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1. GİRİŞ 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), son 10 yılda mortalitenin 

arttığı birkaç kronik hastalıktan birisidir (1). Küresel olarak her yıl yaklaşık 3 

milyon kişi KOAH’tan ölmektedir (2). Gelişmekte olan ülkelerde sigara içiminin 

giderek artması ve gelişmiş ülkelerde nüfusun giderek yaşlanması nedeniyle 

KOAH prevalansının önümüzdeki 30 yılda artacağı ve 2030 yılına kadar KOAH 

ve ilişkili nedenlerden ölümlerin yılda 4,5 milyonu aşacağı öngörülmektedir (3,4). 

KOAH, mortalite ve morbiditenin önde gelen nedenlerinden birisi olmasından 

ötürü dünya çapında önemi artan bir sosyo-ekonomik yük olmaya devam 

etmektedir (5). 

KOAH kronik bir hastalık olması yanında ataklarla seyrettiği dönemde Acil 

Servis başvurularına ve hastane yatışlarına neden olmaktadır. KOAH atakları 

ekonomik ve sosyal yük oluşturmasına ek olarak hastalığın ilerlemesinde de 

önemli rol oynar (6,7). Bu ataklar solunum sıkıntısı ve balgam miktarında artış 

gibi semptomlarda ek tedavi ihtiyacı oluşturan akut kötüleşme olarak tanımlanır 

(8). KOAH atakları, 2000 yılında yayınlanan konsensus raporuna göre hafif, orta 

ve şiddetli olarak sınıflandırılır (9): 

a. Hafif Atak: Hasta normal yaşantısına devam eder ancak ilaç kullanma 

ihtiyacı artmıştır. 

b. Orta Atak: Hastanın ilaç kullanma ihtiyacı artmıştır ve ilave tıbbı yardım 

gerekir. 

c. Şiddetli Atak: Hastanın kliniği mutlaka hastaneye yatış gerektirir. 

Hastaneye yatacak kadar şiddetli atak geçiren olgularda mortalite %10’a, 

yoğun bakıma alınan hastalarda ise %24’e kadar çıkabilir. Özellikle yaşlı ve 

komorbid hastalığı olanlarda mortalite daha da yüksektir (9,10). 

Zorlu ekspiratuar hacim-1 (FEV1) KOAH’ta havayolu obstrüksiyonunun 

şiddeti konusunda önemli bir fizyolojik belirteç olmasına rağmen, mortalite için 

prediktif değeri zayıftır (11). Bununla beraber, KOAH atak nedenli hastaneye 

yatan hastalarda mortalite ile ilgili faktörlerle ilgili hala yeterli bilgimiz 

bulunmamaktadır (12). 



2 
 

Bu araştırmanın amacı Acil Servis’e KOAH atak nedeniyle başvuran ve 

hastaneye yatırılan hastalarda bazal ve kontrol C-Reaktif protein (CRP) 

değerlerinin prognoz üzerine etkisi olup olmadığını tespit etmektir. Bazal CRP 

değerinin kısa dönem (3.ay) mortalite üzerinde prognostik değeri olup 

olmadığının araştırılması yanında kontrol CRP değerlerinin görülmesinin gerekli 

olup olmadığı analiz edilecektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH) 

2.1.1. Tanımlama ve tanısı 

“KOAH’ın Tanısı, Yönetimi ve Korunma İçin Küresel Strateji” (GOLD) 

2017 raporuna göre KOAH, genellikle zararlı partikül veya gazlara ciddi 

maruziyetin neden olduğu havayolu ve/veya alveoler anormalliklere bağlı kalıcı 

hava akımı kısıtlanması ve solunumsal semptomlarla karakterize, yaygın, 

önlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalıktır (13). 

KOAH temelinde, küçük havayolu hastalığı (örneğin, obstrüktif bronşiolit) 

ve parankimal hasarın (amfizem) katkısıyla oluşan kronik havayolu kısıtlanması 

mevcuttur. Küçük havayolu hastalığı ve amfizem başlangıçta her hastada birlikte 

görülmeseler de süreç içerisinde değişen oranlarda birlikte görülürler. Kronik 

inflamasyon yapısal değişikliklere neden olur, küçük havayollarındaki daralma ve 

akciğer parankimindeki hasarlanma sonucu alveoller küçük havayolları ile 

bağlantılarını kaybeder ve akciğer elastisitesi artar. Sonuç olarak bu değişiklikler, 

ekspiryumda havayollarının açık kalmasını azaltır. Küçük havayollarındaki kayıp 

havayolu kısıtlanmasına katkı sağlar. Oluşan mukosiliyer fonksiyon bozukluğu da 

hastalığın karakteristik özelliğidir (13). 

