,151). Alevlenmelerin 

hücresel ve moleküler mekanizmaları henüz anlaĢılamamakla birlikte çok sayıda kanıt 

sorumlu mekanizmanın bakteri, virüs yanında hava kirliliği gibi enfektif olmayan uyaranların 

tetik çekici rol oynadığı inflamatuvar süreçlerin amplifikasyonuyla iliĢkili olduğunu 

düĢündürmektedir (152). 

 

 KRONĠK OBSTRÜKTĠF AKCĠĞER HASTALIĞI ATAĞINDA HASTANEYE 

YATIġ KRĠTERLERĠ 

 Kronik obstrüktif akciğer hastalığında tekrar atak geliĢimine ve yatıĢa etki eden risk 

faktörleri Tablo 6‟da verilmiĢtir (34). 
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Tablo 6. Akut atakların tekrarlamasına ve hastaneye yatıĢa neden olan risk faktörleri 

(34) 

Yılda ikiden fazla alevlenmeye neden olan risk faktörleri 

 Ġleri yaĢ 

 Yıllık 1. saniye zorlu ekspiratuar volüm azalmasının Ģiddetlenmesi 

 Kronik bronĢ mukus hipersekresyonu 

 GeçmiĢte sık alevlenme 

 Her gün öksürük ve hıĢıltı 

 BronĢit semptomları 

Relaps için risk faktörleri 

 Birlikte bulunan kardiyopulmoner hastalıklar 

 Poliklinik kontrollerinin artmıĢ olması 

 Önceki alevlenmelerde artıĢ 

 Bazal dispnede artıĢ olması 

 Yıllık 1. saniye zorlu ekspiratuar volüm azalmasının hızlanması 

 Evde oksijen kullanılması 

Hastaneye yatıĢ için risk faktörleri 

 Önemli komorbid durumlar 

 Yıllık 1. saniye zorlu ekspiratuar volüm azalmasının hızlanması 

 Önceki alevlenmeler nedeni ile yatıĢ sıklığının artmıĢ olması 

 Bir önceki yıl 3 ya da daha fazla yatıĢ 

 Uzun süreli oksijen tedavisi altında olmak 

 

 Kronik obstrüktif akciğer hastalığında hastaneye yatıĢ kriterleri Tablo 7‟de verilmiĢtir 

(14). Bu hastaların belli bir kısmında yakın takip gerektiren Ģiddetli atak bulguları saptanabilir 

(Tablo 8) (14) ve bir kısmında da YBÜ‟de takibi gerekebilir (Tablo 9) (14,34). 

 

Tablo 7. Kronik obstrüktif akciğer hastalığı hastalarında hastaneye yatıĢ kriterleri (14) 

 Semptomlarda belirgin artıĢ (istrahat halinde dispne geliĢmesi gibi) 

 Altta yatan ağır Kronik obstrüktif akciğer hastalığı varlığı 

 Yeni fizik muayene bulgularının ortaya çıkması(siyanoz, periferik ödem) 

 Alevlenmenin baĢlangıç atak tedavisine yanıt vermemesi 

 Ciddi komorbiditelerin varlığı (kalp yetmezliği) 

 Sık alevlenmeler 

 Ġleri yaĢ 

 Evde desteğin yetersizliği 

 Yeni ortaya çıkan kardiyak aritmiler 
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Tablo 8. Kronik obstrüktif akciğer hastalığı hastalarında Ģiddetli atak bulguları (14) 

• Yardımcı solunum kaslarının kullanılması 

• Göğüs kafesinde paradoksal hareketler 

• AğırlaĢan ya da yeni baĢlayan siyanoz 

• Periferik ödem geliĢmesi 

• Hemodinamik dengesizlikler 

• Mental durumda bozulma 

 

Tablo 9. Kronik obstrüktif akciğer hastalığı hastalarında yoğun bakım endikasyonları 

             (14,34) 

• BaĢlangıç tedavisine yeterli cevap vermeyen Ģiddetli dispne 

• Mental durum değiĢiklikleri (konfüzyon, letarji, koma) 

• Oksijen desteğine ve NĠMV‟ye rağmen süregelen ve giderek derinleĢen hipoksemi 

(PaO2<40 mmHg) ve/veya kötüleĢen hiperkapni (PaCO2>60mm Hg) ve/veya         

Ģiddetli/artan respiratuar asidoz (pH<7.25) 

• Ġnvaziv mekanik ventilasyon gerekmesi 

• Hemodinamik dengesizlik veya vazopressörlerin gerekmesi 

 

 KRONĠK OBSTRÜKTĠF AKCĠĞER HASTALIĞI ATAĞI TEDAVĠSĠ 

 Kronik obstrüktif akciğer hastalığı alevlenmesi tanısı ve Ģiddeti tespit edildikten sonra, 

hastanın evde hastanede veya yoğun bakım ünitesinin hangisinde tedavi edileceği konusunda 

karar verilmelidir. KOAH alevlenme ayakta tedavisi Tablo 10‟da, hastanede tedavi Tablo 

11‟de ve YBÜ‟de tedavi Tablo 12‟de verilmiĢtir (14,34). 

 

Tablo 10. Kronik obstrüktif akciğer hastalığı alevlenmede ayakta tedavi (14,34) 

 Hasta eğitimi 

 Ġnhalasyon tekniğinin kontrolü 

 Hava haznesinin kullanımını gözden geçirmek 

Bronkodilatörler 

 Kısa etkili Beta 2 agonist* ve/veya ipratropium inhaler hazne veya nebulizer ile 

verilmesi 

 Eğer hasta birini kullanamıyorsa uzun etkili bronkodilatör eklenmesi 

Kortikosteroidler 

 Prednizon 30–40 mg/gün, oral olarak, 10-14 gün 

 Ġnhale kortikosteroid kullanımı 

Antibiyotikler 

 Balgam özellikleri** değiĢmiĢ hastalarda baĢlanabilir 

 Antibiyotik seçimi lokal bakteriyel direnç paternlerine göre olmalıdır 

 Amoksisilin/ampisilin***, sefalosporinler, doksisiklin, makrolidler**** 

 Önceki antibiyotik tedavisi baĢarısız olmuĢsa amoksisilin klavulanat 

veya solunumsal florokinolonlar***** 
*: Salbutamol (albuterol), **: Pürülans ve/veya volüm, ***: Bakteriyel β-laktamazın lokal prevalansına göre,  

****: Azitromisin, klaritromisin, diritromisin, roksitromisin, *****: Gemifloksasin, levofloksasin, 

moksifloksasin. 
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Tablo 11. Hastanede yatan hastalar için tedavi (14,34) 

Bronkodilatörler 

 Kısa etkili Beta 2 agonist ve/veya ipratropiyum ölçülü doz inhalerin hazne                                

veya nebulizer ile verilmesi O2 desteği (SaO2<%90 ise) 

Kortikosteroidler 

 Eğer hasta oral alımı tolere ederse, prednizon 30–40 mg/gün, 10–14 gün 

 Eğer oral alımı tolere edemezse, aynı dozda, Ġ.V. 14 gün 

 Ġnhaler kortikosteroidin ölçülü doz inhaler veya nebulizer ile verilmesi 

Antibiyotikler  

 Balgam özellikleri değiĢmiĢ hastalarda baĢlanabilir 

 Antibiyotik seçimi lokal bakteri direnç paternlerine göre olmalıdır 

 Amoksisilin klavulanat 

 Solunumsal florokinolonlar (gemifloksasin, levofloksasin, moksifloksasin) 

 Psödomonas ve/veya enterobakter Ģüphesi varsa kombinasyon tedavisi 

 

Tablo 12. Kronik obstrüktif akciğer hastalığı alevlenmede yoğun bakım ünitesi 

gerektiren hastalarda tedavi (14,34) 

O2 desteği/Ventilatuar destek 

Bronkodilatörler 

 Kısa etkili Beta 2 agonist ve/veya ipratropiyum ölçülü doz inhalerin hazne veya 

nebulizer ile verilmesi, her 2–4 saatte bir 2 puf 

 Ventilatör takibinde ise, ölçülü doz inhaler 

 Uzun etkili Beta 2 agonist 

Kortikosteroidler 

 Eğer hasta oral alımı tolere ederse, prednizon 30–40 mg/gün, 10–14 gün 

 Eğer oral alımı tolere edemezse, aynı dozda, Ġ.V, 14 gün 

 Ġnhaler kortikosteroidin ölçülü doz inhaler veya nebulizer ile verilmesi 

Antibiyotikler  

 Antibiyotik seçimi lokal bakteri direnç paternlerine göre olmalıdır 

 Amoksisilin klavulanat 

 Solunumsal florokinolonlar (gemifloksasin, levofloksasin, moksifloksasin) 

 Psödomonas ve/veya enterobakter Ģüphesi varsa kombinasyon tedavisi düĢünülmeli 
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             KRONĠK OBSTRÜKTĠF AKCĠĞER HASTALIĞINDA AKUT SOLUNUM 

YETMEZLĠĞĠNDE MEKANĠK VENTĠLASYON TEDAVĠSĠ 

 Mekanik ventilasyon altta yatan solunum yetmezliği düzelinceye kadar uygulanan bir 

destek tedavisidir (34). Mekanik ventilasyon desteği invaziv mekanik ventilasyon (ĠMV) ve 

non invaziv mekanik ventilasyon (NĠMV) olmak üzere iki yolla yapılır (34). 

 

 Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığında Non Ġnvaziv Mekanik Ventilasyon 

 Non Ġnvaziv Mekanik Ventilasyon, alveolar ventilasyonun hastanın entübe edilmeden 

maske ile ventilasyon yaparak arttırılmasına denir (34). NĠMV, KOAH akut atağa bağlı 

hiperkapnik solunum yetmezliğinde standart tedavi yaklaĢımıdır (34). NĠMV, solunum 

yetmezliğinde pozitif basınçlı ventilasyon atelektaziyi düzeltip, solunum kaslarının iĢ yükünü 

azaltıp, solunum merkezinin CO2‟ye duyarlılığını normale döndürüp hipoventilasyonu 

engelleyerek etki gösterir (34). NĠMV bronkospazm, mukoza ödemi ve sekresyona bağlı 

olarak meydana gelen positive end expiratory pressure (oto-PEEP)‟i engeller. Akut solunum 

yetmezliğinde NĠMV birçok randomize kontrollü çalıĢmada araĢtırılmıĢ ve %80-85 baĢarılı 

bulunmuĢtur (153-155). NĠMV ile respiratuar asidoz düzelir, solunum hızı yavaĢlar, nefes 

darlığı hafifler, ventilatörle iliĢkili pnomoni gibi komplikasyonlar azalır ve hastanede yatıĢ 

süresi kısalır. Daha da önemlisi, bu giriĢimle mortalite ve entübasyon oranları azalmaktadır 

(156-162) . 

 Dikensoy ve ark. (163), yaptığı KOAH akut atağa bağlı hiperkapnik solunum             

yetmezliği olgularında NĠMV etkinliği ile ilgili yapılan kontrollü prospektif randomize   

çalıĢmada, NĠMV ile vital bulgularda, dispne skorlarında düzelmenin yanında                     

hastaların %58-93‟ünde entübasyonun önlendiği saptanmıĢ. Ayrıca mortalite, morbidite, 

YBÜ‟de ve hastanede kalıĢ süresinde istatistiksel olarak anlamlı oranda azalmalar olduğu da 

saptanmıĢ (163). Yine Dikensoy ve ark. (157), yaptığı baĢka bir çalıĢmada, KOAH akut  

alevlenmesi nedeniyle hiperkapnik solunum yetmezliği olan hastalarda NĠMV tedavisinin, 

standart tedaviye göre daha kısa sürede düzelme sağladığı, ĠMV gereksinimini ve hastanede 

kalma sürelerini de azalttığı belirtilmiĢ. KOAH‟a bağlı akut solunum yetmezliğinde NĠMV 

endikasyonları Tablo 13‟te verilmiĢtir (158). 
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Tablo 13. Kronik obstrüktif akciğer hastalığında alevlenmeye bağlı akut solunum 

yetmezliğinde non invaziv mekanik ventilasyon endikasyonları (158) 

ġunlardan en az biri: 

 Respiratuar asidoz (arteriyel pH≤7.35 ve/veya PaCO2 ≥ 45 mm Hg) 

 Yardımcı solunum kaslarının kullanılması, karında paradoks hareketler interkostal 

kaslarda içe çekilme gibi, solunum kaslarında yorulmayı ya da solunum iĢinde 

artmayı veya her ikisini birden düĢündüren klinik bulgularla birlikte dispne 

 

 Kronik obstrüktif akciğer hastalığında non invaziv mekanik ventilasyon tedavi 

baĢarısızlığı için risk faktörleri: Sistemde hava kaçağı olması, APACHE II skoru >29, 

asenkroni, koyu sekresyonlar,  glaskow koma skoru<11, pH<7.25, dakika solunum sayısı>35 

(34).                                                                                                      

 Non invaziv mekanik ventilasyonun kontrendikasyonları mutlak ve nisbi olarak 

ayrılmaktadır (34). 

 

  Non invaziv mekanik ventilasyonun mutlak kontrendikasyonlar: Ciddi derecede 

bilinç bozukluğu, ajitasyon, ileri derecede yapıĢkan sekresyonlar, kontrol edilemeyen kusma, 

hava yolunu koruyamama, yakın zamanda yapılan özefajektomi, akut miyokard infarktüsü, 

kardiyak arrest, acil entübasyon endikasyonu olması, üst solunum yolu obstrüksiyonu, apne, 

yüz travması, hastanın kabul etmemesi. 

 

 Non invaziv mekanik ventilasyonun nisbi kontrendikasyonlar: Hafif bilinç 

bozukluğu (karbondioksit yüksekliğine bağlı olmayan), ilerleyici ağır solunum yetmezliği, 

koopere olmayan, Ģüpheli akut koroner iskemi, gebelik. 

 

 Non invaziv mekanik ventilasyonu uygulanmasında komplikasyonlar (34):  

 1- Maske ile ilgili: Yüzde eritem, klostrofobi, burun sırtında ülserasyon, rahatsızlık 

hissi, akne benzeri döküntü. 

 2- Hava akımı ve basınçla ilgili: Kulak ağrısı, ağız ve burunda kuruluk, gözde 

irritasyon ve aerofaji. 

 3-  Hava kaçağı: Maskenin kenarından hava kaçması. 

 4- Major komplikasyonlar: Hipotansiyon, aspirasyon pnömonisi, hipotansiyon ve 

pnömotoraks. 
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 Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığında Ġnvaziv Mekanik Ventilasyon 

  Ġnvaziv mekanik ventilasyon endikasyonları Tablo 14‟te gösterilmiĢtir. (34) 

 

Tablo 14. Ġnvaziv mekanik ventilasyon endikasyonları (34) 

• Non invaziv mekanik ventilasyon baĢarısızlığı (veya bunun için uygun olmaması) 

• Dakika solunum sayısı>35/dakika 

• Hayatı tehdit eden hipoksemi (PaO2/FiO2<200) 

• Ciddi asidoz (pH<7.25) ve hiperkapni (PaCO2>60mm Hg) 

• Solunumun durması 

• BozulmuĢ mental durum 

• Kardiyovasküler komplikasyonlar (hipotansiyon, Ģok, kalp yetersizliği) 

• Diğer komplikasyonlar (metabolik bozukluk, pnömoni, barotravma, emboli) 

FiO2: Ġnspire edilen havadaki oksijen fraksiyonu 

  

 Ġnvaziv mekanik ventilasyon rölatif endikasyonları:  Bilinç bozukluğu, solunum 

kas yorgunluğu, sessiz akciğer, göğüs duvarı paradoks hareketi, pulsus paradoksus, pH<7.25 

olması, dakika solunum sayısı>40 olması, PaO2<60 mm Hg olması (34). 

 

 Entübasyon ve Mekanik Ventilasyona Bağlı Komplikasyonlar (34): 

1- Mekanik ventilasyon ve entübasyon ile ilgili komplikasyonlar 

Aspirasyonu, travma, aritmi, hipotansiyon, barotravma, trakeostomi komplikasyonları. 

 2- Hava yolu savunma mekanizmalarının bozulması ile ilgili komplikasyonlar 

Endotrakeal tüp nedeniyle alt solunum yollarına mikroorganizmaların, yabancı cisimlerin 

ulaĢması, mukosiliyer aktivitenin bozulması, kronik bakteriyel kolonizasyon, Ġnflamasyon, 

ekstübasyon sonrası komplikasyonlar, larenks ödemi, trakea stenozu, ses kısıklığı, boğaz   

ağrısı, öksürük, balgam ve hemoptizi. 

 

 Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı Atağında Hastaneden Taburcu Edilme 

Kriterleri 

 Kronik obstrüktif akciğer hastalığı atağında tedaviye rağmen hipoksemi devam 

ediyorsa, uzun süreli oksijen tedavisi açısından değerlendirilmelidir. KOAH akut atak 

tedavisiyle hastaneye yatırılan olgularda taburcu edilme kriterleri Tablo 15‟te verilmiĢtir 

(14,34). 
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Tablo 15. Kronik obstrüktif akciğer hastalığı akut atak taburcu etme kriterleri (14,34) 

• Hasta inhale kortikosteroidlerle birlikte ya da onlarsız Beta 2 agonist ve/veya 

antikolinerjiklerle uzun etkili bronkodilatatör tedavisi uygulayabilecek durumda 

• Kısa etkili Beta 2 agonist tedavisine 4 saatten daha sık ihtiyaç duymuyor 

• Daha önce yatalak olmayan hasta odada dolaĢabiliyor 

• Hasta yemek yiyibiliyor ve sık sık uyanmadan uyuyabiliyor 

• Hasta 12-24 saattir klinik açıdan stabil 

• Hasta ilaçların nasıl kullanacağını biliyor 

• Ġzleme ve evde bakım düzenlemeleri tamamlanmıĢ 

• Hasta, ailesi ve hekim hastanın evde baĢarıyla bakılabileceğinden emin 

 

 GELECEKTEKĠ TEDAVĠLER 

 Kronik obstrüktif akciğer hastalığı alevlenmesinin nedeni her ne olursa olsun 

inflamasyonun devam ettiğini gösterir, bu nedenle daha etkili antiinflamatuvar tedaviler, 

alevlenmeyi tedavi etmenin yanında onları  önleyerek maliyet etkinlik düzeyini artırabilir. 

 Yeni antiinflamatuvar tedaviler içinde klinik olarak en ileri aĢamada yer alan 

fosfodiesteraz 4 (PDE4) inhibitörleridir. PDE4 inhibitörleri KOAH‟ta geniĢ bir                     

antiinflamatuvar spektrumu vardır. Yapılan bir çalıĢmada PDE4 inhibitörü olan roflumilast 

alevlenme sıklığını 6 aylık süre içinde  %34 azaltmıĢtır (163). BaĢka bir PDE4 inhibitörü olan 

silomilastın kullanıldığı çalıĢmada, 6 aylık sürede silomilast alan hastaların plasebo grubuna 

göre anlamlı düzeyde daha az alevlenme yaĢadığı bulunmuĢtur (164). 

 Kronik obstrüktif akciğer hastalığında stabil dönemde özgül LTB4 inhibitörleri ve anti 

IL–8 balgamdaki nötrofil kemotaktik etkinliğini baskılar. Bu nedenle LTB4 antagonistleri 

alevlenmeyi önlemek ve tedavi etme amacıyla kullanılabilir, fakat bu konuda yapılmıĢ bir 

çalıĢma yoktur. KOAH‟ta CXC kemokinleri, ortak bir reseptör CXCR2 üzerinden etki ederler 

ve bu reseptöre yönelik küçük molekül inhibitörleri geliĢtirilmiĢtir (165). KOAH hastalarında 

CXCR2 inhibitörleri, günümüzde klinik araĢtırmalara girmekte ve alevlenme sayısını 

azaltabileceği ve alevlenmeleri tedavi edebileceği tahmin edilmektedir.  

 N-asetilsistein ile yapılan klinik çalıĢmalarda alevlenme sıklığının yaklaĢık %25   

azaldığı gösterilmiĢse de geniĢ plasebo kontrollü bir çalıĢmada alevlenme sayısında anlamlı 

düzeyde düĢüklük  saptanmamıĢtır (166,167). 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

 Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Dahili YBÜ 10 yataklı bir yoğun bakım 

ünitesidir. Yoğun bakım ekibi bir Yoğun Bakım Ünitesi hocası, Göğüs Hastalıkları AD, 

Dahiliye AD, Enfeksiyon Hastalıkları AD, Nöroloji AD gibi çeĢitli disiplinlerden gelen 5 

asistan, 5 hemĢire ve 2 hizmetliden oluĢur. Tüm yatıĢlar yoğun bakım uzmanı veya asistanı 

tarafından değerlendirilir. Yoğun bakım kriterlerine uyan dahili kat hastaları mutlaka yoğun 

bakım ünitesine alınır, acil servis veya dıĢ merkezden gelen yatıĢ talepleri boĢ yoğun bakım 

yatağı yoksa baĢka merkeze yönlendirilir. KOAH alevlenmesi nedeni ile acil servise 

baĢvuran, bilinci iyi olan veya hiperkarbi nedeniyle bilinci uykuya eğilimli ve serviste 

NĠMV‟yi tolere edebileceği düĢünülen hastalar Göğüs Hastalıkları Bölümü tarafından servise 

yatırılır. Takipleri sırasında NĠMV‟ye yanıt alınamayan, ĠMV ihtiyacı olan veya ĠMV ihtiyacı 

olacağı düĢünülen hastalar Dahili YBÜ‟ye devredilir. Dahili YBÜ‟de tedavi edilen hastaların 

yoğun bakım ihtiyacı bittiğinde, bu hastalar Göğüs Hastalıkları servisi tarafından devralınır. 