Eskiden KOAH tanımlaması içerisinde kronik bronşit ve amfizemin 

birlikteliğinden bahsedilirdi. Amfizem yani alveolar hava değişim membranındaki 

hasar patolojik tanımlamada kullanılabilir ancak yaygın yapısal hasarın yalnızca 

bir kısmını oluşturur. 

Kronik bronşit yani birbirini izleyen en az 2 yıl boyunca her yıl en az 3 ay 

devam eden öksürük ve balgam çıkarma, klinik ve epidemiyolojik olarak faydalı 

bir tanımlama olabilir ancak KOAH’ı tanımlamada yetersiz kalmaktadır (13). 

KOAH tanısı dispne, kronik öksürük ve balgam öyküsü olan ve/veya 

hastalık için çevresel risk faktörlerini içeren hastalarda düşünülmelidir (Çizelge 

2.1). Kesin tanısı ise spirometrik testlerle konulur. Semptomu ve risk faktörleri 

olan hastalarda bronkodilator tedavi sonrasında ölçülen FEV1/Zorlu vital kapasite 

(FVC) <0,7 olması geri dönüşümsüz havayolu kısıtlanmasını göstererek tanıyı 

koydurur (13). 
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Çizelge 2.1. KOAH tanısını düşündüren temel göstergeler. 

40 yaş üzeri her hastada bu göstergelerin varlığında KOAH düşünülmeli ve spirometri 

yapılmalıdır. Bu göstergelerin hiçbiri doğrudan tanı koydurucu değil ancak ne kadar 

çok gösterge varsa o kadar olasılık artar. 

Nefes darlığı: Zamanla artan 

Persistan  

Egzersizle artan 

Kronik öksürük: Aralıklı ya da balgamsız olabilir 

Tekrarlayan hırıltı 

Kronik balgam: Balgamın her çeşidi KOAH düşündürür 

Tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyonları 

Risk faktörleri: Bireysel faktörler  

Sigara içimi 

Ev içi ısınma ve pişirme nedenli oluşan duman 

Mesleki faktörler 

Çocukluk çağı faktörleri 

ve/veya aile öyküsü: 

Örneğin, düşük doğum ağırlığı, çocukluk çağı solunum 

yolu enfeksiyonları 

 

2.1.2. Risk faktörleri 

Sigara içimi KOAH risk faktörleri arasında en çok çalışılanı olup bu hastalık 

için tek risk faktörü değildir. Sigara içmeyen kişilerin de havayolu kısıtlanmasının 

olabileceği bilinmektedir (14). Yine de sigara içmeyenlerde içenlere göre hem 

hastalık seyrinin daha hafif olduğu hem de inflamatuar yükün daha az olduğu 

saptanmıştır (15). 

KOAH oluşumunda genetik ve çevresel faktörler bir arada etkilidir. Ağır 

sigara içicilerinin bile yalnızca %50’si KOAH tanısı almaktadır (15). Bu da 

çevresel risklerin etkisinin genetik özelliklere göre değiştiğini ve ek risk 

faktörlerinin etkili olabileceğini göstermektedir. 

Genetik faktörler arasında en iyi bilineni alfa-1 antitripsin eksikliği olmakla 

beraber çok az sayıda kişide hasarla ilişkilidir ve yalnızca çevresel hasarı arttırdığı 

saptanmıştır (16). KOAH ile ilgili birçok genetik çalışma yapılmakla birlikte bu 

genlerin ya da ürettikleri yapıların doğrudan KOAH oluşumuyla bağlantısı 

saptanmamıştır (17-22). 

Yaş her zaman KOAH için bir risk faktörü olarak belirtilmiştir. Aslında 

yaşlanma havayollarında ve parankimde benzerleri KOAH’da da görülen bazı 
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yapısal değişikliklere yol açar. Ancak yaş artışı ile birlikte KOAH sıklığındaki 

artışın çevresel birikimin etkisinden mi yoksa yaşlanmanın oluşturduğu 

değişikliklerden mi kaynaklandığı bilinmemektedir (23). 

Geçmişte erkek cinsiyetin KOAH açısından daha fazla risk taşıdığı 

düşünülse de son dönemdeki çalışmalar sigara içimi eğilimlerinin bunu 

belirlediğini göstermektedir (24). Hatta son dönemde oluşan bir karşıt görüş 

kadınların sigara içiminin yarattığı hasara daha duyarlı olduğunu ve eşit sigara 

içimi sonucu kadınlarda daha ciddi hastalık tablosu oluştuğunu söylemektedir (25-

27). Bu karşıt tez hayvan çalışmaları ve insan patolojik spesmenleriyle de 

doğrulanmıştır (28,29). 