 “Mekanik Ventilasyon Gerektiren KOAH Olgularında Uzun Dönem Sağ Kalım ve 

Mortaliteyi Etkileyen Faktörler” adlı tez çalıĢmasının 6- Temmuz- 2011 tarihinde "Trakya 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Bilimsel AraĢtırmalar Değerlendirmeler Komisyonu‟ndan 

(TÜBADK)" 2011/148 protokol numarası ile etik kurul onayı alınmıĢtır (Ek 1). 

 

 ÇalıĢma Populasyonu 

 Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Dahili YBÜ‟nin arĢiv kayıtları 

kullanılarak geriye dönük olarak tarandı. Kasım 2006 ile Haziran 2011 tarihleri arasında 

yoğun bakıma baĢvuran 1801 hasta arasında KOAH alevlenmesine bağlı akut solunum 

yetmezliği tanısı ile yatırılan 151 hasta belirlendi. Hastaların yoğun bakım ünitesinden 
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çıktıktan sonraki yaĢam süreleri, telefon numaralarından ve bölgesel nüfus kayıtlarından 

ulaĢılarak elde edildi. 13 hastaya ulaĢılamadığından çalıĢmadan çıkarıldı. 37 hasta Dahili 

YBÜ‟de ex olduğundan yoğun bakım mortalitesi belirlendikten sonra, uzun dönem sağ kalım 

için 101 hasta ile çalıĢmaya devam edildi.  

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı tanısı ATS kriterleri esas alınarak, eğer poliklinik 

kayıtlarımızda mevcut ise solunum fonksiyon testleri veya hastanın sigara öyküsü, uygun 

klinik ve muayene bulgularına göre belirlendi (43). Alevlenme tanısı, nefes darlığı, balgam ve 

pürülan balgam Ģikayetlerinin en az iki tanesinde hastaneye baĢvurmayı gerektirecek derecede 

artıĢ meydana gelmesi olarak tanımlanan Anthonisen kriterlerine göre belirlendi (96). 

Pnömoni, ARDS, bronĢial asthma, pulmoner emboli, pnömotoraks ve uzun dönem ventilatör 

kullanan trakeostomili hastalar çalıĢmaya dahil edilmedi.  

 Kronik obstrüktif akciğer hastalığı hastası aynı yoğun bakıma, çalıĢma süresince 

birden fazla defa yatmıĢ ise ilk yatıĢtaki hasta kaydı analiz edildi. Solunum yetmezliği; oda 

havasında PaO2<55 mm Hg veya pH<7.35 ve PaCO2>45 mm Hg olarak tanımlandı. Mekanik 

ventilasyon aĢağıdaki durumlardan bir veya daha fazlası var ise uygulandı; yardımcı solunum 

kaslarının kullanıldığı Ģiddetli nefes darlığı, solunum sayısı>35/dakika, solunumsal asidoz 

(pH<7.26), maske ile oksijen desteğine dirençli hipoksemi (PaO2<60 mm Hg) veya 

desaturasyon (<%90) ve hemodinamik bozukluk (128). ÇalıĢma periyodu sırasında, bizim 

yoğun bakım ünitemizde, eğer NĠMV için kontrendikasyon yok ise solunum yetmezliği 

bulunan ve bilinci kapalı olmayan olgularda NĠMV ile tedaviye baĢlandı. Eğer solunum 

durması, hemodinamik bozulma, bilinç kapalılığı, hayatı tehdit eden hipoksemi ve NĠMV 

baĢarısızlığı var ise ĠMV uygulandı. Dahili YBÜ‟de hastalara Drager ventilatör Evita 2 dura 

modeli ve Esprit mekanik ventilatör cihazları uygulandı. Tüm hastalar mekanik ventilasyona 

ilave olarak KOAH alevlenme tedavisinde standart olarak kullanılan geniĢ spektrumlu 

antibiyotikler, inhale veya aerolize bronkodilatörler ve sistemik kortikosteroidleri almıĢlardır.  

 

 Klinik Veriler 

 Veriler aĢağıdaki sıraya göre toplandı. 

 

 Epidemiyolojik ve bazal veriler: ÇalıĢmaya alınan hastaların yaĢ, cinsiyet gibi 

demografik özellikleri, sigara alıĢkanlıkları (aktif içici veya bırakmıĢ) kayıt edildi. Kor 

pulmonale (elektrokardiyografide sağ hipertrofi ve yüklenme bulgularına göre), 

hipertansiyon, diabetes mellitus, bronĢektazi ve tüberküloz sekeli gibi eĢlik eden hastalıklar 
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belirlendi. Önceki tedavi bilgileri  (bronkodilatörler, kortikosteroidler, evde oksijen kullanımı, 

evde NĠMV kullanımı) ve eğer poliklinik kartlarındaki mevcut ise son 6 aydaki veya 

baĢvurudan önceki spirometri sonuçları elde edildi.   

 

 Hastane verileri: Yoğun bakım formları, avicenna ve hasta dosyaları incelenerek 

yatıĢ sırasındaki serum albumin düzeyi, serum CRP düzeyi, APACHE II skoru (Ek 2), yoğun 

bakım ünitesine giriĢ pH, PaCO2, PaO2 değerleri, yoğun bakım ünitesinden çıkıĢ pH, PaCO2, 

PaO2 değerleri kaydedildi. ĠMV ya da NĠMV ihtiyacı, entübasyon süreleri, ventilatörle iliĢkili 

pnömoni, ventilatörle iliĢkili pnomoni dıĢı hastane infeksiyonları ve diğer komplikasyonlar 

kayıt edildi. 

  

 GidiĢ ve Ġzlem 

 Her bir hasta için yoğun bakım, hastane mortalitesi ve hastanede kalıĢ süreleri tespit 

edildi. ÇalıĢma periyodu içinde geliĢen yoğun bakım ünitesi tekrarı belirlendi.  Hastaların 

yoğun bakım ünitesinden çıktıktan sonraki yaĢam süreleri, telefon numaralarından ve bölgesel 

nüfus kayıtlarından ulaĢılarak elde edildi. Hastaların 3 ay, 6 ay, 1 yıl, 2 yıl ve 3 yıllık sağ  

kalımları belirlendi. 

 

 Ġstatistiksel Analiz 

 Verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama, standart sapma, oran ve frekans 

değerleri kullanılmıĢtır. Verilerin normal dağılıma uygunluğu Tek Örneklem Kolmogorov 

Simirnov testi ile incelendi. Niceliksel verilerin analizinde bağımsız gruplarda t Test yada 

Mann-Whitney U testi kullanıldı. Niteliksel verilerin analizinde Ki-kare testi kullanıldı. Uzun 

dönem sağ kalımı ve mortaliteyi etkileyebilecek bağımsız parametreler için çok değiĢkenli 

Cox regresyon analizi kullanıldı. Tüm analizler için p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edildi. Ġstatistiksel analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 20.0 analiz 

programı kullanılarak yapıldı (Lisans no:10240642). 
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BULGULAR 

 

 Kronik obstrüktif akciğer hastalığı akut atak nedeniyle Dahili yoğun bakım ünitesinde 

takip edilen 151 hasta dosyası retrospektif olarak tarandı. Hastaların yoğun bakım ünitesinden 

çıktıktan sonraki yaĢam süreleri, telefon numaralarından ve bölgesel nüfus kayıtlarından 

ulaĢılarak elde edildi. 13 hastaya ulaĢılamadığından çalıĢma dıĢı bırakıldı. 37 hasta yoğun 

bakımda öldüğünden yoğun bakım mortalitesi belirlendikten sonra çalıĢmaya kalan 101 hasta 

ile devam edildi.  

 ÇalıĢmaya alınan 101 hastanın yaĢ ortalaması 66.66±10.78 (Tablo 16), ölenlerin yaĢ    

ortalaması 68.77±10.68, yaĢayanların yaĢ ortalaması 63.31±10.22 olup (Tablo 17), bunların 

81‟i (%80.2) erkek, 20‟si (%19.8) kadındı (Tablo 16). 31 mayıs 2012 tarih itibariyle çalıĢmaya 

alınan 101 hastadan 62‟si (%61.4) yoğun bakım ünitesinden taburcu olduktan sonra ölmüĢ 

olup, 39‟u (%38.6) sağ olarak saptandı (Tablo 17). Ayrıca ölen 62 (%61.4) hastadan 49‟u 

(%79.0) erkek, 13‟ü (%21.0) kadın, yaĢayan 39 (%38.6) hastadan 32‟si (%82.1) erkek, 7‟si 

(%17.9) kadın idi (Tablo 17).  

 Hastaların sigara içme durumları Ģöyledir; halen sigara içenler yaĢayanların 13‟ü 

(%33.3), ölenlerin 12‟si (%19.4) olmak üzere toplam 25 (%24.8) hasta idi. Sigarayı bırakanlar 

yaĢayanların 19‟u (%48.7), ölenlerin 41‟i (%66.1) olmak üzere toplam 60 (%59.4) hasta idi. 

Hiç sigara içmemiĢ olanlar yaĢayanların 7‟si (%17.9), ölenlerin 9‟u (%14.5) olmak üzere 

toplam 16 (%15.8) hasta idi (Tablo 17).  

 Yoğun bakım ünitesine alınan 101 hastanın 76 tanesinde (%75.2) en az bir komorbid 

hastalık mevcuttu   (Tablo 16). Bu hastalıklar; Hipertansiyon (HT) 47 hasta (%46.5), Diabetes 

Mellitus (DM) 21 hasta (%20.8), Kor Pulmonale 32 hasta (%31.7), Tüberküloz 15 hasta  
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(%14.9), BronĢektazi 11 hasta (%10.9)  saptandı (Tablo 16). YaĢayan ve ölen hastaların eĢlik 

eden hastalıklar ile ilgili grafiği ġekil 2‟de gösterilmiĢtir. 

 Yoğun bakım ünitesine baĢvuran 101 hastadan 8‟inde (%7.9) evde oksijen desteği  

aldığı saptandı (yaĢayan hastaların 4‟ü (%10.3), ölen hastaların 4‟ü (%6.5) saptandı (Tablo 

17). Yoğun bakım ünitesine baĢvuran 101 hastadan 7‟sinde (%6.9) evde NĠMV kullandığı 

saptandı (Tablo 16). YaĢayan hastaların 3‟ü (%7.7), ölen hastaların 4‟ünde (%6.5) evde NĠMV 

kullandığı saptandı (Tablo 17). 

 Yoğun bakım ünitesine alınan 101 hastanın sadece 50 tanesinin (%49.5) atak öncesi 

dönemdeki bazal FEV1 (litre) ve % FEV1 değerlerine ulaĢıldı. Hastaların ortalama FEV1 

değeri 1.26±0.63 litre ve ortalama % FEV1 ise 47±20.98 olarak bulundu (Tablo 16).           

YaĢayanlarda ortalama FEV1 değeri 1.45±0.64 litre ve ortalama % FEV1 ise 50±20.96 olarak 

bulundu (Tablo 17). Ölenlerde ortalama FEV1 değeri 1.13±0.59 litre ve ortalama % FEV1 ise 

44±21.12 olarak bulundu (Tablo 17). 

 Hastaların 20‟sinde (%19.8) yoğun bakım ünitesi tekrarı olmuĢ (Tablo 16).              

YaĢayanların 3‟ünde (%7.7), ölenlerin 17‟sinde (%27.4) yoğun bakım ünitesi tekrarı saptandı 

(Tablo 17). Hastaların yoğun bakımda ortalama yatıĢ süresi 8.30±7.94 gün olarak belirlendi 

(Tablo 16). YaĢayanların yoğun bakımda ortalama kalıĢ süresi 7.87±6.58 gün, ölenlerin yoğun 

bakımda ortalama kalıĢ süresi 8.56±8.73 gün olarak belirlendi (Tablo 17).  

 Tüm hastaların yoğun bakım ünitesine yatıĢ sırasında ortalama APACHE II skoru 

22.06±4.88 olup (Tablo 16), yaĢayanların ortalama APACHE II skoru 20.18±5.88,  ölenlerin 

ortalama APACHE II skoru 22.04±4.88 (Tablo 17) saptandı. 

 Yoğun bakım ünitesinde takip edilen hastalardan 37‟sine (%36.6) sadece NĠMV,  

64‟üne (%63.4) ĠMV uygulandı (Tablo 16). YaĢayan hastaların 16‟sına (%41) sadece NĠMV,  

23‟üne (%59) ĠMV uygulandı (Tablo 17). Ölen hastaların 21‟ine (%33.9) sadece NĠMV,  

41‟ine (%66.1) ĠMV uygulandı (Tablo 17). Yoğun bakım ünitesinden taburcu olduktan sonra 

ĠMV alanların %64.1„i (n:41) ve NĠMV alanların da %56.8'i (n:21) mortal seyretti (Tablo 17).  

 Yoğun bakım ünitesinde toplam 40 (%39.6) hastada komplikasyon saptandı (Tablo 

16). 31 (%30.7) hastada ventilatörle iliĢkili pnömoni (VĠP), 9 (%8.9) hastada VĠP dıĢı hastane 

kökenli enfeksiyon saptandı (Tablo 16). YaĢayan hastaların 12‟sinde (%30.8) VĠP, 3‟ünde 

(%7.7) VĠP dıĢı hastane kökenli enfeksiyon olmak üzere toplam 15 (%38.5) hastada 

komplikasyon saptandı (Tablo 17). Ölen hastaların 19‟unda (%30.6) VĠP, 6‟sında (%9.7) VĠP 

dıĢı hastane kökenli enfeksiyon olmak üzere toplam 25 (%40.3) hastada komplikasyon 

saptandı (Tablo 17).    



31 

 

Tablo 16. Hastaların yatıĢ sırasındaki demografik ve klinik özellikleri 

    En 

düĢük 

En 

yüksek 
Ortanca Ort.±s.s. / n-% 

    

YaĢ 39 92 68 66.66 ± 10.78 

Cinsiyet             

  
Erkek       81   80.2 % 

Kadın       20   19.8 % 

Sigara Kullanımı             

  Halen içiyor       25   24.8 % 

  Eksmoker       60   59.4 % 

  ĠçmemiĢ       16   15.8 % 

EĢlik eden hastalıklar               

  HT       47   46.5 % 

  Kor pulmonale       32   31.7 % 

  DM       21   20.8 % 

  Tüberküloz       15   14.9 % 

  BronĢektazi       11   10.9 % 

Evde oksijen kullanıyor mu?             

  
Evet       8   7.9 % 

Hayır       93   92.1 % 

Evde NĠMV kullanıyor mu?  

              

  
Evet       7   6.9 % 

Hayır       94   93.1% 

FEV1 (litre) 0.46 3.06 1.10 1.26 ± 0.63 

FEV1 (%) 14 100 45 47.06 ± 20.98 

Yoğun bakım tekrarı olmuĢ mu?             

  
Hayır       81   80.2 % 

Evet       20   19.8 % 

Yoğun bakımda yatıĢ süresi (gün) 1 61 6 8.30 ± 7.94 

APACHE II skoru 9 38 21 22.06 ± 4.88 

Ventilasyon tipi               

  
NĠMV       37   36.6 % 

ĠMV       64   63.4 % 

YBÜ‟de görülen komplikasyonlar             

  

Yok       61   60.4 % 

VĠP       31   30.7 % 

Hastane kökenli        9   8.9 % 
 

n: Sayı, ort.: Ortalama s.s.: Standart sapma, HT: Hipertansiyon, Kor pulmonale: Konjestif kalp yetmezliği, 

DM: Diabetes mellitus, APACHE II skoru: Acute physiology and chronic health evaluation, NĠMV: Non 

invaziv mekanik ventilasyon, ĠMV: Ġnvaziv mekanik ventilasyon, FEV1: 1. saniye zorlu ekspiratuar volüm  

VĠP: Ventilatör iliĢkili pnomoni. 
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Tablo 17. Ölen ve yaĢayan hastalarda klinik verilerin karĢılaĢtırması 

    Sağ kalanlar         Ölen Hastalar   
p 

    Ort.±s.s. / n-%   Ort.±s.s. / n-%   

YaĢ 63.31 ± 10.22   68.77 ± 10.68   0.012 

Cinsiyet                   

  
Erkek 32   82.1 %   49   79.0 %   

0.711 
Kadın 7   17.9 %   13   21.0 %   

Sigara Kullanımı                   

  Halen içiyor 13   33.3 %   12   19.4 %   

0.193   Eksmoker 19   48.7 %   41   66.1 %   

  ĠçmemiĢ 7   17.9 %   9   14.5 %   

EĢlik eden 

hastalıklar 

                

  
  

  HT 17   43.6 %   30   48. 4%   0.638 

  Kor pulmonale 12   30.8 %   20   32.3 %   0.876 

  DM 7   17.9 %   14   22.6 %   0.577 

  Tüberküloz 8   20.5 %   7   11.3 %   0.204 

  BronĢektazi 4   10.3 %   7   11.3 %   0.871 

Evde oksijen kullanıyor mu?                   

  
Evet 4   10.3 %   4   6.5 %   

0.707 
Hayır 35   89.7 %   58   93.5 %   

Evde NĠMV kullanıyor mu? 
              

 

  

  
Evet 3   7.7 %   4   6.5 %   

0.811 
Hayır 36   92.3 %   58   93.5 %   

FEV1 (litre) 1.45 ± 0.64   1.13 ± 0.59   0.029 

FEV1 (%) 50.05 ± 20.96   44.8 ± 21.12   0.347 

Yoğun bakım tekrarı olmuĢ mu?                   

  
Hayır 36   92.3%   45   72.6%   

0.015 
Evet 3   7.7%   17   27.4%   

Yoğun bakımda yatıĢ süresi (gün) 7.87 ± 6.58   8.56 ± 8.73   0.624 

APACHE II skoru 20.18 ± 5.88   22.04 ± 4.88   0.067 

Ventilasyon tipi                     

  
NĠMV 16   41.0 %   21   33.9 %   

0.467 
ĠMV 23   59.0 %   41   66.1 %   

YBÜ‟de görülen komplikasyonlar                   

  

Yok 24   61.5 %   37   59.7 %   

0.942 
VĠP 12   30.8 %   19   30.6 %   

Hastane 

kökenli  

3   7.7 %   6   9.7 % 

  

 Ki-kare test/T test, n: Sayı, ort.: Ortalama s.s.: Standart sapma, HT: Hipertansiyon, Kor pulmonale: Konjestif 

kalp yetmezliği, DM: Diabetes mellitus, NĠMV: Non invaziv mekanik ventilasyon, ĠMV: Ġnvaziv mekanik 

ventilasyon, FEV1: 1. saniye zorlu ekspiratuar volüm, VĠP: Ventilatör iliĢkili pnomoni.  
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HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes mellitus, TBC: Tüberküloz, Ex: Ölü. 
 

ġekil 2. Yoğun bakıma alınan kronik obstrüktif akciğer hastalığı hastalarının komorbid 

hastalık grafiği 

 

 Tüm hastaların ortalama geliĢ pH değeri 7.24±0.09, yaĢayanların ortalama geliĢ pH 

değeri 7.24±0.09, ölenlerin ortalama geliĢ pH değeri 7.24±0.10 saptandı (Tablo 18). Tüm 

hastaların ortalama çıkıĢ pH değeri 7.41±0.05, yaĢayanların ortalama çıkıĢ pH değeri 

7.41±0.04, ölenlerin ortalama çıkıĢ pH değeri 7.40±0.06 saptandı (Tablo 18). Tüm hastaların 

ortalama geliĢ PaCO2 değeri 80.35±22.93, yaĢayanların ortalama geliĢ PaCO2 değeri 

78.21±23.40, ölenlerin ortalama geliĢ PaCO2 değeri 81.69±22.70 saptandı (Tablo 18). Tüm 

hastaların ortalama çıkıĢ PaCO2 değeri 54.74±14.40, yaĢayanların ortalama çıkıĢ PaCO2 değeri 

51.98±13.18, ölenlerin ortalama çıkıĢ PaCO2 değeri 56.48±14.96 saptandı (Tablo 18). Tüm 

hastaların ortalama geliĢ PaO2 değeri 69.49±20.85, yaĢayanların ortalama geliĢ PaO2 değeri 

70.87±20.66, ölenlerin ortalama geliĢ PaO2 değeri 68.61±21.09 saptandı (Tablo 18). Tüm 

hastaların ortalama çıkıĢ PaO2 değeri 77.77±16.02, yaĢayanların ortalama çıkıĢ PaO2 değeri 

74.96±15.43, ölenlerin ortalama çıkıĢ PaO2 değeri 79.53±16.26 saptandı (Tablo 18). 