Akciğer gelişimi gestasyonel, çocukluk ve gençlik dönemindeki 

maruziyetlerden etkilenir (30,31). Spirometride ölçülen FEV1’in KOAH 

oluşumunda bireysel olarak riski belirleyebildiği düşünülmekteydi (32,33). 

Gestasyonel ya da çocukluk çağında akciğer gelişimine etki eden her faktörün 

KOAH oluşumunda risk yaratabileceği söylenmektedir. Son dönemde yapılan bir 

çalışmada KOAH olan hastaların %50’sinin akciğer gelişimde anormallik olduğu, 

geri kalan %50’sinin ise normal akciğer gelişimine rağmen KOAH olduğu 

saptanmıştır (34). 

Sigara dışında diğer tütün ürünleri ve esrarın da riski arttırdığı bilinmektedir 

(35,36). Pasif içicilik olarak adlandırılan sigara içen insanlarla aynı ortamda 

bulunmanın da respiratuvar semptomlara ve KOAH’a neden olabileceği 

bilinmektedir (37). Organik-inorganik tozları, duman ve kimyasalları içeren 

mesleki maruziyet de küçümsenmiş olmasına rağmen aslında önemli risk 

faktörlerindendir (38,39). Bunlarla beraber odun, kömür ve hayvan artıklarının ev 

içi ısınma ya da pişirme gibi nedenlerle kullanımı da özellikle yetersiz 

havalandırma sağlanmış alanlarda ciddi riske neden olmaktadır (40-42). Hava 

kirliliğinin ise KOAH oluşumundaki etkisi net olarak bilinmemekle beraber, 

çocukluk döneminde akciğer gelişimini olumsuz etkilediği gösterilmiştir (38,43) 

Astım hastalığı KOAH oluşumu için risk faktörü olabilir. Astımlı hastaların 

%20’sinin havayolu kısıtlanmasının kalıcı hale geldiği söylenmektedir (44). 

Astım olan hastalarda olmayanlara göre KOAH sıklığı 12 kat fazladır (45). Ancak 

yetişkin hastalarda astım ile KOAH ayrımı yapmak çoğu zaman kolay değildir. 
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Yine astımda görülmesini beklediğimiz aşırı havayolu duyarlılığının astım 

olmayan hastalarda KOAH için bağımsız bir öncül olabileceği gösterilmiştir 

(46,47). 

Kronik bronşitin ise sigara içen genç yetişkinlerde KOAH oluşumunda 

artışa neden olduğu bilinmektedir (48). Ayrıca atak sıklığında ve şiddetinde de 

artışa neden olduğu gösterilmiştir (49). 

Ciddi çocukluk çağı enfeksiyonlarının akciğer gelişiminde azalmaya yol 

açtığı ve yetişkinlikte solunumsal semptomlarda etkisi olduğu bilinmektedir (50). 

KOAH hastalarının ataklarında rol oynadığı bilinse de enfeksiyonların KOAH 

oluşumundaki etkisi net olarak bilinmemektedir. Bununla birlikte İnsan İmmün 

Yetmezlik Virüsü (HİV) enfeksiyonunun sigara ilişkili amfizemi tetiklediği ve 

KOAH oluşumunda rolü olduğu bilinmektedir (51). Yine tüberküloz da KOAH 

risk faktörleri arasında sayılabilir (52). 

 

2.1.3. Patoloji ve patofizyoloji 

Sigara tüm dünyada KOAH için en önemli risk faktörüdür, ancak diğer 

inhaler zararlı parçacıklar ve gazlar da KOAH oluşumunda etkilidir. Bu tür 

maddelerin inhalasyonu kronik bir inflamatuar yanıta neden olur ve bazı 

bireylerin akciğerlerinde oksidatif stres oluşturması, KOAH’daki karakteristik 

anormalliklere neden olur (53). Buna ek olarak hastaların maruziyeti sonlansa bile 

diğer patobiyolojik etkenlerin katkısıyla hastalığın ilerlemesi devam eder. Bu 

patobiyolojik etkenler, genetik ve epigenetik olarak belirlenen yanıtları, proteaz 

antiproteaz dengesizliklerini, flora ve çevre etkileşimini, flora değişimini, 

kontrolsüz hücre ölümünü, hızlanmış akciğer yaşlanmasını, kronik immün yanıtı, 

pulmoner endotelyal hücre fonksiyonu bozukluğunu ve kistik fibroz 

transmembran iletim düzenleyicisi (CTFR) gen fonksiyonu bozukluğuna bağlı 

anormal iyon transportunu içerir (54-61). 