 Tüm hastaların yoğun bakım ünitesine giriĢ albümin düzeyi ortalaması 3.05±0.58 

mg/dl, yaĢayanların albümin düzeyi ortalaması 3.04±0.70 mg/dl, ölenlerin albümin düzeyi 

ortalaması 3.05±0.49 mg/dl olarak saptandı (Tablo 18). Tüm hastaların yoğun bakım ünitesine 

giriĢ CRP düzeyi ortalaması 6.12±7.28 mg/dl, yaĢayanların CRP düzeyi ortalaması 5.90±7.44 

mg/dl, ölenlerin CRP düzeyi ortalaması 6.25±7.23 mg/dl olarak saptandı (Tablo 18).  
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Tablo 18. Ölen ve yaĢayan hastalarda laboratuvar verilerinin karĢılaĢtırması 

 

    Toplam   Sağ kalanlar   Ölen Hastalar   
p 

    Ort.±s.s.   Ort.±s.s.   Ort.±s.s.   

pH                             

  

GeliĢ 7.24 ± 0.09   7.24 ± 0.09   7.24 ± 0.10   0.593 

ÇıkıĢ 7.41 ± 0.05   7.41 ± 0.04   7.40 ± 0.06   0.116 

DeğiĢim 0.17 ± 0.12   0.17 ± 0.11   0.16 ± 0.12   0.451 

PaCO₂                             

  

GeliĢ 80.35 ± 22.93   78.21 ± 23.40   81.69 ± 22.70   0.475 

ÇıkıĢ 54.74 ± 14.40   51.98 ± 13.18   56.48 ± 14.96   0.120 

DeğiĢim -25.60 ± 19.92   -26.33 ± 19.10   -25.21 ± 20.57   0.803 

PaO₂                             

  

GeliĢ 69.49 ± 20.85   70.87 ± 20.66   68.61 ± 21.09   0.628 

ÇıkıĢ 77.77 ± 16.02   74.96 ± 15.43   79.53 ± 16.26   0.112 

DeğiĢim 8.28 ± 25.29   40.09 ± 23.66   10.91 ± 26.11   0.188 

Albümin 3.05 ± 0.58   3.04 ± 0.70   3.05 ± 0.49   0.719 

CRP 6.12 ± 7.28   5.90 ± 7.44   6.25 ± 7.23   0.496 

 

T test/Mann-Whitney u test, pH: Power of hydrogen, PaCO2: Parsiyel arteryel karbondioksit basıncı,           

PaO2: Parsiyel arteryel oksijen basıncı, CRP: C-reaktif protein. 

 

 Kronik obstrüktif akciğer hastalığı akut atak nedeniyle yoğun bakım ünitemize alınan 

hastalarda yoğun bakım mortalitesi %24.5 (n:37) saptandı. KOAH akut atak nedeniyle dahili 

yoğun bakım ünitesinde takip edilen hastaların yoğun bakım ünitesinden taburcu olduktan 

sonraki takipte uzun dönem sağ kalım oranları 3 ay %73.2 (n:74), 6 ay %65.9 (n:67), 1 yıl 

%60.6 (n:62), 2 yıl %45.4 (n:49) ve 3 yıllık %40.0 (n:45) olarak saptandı (Tablo 19). Tüm 

hastaların medyan sağ kalımı 19.3 ay saptandı Hastaların uzun dönem sağ kalım grafiği ġekil 

3‟te gösterilmiĢtir.  

 

Tablo 19. Kronik obstrüktif akciğer hastalığı hastalarının uzun dönem sağ kalım tablosu 

 

Zaman 
  Sağ kalan hastalar    

  n %   

3 ay  74 73.2  

6 ay  67 65.9  

1 yıl  62 60.6  

2 yıl  49 45.4  

3 yıl  45 40.0  

 

n: Sayı. 
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YBÜ: Yoğun bakım ünitesi, Cum survival: Toplam sağ kalım  

 

ġekil 3. Hastaların uzun dönem sağ kalım grafiği 

 

 ÇalıĢmamızda univariate analiz sonuçlarına göre uzun dönem sağ kalım açısından, 

ölen hastalarla yaĢayan hastalar karĢılaĢtırıldığında, yaĢ ve yoğun bakım tekrarı ve bazal 

FEV1 (litre) parametrelerinde istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (yaĢ 68.77±10.68 ve 

63.31±10.22, p: 0.012, yoğun bakım tekrarı %27.4 ve %7.7, p: 0.015,  bazal FEV1 1.13±0.59 

ve 1.45±0.64, p: 0.029). 

 Univariate analiz sonuçlarına göre p<0.1 bulunan değiĢkenler (YaĢ p: 0.012, bazal 

FEV1 (litre) p: 0.029, APACHE II skoru p: 0.067 ve yoğun bakım tekrarı p: 0.015),             

multivariate cox regresyon modelinde ele alınarak mortalite üzerine etkileri incelendi.      

Multivariate cox regresyon analizinde sağ kalan ve ölenler karĢılaĢtırıldığında uzun dönem 

sağ kalım açısından yaĢ ve APACHE II skoru istatistiksel olarak anlamlı saptandı (yaĢ 

p:0.027, OR:1.047, APACHE II skoru p:0.026 OR:1.106) (Tablo 20). 
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Tablo 20. Dahili yoğun bakım ünitesi hastalarında uzun dönem sağ kalıma etkili 

faktörler açısından multivariate cox regresyon analizi 

  p OR 
             % 95 GA 

Min. Mak. 

YaĢ 0.027 1.047 1.005 1.091 

FEV1 (litre)    0.074 0.524 0.258 1.064 

APACHE II skoru    0.026 1.106 1.012 1.210 

Yoğun bakım tekrarı      0.920 0.975 0.599 1.589 

 

Multivariate cox regresyon analizi,  OR: Odds oranı, GA: Güven aralığı, FEV1: 1. saniye zorlu ekspiratuar 

volüm 

 

 ÇalıĢmamızda uzun dönem sağ kalım açısından, ölen hastalarla yaĢayan hastaların 

cinsiyet, sigara kullanımı, eĢlik eden hastalıklar (HT, DM, Kor Pulmonale, TBC, 

BronĢektazi), evde oksijen kullanımı, evde NĠMV kullanımı, % FEV1, YBÜ kalıĢ süresi, 

mekanik ventilasyon tipi ve yoğun bakımda görülen komplikasyonlar karĢılaĢtırıldığında  

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (Tablo 17).  

 ÇalıĢmamızda uzun dönem sağ kalım açısından, ölen hastalarla yaĢayan hastaların 

giriĢ pH, PaCO2, PaO2 ve çıkıĢ pH, PaCO2, PaO2, giriĢ albümin ve CRP değerleri 

karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı  (Tablo 18).   

 ÇalıĢmamızda ölen ve yaĢayan hastaların protokol no, ad, soyad, yaĢ ve cinsiyet 

özellikleri Tablo 21‟de verilmiĢtir.  
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Tablo 21. YaĢayan ve ölen hastaların adı ve soyadı, protokol numarası, yaĢ ve cinsiyet      

       bilgileri 

Vaka no Adı soyadı Protokol no YaĢ Cinsiyet Son durumu  

1 ZD 172522 65 Erkek Ex 

2 ĠK 80126 77 Erkek Ex 

3 DD 366337 54 Erkek Sağ 

4 HF 261002 79 Erkek Ex 

5 MD 288934 77 Erkek Ex 

6 LU 441719 74 Erkek Ex 

7 MK 429760 75 Erkek Sağ 

8 KM 381429 75 Erkek Ex 

9 MT 170597 48 Erkek Sağ 

10 FN 425225 49 Erkek Ex 

11 HA 456690 57 Erkek Ex 

12 HÇ 465034 68 Erkek Sağ 

13 HY 466120 68 Erkek Sağ 

14 RO 440333 55 Kadın Ex 

15 FA 421175 76 Kadın Sağ 

16 Ġġ 429742 56 Erkek Sağ 

17 RD 26895 65 Erkek Sağ 

18 KO 141525 71 Kadın Ex 

19 SÖ 420799 72 Kadın Sağ 

20 ġK 300974 81 Erkek Ex 

21 HC 278349 70 Erkek Ex 

22 SB 383595 56 Erkek Sağ 

23 ġU 6398 68 Kadın Ex 

24 AġÇ 468234 75 Kadın Ex 

25 ĠK 394968 57 Erkek Sağ 

26 HGS 395234 65 Kadın Ex 

27 MNO 409980 84 Erkek Ex 

28 MB 426222 80 Kadın Ex 

29 ND 277321 75 Erkek Sağ 

30 SH 273534 86 Kadın Ex 

Ex: Ölü. 



38 

 

Tablo 21 (Devam). YaĢayan ve ölen hastaların adı ve soyadı, protokol numarası, yaĢ ve 

                     cinsiyet bilgileri 

Vaka no Adı soyadı Protokol no YaĢ Cinsiyet Son durumu 

31 CY 267065 53 Erkek Ex 

32 NA 235934 77 Erkek Ex 

33 OB 241421 72 Erkek Ex 

34 KY 174492 76 Erkek Ex 

35 NK 205706 53 Erkek Ex 

36 HÖ 105741 64 Erkek Ex 

37 SG 67173 64 Erkek Ex 

38 RT 279643 55 Erkek Ex 

39 MĠ 300939 72 Erkek Ex 

40 HĠ 300403 51 Erkek Ex 

41 ZB 292321 63 Erkek Sağ 

42 NK 290867 39 Erkek Ex 

43 MS 118084 48 Erkek Sağ 

44 FS 28639 60 Kadın Ex 

45 MAB 80893 52 Erkek Sağ 

46 ĠK 326921 92 Erkek Ex 

47 KÇ 273688 51 Erkek Sağ 

48 CA 322464 57 Erkek Ex 

49 Tġ 312945 65 Erkek Ex 

50 FK 304248 73 Erkek Ex 

51 FT 321527 75 Kadın Ex 

52 EU 323411 70 Kadın Sağ 

53 HT 351330 80 Erkek Ex 

54 FG 379199 70 Erkek Ex 

55 NK 295528 67 Erkek Ex 

56 NY 376320 71 Kadın Ex 

57 NV 374366 65 Erkek Ex 

58 BÖ 15024 66 Erkek Sağ 

59 FY 115984 70 Erkek Ex 

60 MGE 152836 73 Erkek Sağ 

Ex: Ölü. 
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Tablo 21 (Devam). YaĢayan ve ölen hastaların adı ve soyadı, protokol numarası, yaĢ ve 