Bu mekanizmaların tamamı akciğerde 4 bölgeyi etkiler (62-66): 

1. Proksimal havayolları 

2. Distal havayolları 

3. Akciğer parankimi 

4. Vasküler yapılar 
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Sonuçta oluşan patolojik değişimler amfizem, mukus hipersekresyonu, 

siliyer fonksiyon bozukluğu, havayolu kısıtlanması, aşırı havalanma, anormal gaz 

değişimi ve pulmoner hipertansiyon gibi sonuçlar ortaya çıkartır ki bunlar 

KOAH’ın karakteristik özellikleridir (67-68). 

 

2.1.4. Mortalite ve morbidite  

Mortalite hastalığa bağlı oluşan ölümler olarak tanımlanmakta; morbidite 

ise klasik tanımlamada Acil Servis ve poliklinik başvurusu ile hastane yatışlarını 

içerir (13). Dünya Sağlık Örgütüne göre 2011 yılında ABD’de KOAH en sık ölüm 

nedenleri arasında 3. sıradadır (69). Her ne kadar kullanılan tedavi modaliteleri 

gün geçtikçe daha etkili de olsa özellikle toplum yaşlanmasındaki ve sigara 

içimindeki artış nedeniyle KOAH mortalite nedenleri arasında üst sıralarda yerini 

korumaktadır (13). 

Veriler bize mortalite ve morbidite tahminleri yaptırsa da aslında 

istatistiksel verilerden çok etkili faktörleri saptamak hem birincil koruma 

açısından hem de tanı ve tedavi yaklaşımda önemlidir (10). 2013’te yapılan bir 

meta-analizde KOAH atakları nedenli hastane ve yoğun bakıma yatırılan 

hastalarda uzun ve kısa dönem mortalite ile ilgili olabilecek faktörler saptanmıştır. 

Kalp yetmezliği ve artmış troponin düzeyleri kısa dönem mortalitede etkili 

saptanırken bilinen iskemik kalp hastalığı öyküsünün uzun dönem mortaliteyi 

arttırdığı belirlenmiştir. Yine diyabet varlığının olasılıkla kısa dönem mortalitede 

etkisi olabileceği söylenmiştir. Böbrek yetmezlikli hastaların kısa dönemde, 

malignensi varlığının ise uzun dönemde artmış mortalite ile ilişkisi saptanmıştır. 

Yaş artıkça uzun ve kısa dönem mortalite artarken, erkek cinsiyetin yalnızca kısa 

dönem mortalitede etkili olduğu gösterilmiştir. Kaşeksi ve artan kas yıkımının 

kronik sürecin bir sonucu olduğu bilinen hastalıkta azalmış vücut kitle indeksi de 

uzun ve kısa dönem mortalite ile ilişkilidir. Evde oksijen kullanımının da 

mortalide artış ile ilişkisi gösterilmiş olup; ileri evre KOAH da kısa dönem, düşük 

FEV1’li hastalarda ise uzun dönem mortalite artmıştır (10). 

Biliyoruz ki halen KOAH ve ataklarında toplum kökenli pnömonide 

kullandığımıza benzer prognostik skorlamalar bulunmamaktadır (13). Mortalite ve 

morbiditede etkili faktörleri saptamak prognoza yönelik yapılacak skorlamaların 
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da öncülüdür (10). KOAH’ta mortaliteye yönelik skorlama sistemleri için 

çalışılmaktadır. En iyi bilinenlerden biri BODE indeksi olup vücut kitle indeksi, 

FEV1, egzersiz kapasitesi (6 dakika yürüyüş testi ile saptanan) ve dispneyi 

sınıflayarak 4 yıllık mortalite tahmini yapmaktadır (11). Bu uzun dönem mortalite 

skoru dışında özellikle KOAH atakla başvuran hastalarda yatış ve takip kararlarını 

verdirebilmesi için hastane içi ve kısa dönem mortalite saptamada kullanılacak 

skorlamalar üzerinde de çalışılmaktadır. Bunlardan ilki, 2008’de yapılan yalnızca 

yaş, günlük hayattaki nefes darlığı durumu ve hastaneye başvuru esnasında 

ciddiyet kriterlerine göre hastane içi ve sonrasında mortaliteyi saptamayı 

hedeflemiştir (70). Bunun dışında DECAF (71) ve modifiye DECAF (72) 

sınıflamaları çalışılmış, dispne, eosinopeni, akciğer grafisinde konsolidasyon ve 

asidemi varlığı ortak olup, ilki atrial fibrilasyonu 2.si ise yıllık hastane yatışının 2 

ve üzerinde olmasını içermektedir. 2’si de 6 puan üzerinden değerlendirme yapar. 

DECAF ön planda hastane içi mortaliteyi göstermektedir. Son olarak toplum 

kökenli pnömonidekine benzer BAP-65 skorlaması olup, yine kan üre azotu, 

mental durumda bozulma, kalp hızının 109 atım/dakika üzerinde ve yaşın 65 

üzerinde olmasını değerlendirmeye alır (73). Hala hangisinin uygun olduğu 

tartışılmaktadır ve hiçbiri kılavuzlarda bulunmamaktadır (13). 

Bizim çalışmamızda kullanacağımıza benzer şekilde mortalitede etkili 

olabilecek birçok biyomarker da çalışılmıştır.2012’de yayınlanan bir meta-

analizde KOAH atakta kullanılabilecek sistemik biyomarkerları taramıştır. 

Toplam 69 adet çalışmayı içeren bu meta-analiz KOAH atak tanısından ayırıcı 

tanısına, hastane kalış sürelerinden mortaliteye kadar etkili olan markerleri ayrı 

ayrı belirlemiştir. Albumin, troponin ve BNP düzeylerindeki artış ile 

eozinopeninin hastane yatış süreleri ile pozitif korele olduğu saptanmıştır. Bu 

meta-analizde yine prokalsitonin düzeyinin hem 2 yıllık mortalitede hem de 

yoğun bakıma yatıştaki artmış mortalitede etkili olduğu gösterilmiş. CRP ve BNP 

düzeylerinin mortaliteyi saptamada yetersiz olduğu ancak troponinin hastane içi 

mortaliteyi göstermedeki etkisi tartışmalı da olsa taburculuk sonrası mortaliteyi 

gösterebileceği söylenmiştir. Bu rutinde kullanılan markerlar dışında 

proadrenomodilin, proendotelin gibi çok sayıda yeni ve farklı marker düzeyi de 

çalışmalarda yer almıştır (74). 
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2.2. KOAH Atak 

2.2.1. Tanımlama 

Ataklar KOAH yönetiminde önemli yer tutar çünkü hastane yatışı ve 

tekrarlayan başvurulara sebep olurlar ve hastalığın ilerlemesi ile sonuçlanırlar. 

Ataklar solunum semptomlarında ek tedavi ihtiyacı olacak şekilde akut kötüleşme 

olarak tanımlanır (8). Alevlenmeler, 2000’de yayınlanan konsensus raporuna göre 

hafif, orta ve şiddetli olarak sınıflandırılmıştır (9): 

a. Hafif Atak: Hasta normal yaşantısına devam eder ancak ilaç kullanma 

ihtiyacı artmıştır. 

b. Orta Atak: Hastanın ilaç kullanma ihtiyacı artmıştır ve ilave tıbbı 

yardım gerekir 

c. Şiddetli Atak: Hastanın kliniği mutlaka hastaneye yatış gerektir.  

Ataklar sıklıkla artmış havayolu inflamasyonu ve mukus üretimine ek olarak 

hava hapsinde artışa bağlı oluşan kompleks bir durumdur. Bu değişiklikler 

alevlenmenin ana semptomu olan dispneye katkıda bulunur. Diğer semptomlar 

balgam pürülansı ve miktarında, öksürük ve hırıltıda artıştır (75). Ek olarak 

sistemik inflamasyonun sebep olduğu ekstrapulmoner semptomlar da görülebilir. 

KOAH hastaları sıklıkla ek komorbiditelere sahip olmakla birlikte KOAH 

atakların ön planda akut koroner sendromlar, dekompanse kalp yetmezliği, 

pulmoner emboli ve pnömoni ile ayrımının yapılması gerekmektedir. 

 

2.2.2. Etiyoloji 

Ataklar sıklıkla respiratuar viral enfeksiyonlarla ayrıca bakteriyel 

enfeksiyonlar ve çevresel faktörlerle tetiklenir (76). Bunlar atağı başlatabilir ya da 

kötüleşmesine neden olabilir. En sık izole edilen virüs rinovirus olup, atak 

başlangıcından 1 hafta sonra da saptanabilir (77,78). Viral enfeksiyonlara bağlı 

olan ataklar daha çok kış mevsiminde görülüp hem daha şiddetli ve uzun hem de 

daha fazla yatış gerektiren ataklardır (13). 