                     cinsiyet bilgileri 

Vaka no Adı soyadı Protokol no YaĢ Cinsiyet Son durumu 

61 FK 144320 58 Kadın Ex 

62 HK 366772 76 Erkek Sağ 

63 HĠ 322780 60 Erkek Ex 

64 ST   305064 68 Erkek Ex 

65 AP 368269 59 Erkek Ex 

66 ĠÇ 385632 70 Erkek Ex 

67 EK 342213 53 Erkek Sağ 

68 FÖ 345771 67 Erkek Sağ 

69 HA 83218 59 Erkek Sağ 

70 HD 125570 75 Erkek Ex 

71 TB 56926 50 Erkek Sağ 

72 HK 65966 55 Erkek Sağ 

73 AS 12113 75 Erkek Sağ 

74 RK 286718 48 Erkek Ex 

75 ST 419406 44 Erkek Sağ 

76 SD 319639 61 Erkek Ex 

77 AK 79102 78 Kadın Ex 

78 YK 482659 77 Erkek Sağ 

79 MSB 395879 73 Erkek Sağ 

80 AD 407575 52 Erkek Ex 

81 YS 409192 84 Erkek Sağ 

82 ÖS 398053 57 Erkek Sağ 

83 RÖ 391700 59 Erkek Sağ 

84 HA 326699 72 Erkek Ex 

85 ET 270493 63 Erkek Sağ 

86 FV 333941 75 Erkek Ex 

87 FÇ 285782 84 Kadın Ex 

88 MK 295962 71 Erkek Sağ 

89 SA 152538 84 Erkek Ex 

Ex: Ölü. 
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Tablo 21 (Devam). YaĢayan ve ölen hastaların adı ve soyadı, protokol numarası, yaĢ ve 

                     cinsiyet bilgileri 

Vaka no Adı soyadı Protokol no YaĢ Cinsiyet Son durumu 

90 SK 103393 74 Erkek Ex 

91 NÇ 182696 56 Kadın Ex 

92 MK 253671 66 Erkek Ex 

93 EK 246416 65 Kadın Sağ 

94 AT 401878 78 Erkek Ex 

95 AE 512064 54 Kadın Sağ 

96 HK 226021 77 Kadın Ex 

97 KE 6777 61 Erkek Sağ 

98 ĠF 256880 78 Erkek Ex 

99 NS 508264 67 Erkek Ex 

100 ĠÇ 414043 81 Erkek Ex 

101 ÖK 151854 67 Erkek Sağ 

Ex: Ölü. 
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TARTIġMA 

 

  Yoğun bakım ünitesi hastaları mortalite riski yüksek hastalardır. Mortaliteyi artıran en 

önemli risk faktörleri solunum ve diğer organ sistem yetmezlikleridir (168,169). Bunların 

içinde hangilerinin daha önemli olduğu veya solunum yoğun bakım ünitelerinde hangilerinin 

daha etkili olduğu halen tam olarak bilinmemektedir. KOAH‟ta akut solunum yetmezliği ile 

yoğun bakım ünitesine yatıĢı gereken hastaların prognozunun oldukça kötü olduğu, yapılan 

çalıĢmalarda hastane içi mortalitenin %6-26 oranlarında olduğu bildirilmiĢtir. Bu olguların 

takiplerinde, 2 yıllık uzun dönem sağ kalım %60 olarak bildirilmektedir (12). 

 Kronik obstrüktif akciğer hastalığına bağlı kronik solunum yetmezliğinde beta-2 

agonistler, antikolinerjikler, teofilin ve kortikosteroidlerden oluĢan ilaç tedavisi ile yaĢam 

kalitesi ve egzersiz kapasitesi iyileĢmekte ancak FEV1‟deki azalma ve mortalite oranı 

etkilenmemektedir (9). Günümüzde sadece sigaranın bırakılması ve USOT KOAH‟lı 

hastalarda mortaliteyi azalttığı kesin olarak kanıtlanmıĢtır (9-11). Chailleux ve ark. (87), 

USOT alan hastalarda yaptığı araĢtırmada, BMI<20 olanlarda 5 yıllık uzun dönem sağ 

kalımın %24 olduğunu bulmuĢlardır. Marguis ve ark. (88), direkt kas kitlesinde azalmanın 

KOAH‟ta mortalitenin bir göstergesi olduğunu iddia etmektedirler.  

 ÇalıĢmamızda KOAH alevlenme sonucu akut solunum yetmezliği nedeniyle yoğun 

bakım ünitesine alınan hastalarda yoğun bakım mortalitesi %24.5 (n:37) saptandı. KOAH 

akut alevlenme nedeniyle Dahili YBÜ‟de takip edilen hastaların yoğun bakım ünitesinden 

taburcu olduktan sonra takipte Kaplan-Meier uzun dönem sağ kalım oranları; 3 ay %73.2 

(n:74), 6 ay %65.9 (n:67), 1 yıl %60.6 (n:62), 2 yıl %45.4 (n:49), 3 yıl %40.0 (n:45) olarak 

saptandı. Tüm hastaların medyan sağ kalımı 19.7 ay saptandı. 
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 Ai-Ping ve ark. (170), 1999 ile 2000 yılları arasında KOAH akut alevlenme sonucu 

akut solunum yetmezliği tanısıyla yoğun bakım ünitesinde takip edilen 57 hastanın yoğun 

bakım mortalitesi %24.5, bütün hastaların medyan sağ kalımları 26 ay saptamıĢlar. Uzun  

dönem sağ kalım oranları; 6 ay %61.0, 1 yıl %57.3, 3 yıl %38.8 ve 5 yıllık %24.1 olarak    

saptamıĢlar. Yoğun bakım mortalitesini yaĢ, mekanik ventilatör öyküsü, uzun süre             

kortikosteroid kullanımı, albümin düzeyi, APACHE II skoru ve yoğun bakımda kalıĢ süresi 

ile doğru orantılı olarak saptamıĢlar. Yüksek PaCO2 düzeyi, yüksek hematokrit düzeyi ve  

eĢlik eden ek kardiyak hastalık varlığının uzun dönem sağ kalımla iliĢkili olduğu saptanmıĢ. 

Yine aynı çalıĢmada 5 yıllık sağ kalıma etki eden hiçbir faktör saptanmamıĢ olmakla birlikte 5 

yılın sonunda hala yaĢayanların yüksek PaCO2 düzeyi, yüksek hematokrit düzeyi ve eĢlik 

eden ek kardiyak hastalığının olmadığı saptanmıĢ. Aynı çalıĢmada uzun süreli steroid        

kullanımının uzun dönem sağ kalıma etkisinin olmadığı, yaĢ, hastalığın Ģiddeti, önceki      

fonksiyonel durum, PaO2/FiO2 oranı, kardiyak hastalık varlığı, APACHE II skoru,             

hipoalbüminemi ve uzun süreli steroid kullanımının hastane mortalitesini artırdığı ancak, 

AKG değiĢikliğinin mortaliteyi etkilemediği saptanmıĢ. 

 Raurich ve ark. (171), 1993 ile 1998 yılları arasında yaptığı çalıĢmada KOAH akut 

alevlenme sonucu akut solunum yetmezliği tanısıyla yoğun bakım ünitesinde takip edilen 101 

hastanın yoğun bakım mortalitesi %24.5 ve 2 yıllık uzun dönem sağ kalım %81 saptamıĢlar. 

Aynı çalıĢmada hastane mortalitesi ile ilgili değiĢkenler arasında ileri yaĢ (>65), kor 

pulmonale ve çoklu organ disfonksiyon sendromu saptanmıĢ, ancak 2 yıllık uzun dönem sağ 

kalımı etkileyen anlamlı bir faktör bulunamamıĢtır. 

  Breen ve ark. (172),  6 yıl boyunca KOAH akut alevlenme sonucu akut solunum      

yetmezliği tanısıyla yoğun bakım ünitesinde takip edilen 74 hastanın yoğun bakım            

mortalitesi %20.3 ve uzun dönem sağ kalım oranları; 6 ay %59.5, 1 yıl %51.5, 2 yıl %41.9 ve              

3 yıllık %36.5 saptamıĢlar. Aynı çalıĢmada yoğun bakıma giriĢteki PaCO2 ve APACHE II     

skorunun yoğun bakım mortalisinin belirleyicisi olduğunu, ancak uzun dönem sağ kalıma 

etkili bağımsız prediktif faktör gösterilememiĢtir. 

 Senef ve ark. (100), KOAH akut atak nedeniyle yoğun bakım ünitesinde takip edilen 

362 hastanın yoğun bakım mortalitesi ve uzun dönem sağ kalım çalıĢmasında yoğun bakım       

mortalitesi %24.0, tüm hastaların medyan sağ kalım süresi 7.5 ay, 65 yaĢ üzeri 167 hastanın 

yoğun bakım mortalitesi %30 iken, uzun dönem sağ kalım oranları; 3 ay %59, 6 ay % 53 ve            

1 yıllık %41 saptamıĢlar. Aynı çalıĢmada yoğun bakım mortalitesi ile ilgili değiĢkenler 

arasında yaĢ, solunum ve solunum dıĢı organ disfonksiyonun Ģiddeti ve yoğun bakıma 
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alınmadan önceki hastanede yatıĢ süresi saptanmıĢ. Yine aynı çalıĢmada yoğun bakım 

mortalitesi ve 6 aylık uzun dönem sağ kalımın ana belirleyicisi solunum dıĢı organ 

disfonksiyon geliĢimi olarak bildirilmiĢtir. Solunumsal fizyolojik değiĢkenler (respiratuar 

oran, arteryal pH, PaCO2, PaO2 ve alveolar-arteryel oksijen basıncı farkı P(A-a)O2 yoğun 

bakım mortalite oranlarından çok 6 aylık mortalite oranları ile iliĢkili idi. YBÜ‟ye yatıĢ 

sırasında uygulanan mekanik ventilasyon Ģeklinin yoğun bakım mortalitesini ve uzun dönem 

sağ kalımı etkilemediği rapor edilmiĢtir. 

 Anon ve ark.„nın (173), çalıĢmasında KOAH akut alevlenme nedeniyle mekanik 

ventilasyon uygulanan 20 hastaya ev tipi uzun süreli oksijen tedavisi veriliyor ve uzun dönem 

sağ kalım açısından hastalar takibe alınıyor. Sonuç olarak, uzun dönem sağ kalım oranları; 1 

yıl için %25, 5 yıl için %15 ve albümin, FEV1 ve sodyum düzeylerinin hastane ve 1 yıllık  

mortalite ile iliĢkili olduğu  bildirilmiĢtir.  

 Kliniğimizde mayıs 2003 ile temmuz 2005 arasında yapılan baĢka benzer çalıĢmada, 

KOAH akut alevlenme nedeniyle solunum yoğun bakım ünitesinde KOAH‟a sekonder akut 

solunum yetmezliği tanısıyla ardıĢık 62 hasta çalıĢmaya alınmıĢ. BaĢvuru esnasında 28      

hastaya NĠMV, 34 hastaya ĠMV uygulanmıĢ. Yoğun bakım mortalitesi %21 (n:13) ve uzun 

dönem sağ kalım oranları; 3 ay %92, 6 ay %87, 1 yıl %78 ve 2 yıllık %55 olarak saptanmıĢ. 

Yoğun bakım mortalitesini etkileyen bağımsız faktörler; aritmi varlığı, invaziv mekanik    

ventilasyon gereksinimi, kardiyotonik ihtiyacı ve ventilatör ile iliĢkili pnomoni olarak       

saptanmıĢ (174). 

  Connors ve ark. (98), KOAH akut alevlenme sonucu solunum yetmezliği geliĢen 1016 

eriĢkin hastanın hastane mortalitesi %11 ve uzun dönem sağ kalımlarını 2 ay %80, 6 ay %67, 

1 yıl %57 ve 2 yıl %51 olarak tespit etmiĢlerdir. Aynı çalıĢmada uzun dönem sağ kalım,    

hastalık Ģiddeti, vücut kitle indeksi (VKĠ), yaĢ, hastalıktan önceki fonksiyonel durum, 

PaO2/FiO2 oranı, serum albümin ve kor pulmonale varlığı ile ilĢkili olarak bulunmuĢtur. 

 Almagro ve ark. (175), 1996 ile 1997 yılları arasında 135 KOAH akut atak tanısı ile 

hastaneye yatan hastalarda uzun dönem sağ kalımları 6 ay %86.6, 1 yıl %78.0 ve 2 yıl ise 

%64.4 olarak saptamıĢlar. Ayrıca yaĢam kalitesi, medeni hal, depressif semptomlar, 

komorbidite ve hastaneye eski yatıĢların uzun dönem sağ kalımla iliĢkili olduğunu 

göstermiĢlerdir. Siafakas ve Bouros (176), KOAH‟ın akut alevlenmesinde hastane 

mortalitesinin yaklaĢık %10 olduğunu bildirmekte ve uzun süreli sonuçların daha kötü 

olduğunu 1 yıllık sağ kalımın %60 olduğunu vurgulamaktadır. 



44 

 

 Kronik obstrüktif akciğer hastalığı alevlenmesi tanısıyla hastaneye yatırılan hastalarda 

mortaliteyi belirleyen en önemli parametrelerin KOAH‟ın ağırlığı, ileri yaĢ, eĢlik eden 

hastalık varlığı (DM, kardiyovasküler hastalık gibi), uzun süreli hastanede yatıĢ, entübasyon 

ve invaziv mekanik ventilasyona ihtiyaç duyma, yüksek APACHE II skoru, sepsis varlığı ve 

çoklu organ yetmezliği olduğu çeĢitli çalıĢmalarda bildirilmiĢtir (8,97). Afessa ve ark. (97), 

yaptığı çalıĢmada KOAH'a bağlı akut solunum yetmezliği nedeniyle YBÜ'de izlenen 250 

hastadamortalite oranı sepsis varlığında %30 iken, sepsis geliĢmeyenlerde %15 olarak 

saptanmıĢtır.  

 Uçgun ve ark. (177), KOAH atak ile baĢvuran 202 hastada mortalite oranı %25.7,  

mekanik ventilasyon gerekenlerde ise %50 olarak bildirmiĢtir. Sluiter ve ark. (178), KOAH‟lı 

akut solunum yetmezliği olan hastalar üzerindeki çalıĢmasında ise mortalite oranı %34 iken, 

MV uygulanan hastalarda %46 olarak bulunmuĢtur. Ceylan ve ark. (179), KOAH akut     

alevlenmesi nedeniyle Dahili YBÜ‟de takip edilen hastalarında mortalite oranını %24.1   

bulmuĢlardır. 

 Aytemur ve ark. (180), 3 yıllık zaman içinde değiĢik tanılarla YBÜ‟ye yatan toplam 

5413 hastayı içeren çalıĢmalarında mortalite oranını %6.8 olarak bildirmiĢlerdir. Aynı 

çalıĢmada 712 hastada sebep KOAH alevlenme idi ve bunların 68‟i yoğun bakımda öldüğü 

bildirildi. KOAH alevlenme nedeniyle hastaneye yatırılan hastalar mortalite %6.2 idi. 

 Diğer çalıĢmalarda bildirilen mortalite ve uzun dönem sağ kalım oranları ile bizim 

çalıĢmamız arasında literatür sonuçları birbirine benzerdir (Tablo 22). 

 

Tablo 22. Kronik obstrüktif akciğer hastalığı alevlenmesi ile iliĢkili akut solunum 

yetmezliğinde hastane mortalitesi ve uzun dönem sağ kalım 

 n Hastane (%) 3 ay (%) 6 ay (%) 1 yıl (%) 2 yıl (%) 3 yıl (%) 

Ai-Ping
170

 57 24.5 - 61.0 57.3 - 38.8 

Raurich
171

 101 24.5 - - - 81 - 

Breen
172

 74 20.3 - 59.5 51.5 41.9 36.5 

Seneff
100

 362 24.0 59.0 53.0 41.0 - - 

Altıay
174

 58 22.4 92 87 78 55 - 

Anon 
173

 35 - - - 25 - - 

Bu ÇalıĢma 101 24.5 73.2 65.9 60.6 45.4 40.0 
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 Kronik obstrüktif akciğer hastalığı ve akut solunum yetmezliği olan hastalar için 

hayatta kalmayı önceden tahmin etme konusu son yıllarda oldukça ilgi görmektedir. Yoğun 

bakım ünitelerinde izlenen hastaların mortalite oranlarının, uzun dönem sağ kalım oranlarını, 

uzun dönem sağ kalımı etkileyen faktörlerin ve yüksek riskli hastaların bilinmesi yoğun 

bakım ile uğraĢan hekimler için oldukça önemlidir. Analiz için seçilen prognostik faktörler 

oldukça çeĢitlilik göstermektedir. Yoğun bakım ünitelerinde skorlama sistemleriyle hastaların 

durumunu ve hastalığın Ģiddetini objektif olarak değerlendirerek hayatta kalmayı önceden 

belirlemek giderek önem kazanmaktadır 

 ÇalıĢmamızda çok değiĢkenli cox regresyon analizine göre, yaĢ faktörü ve APACHE 

II skoru uzun dönem sağ kalımı etkileyen anlamlı faktörler olarak tespit edilmiĢtir (sırasıyla p: 

0.027 ve p: 0.026). Tek değiĢkenli analizde yoğun bakımdan taburcu olan hastaların daha 

sonra tekrar yoğun bakıma yatıĢ öyküsünün olmasının (%7.7 ve % 27.4, p: 0.015), ileri yaĢın      

(63.31±10.22 ve 68.77±10.68, p: 0.012) ve düĢük FEV1 düzeyinin uzun dönem sağ kalımı 

etkilediği saptanmıĢtır (1.45±0.64 ve 1.13±0.59, p: 0.029). ÇalıĢmamızda hastaların cinsiyet, 

sigara, eĢlik eden hastalıklar (HT, DM, Kor pulmonale, TBC, bronĢektazi), evde oksijen 

kullanımı, evde NĠMV kullanımı, ve %FEV1, YBÜ kalıĢ süresi, mekanik ventilasyon tipi 

(NĠMV ve ĠMV), yoğun bakımda görülen komplikasyonlar, giriĢ pH, PaCO2, PaO2 düzeyi, 

çıkıĢ pH, PaCO2, PaO2 düzeyi, giriĢ albümin ve CRP düzeyi parametrelerinden hiçbirinin 

uzun dönem sağ kalıma etkisi saptanmadı.  

 Knaus ve ark. (181), tarafından geliĢtirilen APACHE II skoru, hastalığın Ģiddeti ve 

beklenen mortalite riski hakkında fikir veren skorlama sistemlerinden biridir. APACHE II 

skorunun hesaplanmasında hastanın yoğun bakıma kabul edildiği ilk 24 saatteki 12 rutin   

fizyolojik ölçüm, yaĢ ve önceki sağlık durumuna ait kronik hastalık değerlendirmesi bilgileri 

kullanılır. Fizyolojik değiĢkenler; ortalama arter basıncı, kalp atım hızı, solunum sayısı, vücut 

ısısı, serum sodyum, potasyum ve kreatinin konsantrasyonları, arter pH‟sı, alveoler arteriyel 

oksijen gradienti, hematokrit, lökosit sayısı ve Glasgow koma skorudur. APACHE II skoru 

için elde edilebilecek skor aralığı 0 ile 71 arasındadır. Birçok çalıĢmada yüksek APACHE II 

skorunun mortalite ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. Ancak APACHE II skoru ve mortalite 

arasında iliĢki olmadığı bildirilen çalıĢmalarda mevcuttur (182-184). APACHE II skoru, 

KOAH akut atak hastalarında mekanik ventilasyon ihtiyacını belirlemede kullanıldığı gibi 

yoğun bakım ünitesinde mortaliteyi tahmin etmek amacıyla da kullanılabilir. Luhr ve ark. 

(183), Ġsveç, Ġzlanda ve Danimarka‟da 132 YBÜ'de, 1231 hastayı içeren araĢtırmalarında 

mortalite oranını %41 saptamıĢlar ve ileri yaĢ, akut fizyolojik skorun>15 olmasının 
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mortaliteyi arttırdığını saptamıĢlar. Kollef ve ark. (184), mekanik ventilasyon uygulanan 357 

hastayı içeren çalıĢmada, kadın cinsiyet, ileri yaĢ, yüksek APACHE II skoru, çoklu organ 

yetmezliği ve akut respiratuar distress sendromu (ARDS) varlığının birbirinden bağımsız 

olarak mortaliteyi etkileyen faktörler olduğunu saptamıĢlardır.    

 Sonuç olarak bizim çalıĢmamızda ileri yaĢ ve yüksek APACHE II skoru KOAH 

nedeniyle yoğun bakım gerektiren olgularda uzun dönem mortaliteyi olumsuz yönde etkileyen 

faktörler olarak öne çıkmıĢtır. 
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SONUÇLAR 

 

 Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Dahili Yoğun Bakım Ünitesi‟nin arĢiv kayıtları 

kullanılarak Kasım 2006 ile Haziran 2011 tarihleri arasında KOAH solunum yetmezliği tanısı 

ile yatırılan hastaları içeren “Mekanik Ventilasyon Gerektiren KOAH Olgularında Uzun   

Dönem Sağ Kalım ve Mortaliteyi Etkileyen Faktörler” adlı tez çalıĢmasında; yoğun bakıma 

yatan KOAH hastalarında yoğun bakım mortalitesi ve taburculuk sonrası uzun dönem sağ 

kalım oranları ile uzun dönem sağ kalımda mortaliteyi etkileyen potansiyel faktörlerin 

araĢtırılması hedeflenmiĢ ve aĢağıdaki sonuçlara ulaĢılmıĢtır. 