Ataklar esnasında artmış balgam görülebilir ve pürülan balgam varlığı 

balgamın bakteriyel olduğunu düşündürür (75,77,78). KOAH hastalarında kanda 

ve akciğerde artmış eozinofil varlığının önemli olduğu düşünülmektedir. Ataklar 

esnasında bütün inflamatuar ajanlar gibi eozinofilin de artması beklenir. Ancak 
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balgamdaki eozinofil artışının viral enfeksiyonları gösterdiği düşünülmektedir 

(79-81). Bir hipoteze göre balgamda ve kanda artmış eozinofil ile seyreden 

ataklarda tedavi için verilen steroidlere yanıtın arttığı düşünülse de bu konuda 

halen çalışmalara ihtiyaç vardır (82). 

 

2.2.3. Tanı ve tetkik 

KOAH atak şüphesiyle başvuran hastanın ilk değerlendirmesinde mutlaka 

hastanın günlük aktivite kapasitesi gibi bazal özelliklerini ve atak esnasındaki 

değişikliklerini içeren bir öykü alınmalıdır. Eğer varsa eski kan gazı değerleri 

akciğer görüntülemesi ve spirometrik değerleri hastanın bazal değerlerini 

saptamada ve atak tanısı koymada fayda sağlayabilir. 

Fizik muayenede hastalarda hava akımı kısıtlanmasına ve hava hapsine 

bağlı akciğer dinleme bulguları bulunabilir. Ayrıca akut solunum yetmezliği 

varlığında yardımcı solunum kaslarının solunuma katılımı, santral siyanoz, 

paradoksal göğüs hareketi gibi bulgular saptanabilir. Fizik muayenenin hastalığın 

ciddiyetinde yeri olan mental durumu saptamayı da hedeflemesi gerekir. Yine de 

fizik muayene bulgularının varlığı ya da yokluğu tanıda ve tedavi yaklaşımında 

fayda sağlamaz. 

Yapılacak tetkikler hastalığın ciddiyetine göre seçilmelidir. KOAH atak 

düşünülen bütün hastalarda monitörizasyonun önemli bir kısmını pulse-oksimetre 

ölçümleri oluşturur. Özellikle hastanın bazal değerlerine göre değerlendirilmesi 

önemlidir ve tedavi yanıtının izleminde de rol oynar (83). 

Arteriyel kan gazı takibi hipoksi, hiperkarbi ve asidotik tablonun 

saptanmasında önemlidir. Özellikle tedavi sonrasında oda havasında 

değerlendirilen arteriyel kan gazı değerleri atak yönetiminde önemlidir ve 

hastanın servise veya yoğun bakıma yatışı kararında rol oynayabilir (13) 

Akciğer grafisi özellikle dekompanze kalp yetmezliği, pnömoni, kitle ya da 

pnömotoraks gibi ayırıcı tanıda yeri olabilecek alternatif tanılara yöneliktir. Bu 

komorbiditelerin atağın nedeni de olabileceği unutulmamalıdır (84,85). 

EKG, kardiyak enzim ve BNP değerleri yine akut koroner sendromlar ve 

dekompanse kalp yetmezliği gibi ayırıcı tanılara yönelik görülebilir (86,87). 



11 
 

Ancak EKG monitorizasyonunun ciddi atağı olan ve klinik durumu stabil olmayan 

tüm hastalarda gerekli olduğu unutulmamalıdır. 

Rutin hematolojik incelemeleri ve diğer kan değerlerini içeren tetkikler atak 

yönetiminde ve ayırıcı tanısında belirgin yer tutmazlar. 

 

2.2.4. Tedavi, yatış ve taburculuk kriterleri 

KOAH atak tedavisinin amacı, mevcut atağın etkilerini en aza indirmek, 

oluşan ek komorbiditeleri ve sonraki atakları önlemektir (88). Atağın ya da altta 

yatan hastalığın ciddiyetine bağlı olarak hastalar yatarak ya da ayaktan izlemle 

tedavi edilebilirler. Atakların %80’i kortikosteroid, bronkodilatör ve antibiyotik 

tedavilerle ayaktan izlenebilir (89-91). 

Her kliniğin lokal olanaklarına göre değerlendirilmekle beraber önerilen 

hastaneye yatış endikasyonları Çizelge 2.2’de verilmiştir (13). 

 

Çizelge 2.2. KOAH atakta önerilen yatış endikasyonları. 

1. İstirahat dispnesi, artmış solunum sayısı, düşük oksijen satürasyonu ya da uyku hali 

konfüzyon gibi mental durumda ani kötüleşme 

2. Akut solunum yetmezliği 

3. Siyanoz, periferik ödem gibi yeni gelişen klinik bulgular 

4. İlk tedavi sonrası belirgin klinik yanıtın olmaması 

5. Kalp yetmezliği ya da yeni gelişen aritmiler gibi ciddi komorbidite varlığı 

6. Sosyal desteğin yetersiz olması 

 

Hastalar Acil Servis’e başvurduklarında oksijen desteği sağlanmalı; 

sonrasında atağın hayatı tehdit edip etmediği, solunum işindeki artış ve gaz 

değişimindeki bozulmaya bakılarak invaziv-olmayan ventilasyon ihtiyacı 

saptanmalıdır. Bunlardan herhangi birinin varlığında hastaya yoğun bakım yatışı 

önerilmeliyken bu bulguların hiçbiri yoksa Acil Servis ya da serviste izlemi 

yapılabilir. 
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Yatarak izlemi gereken hastalar çok farklı klinik tablolarla başvurabilirler 

ancak hastalar genel olarak solunum yetmezliğinin varlığına ve seviyesine göre 3 

grupta değerlendirilerek izlenmelidir (90). 

1. Solunum yetmezliği olmayan hastalar; solunum sayısı 20-30/dakika 

arasında olup, yardımcı solunum kaslarını kullanma ihtiyaçları yoktur. 

Hipoksimi varsa %28-35 arası FİO2’ye yanıt verir düzeydedir. Kan 

gazında hiperkarbi ve asidoz yoktur. 

2. Hayatı tehdit etmeyen düzeyde solunum yetmezliği olan hastalar; 

yardımcı solunum kası kullanımına ihtiyaç duyan bu hastaların solunum 

sayıları 30/dakika üzerindedir. Hipoksi %35-40 FiO2 ile solutulunca 

düzelir. Kan gazında asidozu olmayan bu hastaların hiperkarbi düzeyleri 

PaCO2 60 mmHg’yi geçmeyecek düzeydedir. 

3. Hayatı tehdit edici düzeyde solunum yetmezliği olan hastalar; yine 

solunum kası eşlik eder şekilde 30/dakika üzerinde solurlar. Bu 

hastalarda hipoksi %40 ve üzerinde FiO2 ile solutulmaya yanıt verir ya da 

hipoksi yanıt vermez. Bu hasta grubunda hiperkarbi derin olup PCO2 60 

mmHg üzerindedir veasidoz ile beraber mental durumda kötüleşme 

karakteristiktir. 

KOAH atak tedavisi farmakolojik tedavi ve ventilasyonun sağlanması 

basamaklarından oluşur. 

 

A. Farmakolojik Tedavi 

1. Bronkodilatör tedavi: Akut atak başlangıç tedavisinde kısa etkili β2-

mimetiklerin kısa etkili antikolinerjik ajanlar eklenerek ya da eklenmeden 

kullanılması önerilmektedir (92,93). Yapılan bir meta analizde bu ajanların ölçülü 

doz inhaler ya da nebülizatör ile verilmesi arasında FEV1 düzeyleri açısından 

belirgin bir fark saptanmamıştır (94). Hatta ölçülü doz inhalerlerin ileri evre 

hastalarda kullanımının daha kolay olabileceği öngörülmektedir. Eğer devamlı 

nebülizatör tedavi verilmeyecekse hasta yanıtına göre saat başı 1 puf 2-3 doz 

sonrasında 2-4 saatte bir tekrarlayan dozlarda verilmesi önerilmektedir (13). Atak 

tedavisinde uzun etkili bronkodilatörlerin yeri olmamakla beraber, kullanan 

hastaların devam etmesi ve taburculuk sonrası erken dönemde başlanması 
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önerilmektedir (13). Yine intravenöz (iv) metilksantinlerin yan etkileri nedeniyle 

atak tedavisinde yeri yoktur (95,96). 

2. Glukokortikoidler: KOAH atak esnasında kullanılan sistemik 

kortikosteroidlerin atak süresinde kısalma ve akciğer fonksiyonlarında düzelme 

yaptığı gösterilmiştir. Ayrıca oksijenizasyonu düzeltmede (97-100), tedavi 

başarısızlığını (101) ve atak tekrarını azaltmada ve hastane kalışını kısaltmada 

(97,99,102) etkisi gösterilmiştir. Önerilen 40 mg prednizonun 5 günlük 

kullanımıdır (103). Oral ya da iv kullanım arasında fark bulunamamıştır (96). 