1. Hastane mortalitasi %24.5 (151 olgunun 37‟si) 

2. Uzun dönem sağ kalım; 3 ay %73.2 (n:74), 6 ay %65.9 (n:67), 1 yıl %60.6 (n:62), 2 

yıl %45.4 (n:49) ve 3 yıllık %40 (n:45). Literatürde bildirilen sonuçlar ile 

karĢılaĢtırıldığında sonuçlar benzerdir.  

3. Tek değiĢkenli analiz sonuçlarına göre ileri yaĢ, düĢük FEV1 değerleri ve yoğun 

bakım tekrarının olması uzun dönem sağ kalım oranlarını azaltmıĢtır. 

4. Çok değiĢkenli Cox Regresyon analizinde ileri yaĢ ve yüksek APACHE II skoru 

uzun dönem sağ kalımı olumsuz olarak etkilemiĢtir.  

5. Ölen ve yaĢayan hastalar uzun dönem sağ kalım açısından karĢılaĢtırıldığında; 

cinsiyet, sigara, eĢlik eden hastalıklar, evde oksijen kullanımı, evde NĠMV 

kullanımı, eĢlik eden komplikasyonlar, YBÜ kalıĢ süresi, mekanik ventilasyon tipi, 

giriĢ ve çıkıĢ pH, PaCO2, PaO2, giriĢ albümin ve CRP değerlerinin uzun dönem sağ 

kalımı etkilemediğini saptadık. 
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ÖZET 

 

 Bu çalıĢmanın amacı, yoğun bakım gerektiren kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

olgularında, uzun dönem sağ kalım ve uzun dönem sağ kalımı etkileyen potansiyel faktörlerin 

belirlenmesidir. 

 Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Dahili Yoğun Bakım Ünitesinin arĢiv   

kayıtları kullanılarak Kasım 2006 ile Haziran 2011 tarihleri arasında yoğun bakıma baĢvuran 

1801 hasta arasından Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı‟na bağlı akut solunum yetmezliği 

tanısı ile yatırılan 151 hasta belirlendi. Hastaların yoğun bakımdan taburcu olduktan sonraki 

yaĢam süreleri, telefon numaralarından ve bölgesel nüfus kayıtlarından ulaĢılarak elde edildi. 

13 hastaya ulaĢılamadığından çalıĢma dıĢı bırakıldı. 37 hasta yoğun bakımda                     

kaybedildiğinden, yoğun bakım mortalitesi belirlenip çalıĢmaya kalan 101 hasta ile devam 

edildi. 

 ÇalıĢmaya alınan 101 hastanın yaĢ ortalaması 66.66±10.78, 81‟i erkek, 20‟si kadındı. 

Yoğun bakımda ortalama kalıĢ süresi 8.30±7.94 gün olarak belirlendi. Yoğun bakım 

mortalitesi %24.5 (n:37) idi. Uzun dönem sağ kalım oranları; 1 yıl %60.6 (n:62), 2 yıl %45.4 

(n:49) ve 3 yıllık %40 (n:45) idi. Tek değiĢkenli analiz sonuçlarına göre yaĢ (yaĢayan: 

63.31±10.22, ölen: 68.77±10.68,   p: 0.012), yoğun bakım tekrarı (yaĢayan: 3 (%7.7), ölen: 17 

(%27.4), p: 0.015) ve 1. saniye zorlu ekspiratuar volüm düzeyi (yaĢayan: 1.45±0.64, ölen: 

1.13±0.59, p: 0.029) uzun dönem sağ kalıma etkili faktörlerdir. Çok değiĢkenli Cox regresyon 

analizinde yaĢ (p: 0.027, OR: 1.047, %95 GA: 1.005-1.091) ve Acute Physiology and Chronic 

Health Evaluation II skorunun (p: 0.026, OR: 1.106, %95 GA: 1.012-1.210) uzun dönem sağ 

kalıma etkili olduğu saptanmıĢtır.  
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 Sonuç olarak ileri yaĢ ve yüksek Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II 

skoru kronik obstrüktif akciğer hastalığı nedeniyle yoğun bakım gerektiren olgularda uzun 

dönem mortaliteyi olumsuz yönde etkileyen faktörler olarak öne çıkmıĢtır. 

 

 Anahtar kelimeler: Mortalite, mekanik ventilasyon, solunum yetmezliği, prognostik 

faktörler, kronik obstrüktif akciğer hastalığı 
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THE PREDICTORS OF LONG-TERM SURVIVAL AND MORTALITY IN 

PATIENTS WITH COPD TREATED WITH MECHANICAL 

VENTILATION 

 

SUMMARY 

 
 

 The aim of this study to identify the potential factors affecting long-term survival and 

mortality in patients with Chronic Obstructive Pulmonary Disese requiring intensive care. 

 Using archival records of Trakya University Medical Faculty Hospital Ġnternal 

Ġntensive Care Unıt. Among 1801 patients admitted to Ġntensive Care Unıt between 

November 2006 and June 2011, 151 patients hospitalized with the diagnosis acute respiratory 

failure due to Chronic Obstructive Pulmonary Disese were determined. Survival of patients 

after discharge from Ġntensive Care Unıt were obtained from phone numbers, and by 

accessing the regional population records. Fifty patients (37 died in the Ġntensive Care Unıt 

and 13 lost on follow-up) were excluded from the study and the remaining 101 patients were 

included fort he analysis. 

 Mean age was 66.66 ± 10.78 and 81 of them were male. Average length of stay in 

Ġntensive Care Unıt was 8.30 ± 7.94 days. Ġntensive Care Unıt mortality was %24,5 (n:37). 

One, 2, and 3-year survival rates were 60.6%, 45.4%, and 40%, respectively.  According to 

the results of the univariate analysis, age (alive: 63.31 ± 10.22, died: 68.77 ± 10.68, p: 0.012), 

intensive care unit re-hospitalization (alive: 3 (7.7%), died: 17 (27.4%), p: 0.015) and FEV1 

level (alive: 1.45 ± 0.64, dead: 1.13 ± 0.59, p: 0.029) were effective factors in long-term 

survival. According to multivariate Cox regression analysis, age (p: 0.027, OR: 1.047, 95% 
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CI: 1.005-1.091), and Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II score (p: 0.026, 

OR: 1.106, 95% CI: 1.012-1.210) weree detected to be effective in long-term survival. 

 As a result, older age and high Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II 

scores came forward as negative factors affecting long-term mortality in patients with Chronic 

Obstructive Pulmonary Disese requiring intensive care unit. 

 

 Key words: Mortality, mechanical ventilation, respiratoryfailure, prognosticfactors, 

chronic obstructive pulmonary disese 
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Ek 1 
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 Ek 2 

 

Yoğun bakıma giriĢ APACHE II skoru: A+B+C 

 

A. (Fizyolojik skor) 

 

 4 3 2 1 0 1 2 3 4 

Isı(derece) ≥41 39.0-

40.9 

 38.5       

- 

38.9 

36.0       -       

38.4 

34.0-

35.9 

32.0-

33.9 

30.0 

-31.9 

<29.9 

Ortalama arter 

basıncı(mmHg) 

≥160 130-

159 

110-

129 

 70-109  50-

69 

 <49 

Kalp hızı/dk ≥180 140-

179 

110-

139 

 70-109  55-

69 

40-

54 

<39 

Solunum sayısı/dk ≥50 35-

49 

 25-34 12-24 10-

11                  

6-9  <5 

A-DO2 veya PaO2 

a.FiO2≥0.5:AaDO2  b. 

FiO2<0.5: PaO2 

≥500 350-

599 

200-

349 

 ≤200 

PaO2>70 

61-

70 

 55-

60 

<55 

Ph ≥7.7 7.60-

7.69 

 7.50-

7.59 

7.33-7.49  7.25-

7.32 

7.15-

7.24 

<7.15 

Na(mmol/lt) ≥180 160-

179 

155-

159 

150-

154 

130-149  120-

129 

111-

119 

<110 

K(mmol/lt) ≥7 6-6.9  5.5-5.9 3.5-5.4 3-3.4 2.5-

2.9 

 <2.5 

Kreatinin(mg/dl) ≥3.5 2-3.4 1.5-

1.9 

 0.6-1.4  <0.6   

Htc(%) ≥60  50-

59.9 

46.49.9 30-45.9  20-

29.9 

 <20 

Lökosit/(mm
3
)x1000 ≥40  20-

39.9 

15-

19.9 

3-14.9  1-2.9  <1 

HCO3 ≥52 41-

51.9 

 32-

40.9 

22-31.9  18-

21.9 

15-

17.9 

<15 

Glaskow koma 

skoru=15-GKS 

         

 

 

Glaskow koma skoru 

 

GÖZ AÇMA MOTOR YANIT SÖZEL YANIT 

Spontan olarak               (4) 

Sesli uyaran ile               (3) 

Ağrılı uyaran ile             (2) 

Yok                                 (1) 

Emirlere uyar                 (6) 

Ağrıyı lokalize eder       (5) 

Fleksör yanıt                  (4) 

Deserebre fleksiyon       (3) 

Deserebre ekstansiyon   (2) 

Yok                                 (1) 

Anlamlı                          (5) 

Konfüze                          (4) 

Anlamsız kelimeler        (3) 

Anlamsız sesler              (2) 

Yok                                 (1) 
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B. (YaĢ) 

 

≤44 0 

45-54 2 

55-64 3 

65-74 5 

≥75 6 

 

C. (Kronik durum skoru) 

 

Eğer hastada Ģiddetli organ yetmezliği veya immunsupresyon mevcutsa aĢağıdaki gibi 

puanlama yapılır. 

a. Nonoperatif veya acil postop hastalarda: 5 puan  

b. Elektif postop hastalarda: 2 puan 

 

Organ yetmezliğinin ve immun sistemin suprese durumu hastaneye yatıĢtan önce var olmalı 

ve Ģu kriterlere uymalı: 

Karaciğer: Biyopsi ile kanıtlanmıĢ siroz, portal hipertansiyona bağlı üst GĠS kanaması, 

hepatik ensefalopati. 

Renal: Kronik diyaliz. 

Kardiyovasküler: Klass 4 kor pulmonale. 

Solunum: ġiddetli efor kısıtlamasına neden olan kronik obstrüktif, restriktif, vasküler 

hastalıklar, kronik hipoksi, hiperkapni, sekonder polisitemi, pulmoner hipertansiyon (>40 

mm Hg). 

Ġmmun sistem: Hasta enfeksiyonlara rezistansı azaltan tedavi almıĢ (ımmun supresyon, 

kemoterapi, radyoterapi, uzun süreli veya yakın zamanda yüksek doz steroid) veya yeterince 

ilerlemiĢ (lösemi, lenfoma, AĠDS) enfeksiyona rezistansı baskılayan hastalığa sahip olmak. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   