Nebülize budesonid bazı hastalarda oral kortikosteroidlere alternatif olsa da 

maliyeti daha fazladır (98,105,108). Son çalışmalarda kan eozinofil düzeyi düşük 

olan hastaların glukokortikoid yanıtının daha az olduğu söylenmektedir 

(79,82,89). 

3. Antibiyotik tedavisi: KOAH atakta etkenlerin viral ya da bakteriyel 

(106,107) olabilmesi nedenli antibiyotik tedavisi hala tartışmalıdır (108-110). 

Genellikle bakteriyel kaynak düşündüren bulguların varlığında antibiyotik 

önerilmektedir.  

Öksürük ve balgam pürülansında artış olan hastalara antibiyotik tedavisi 

verilen bir derlemede kısa dönem mortalitede %77, tedavi başarısızlığında %53, 

balgam pürülansında %44 azalma olduğu gösterilmiştir (111). Antibiyotik 

ihtiyacını saptamada yol gösterici olacak mı sorusuyla çeşitli belirteçlerin alındığı 

çalışmalarda CRP düzeylerinin bakteriyel viral ayrımı yapmada etkili olmadığı 

gösterilmiştir (112,113). Bununla beraber prokalsitonin düzeylerinin yönlendirici 

olabileceği, prokalsitonin bakılarak antibiyotik kararı vermenin aşırı antibiyotik 

verilmesinden koruyacağı ve benzer etkinlikle yan etki profilinde azalma yapacağı 

söylenmektedir. Yine de biliyoruz ki prokalsitonin hem her laboratuvarda 

çalışılmamakta hem de yüksek maliyetli bir tetkiktir (114-116). Antibiyotik 

kullanımı için kesin endikasyon invaziv ya da invaziv-olmayan mekanik 

ventilatör kullanımı ihtiyacıdır, bu hastalarda antibiyotik başlanmazsa mortalite ve 

hastane kökenli pnömoni sıklığı artmaktadır (117). 

Özetle 3 ana semptom varlığında antibiyotik tedavi önerilir: Balgam 

pürülansında artış, balgam miktarında artış ve artan dispne. Bunlar arasından biri 

pürülans artışı olmak üzere en az ikisinin varlığında antibiyotik başlanmalıdır. Ek 
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olarak invaziv ya da invaziv-olmayan tüm mekanik ventilatöre bağlı hastalara 

antibiyotik tedavi verilmelidir (75,76). Tedavi süresi açısından önerilen 5-7 

günlük tedavidir (118). 

Seçilecek antibiyotikler lokal bakteriyel direnç özelliklerine göre olmalıdır. 

Genellikle ilk basamakta ampirik olarak aminopenisilin ve klavulanik asit 

kombinasyonuna makrolid ya da tetrasiklin eklenmesi önerilir. Özellikle ayaktan 

izlenecek hastalar için kültürlerin hem geç tanı vermesi hem de teknik hatalardan 

dolayı güvenilir sonuçlar vermemesi nedeniyle bu grup hastalar için kültür 

alınması önerilmemektedir. Ancak sık atak geçiren, ciddi havayolu kısıtlanması 

olan ve mekanik ventilatöre bağlı hastalar için dirençli patojenlerin saptanması 

amacıyla balgam kültürü gerekebilir (119-121). Etkinliği uygun ajan varlığında ve 

oral yolla alabilecek hastalar için oral antibiyoterapi seçilebilir. 

 

B. Respiratuar Destek 

1. Oksijen tedavisi: KOAH ataklarında hastane tedavisinin temelini 

oluşturur. Oksijen tedavisine yanıt oksijen saturasyonu %88-92 aralığında olacak 

şekilde tutularak izlenir (122). Bununla beraber oksijen verilmeye başlanan 

hastada, karbondioksit retansiyonu yaratılmadan ve asidoz kötüleşmeden yeterli 

oksijenizasyonu sağlamak amaçlanır ve bunu izlemek için kan gazı takibi 

yapılmalıdır. Bir çalışmada venöz kan gazının KOAH atak hastalarında kullanımı 

ile ilgili bu hastaları pulse-oksimetre ve venöz kan gazı izlemine almanın kolay ve 

konforlu olduğu söylenmiştir. Ancak bu çalışmada arteriyel ve venöz kan gazında 

pH değerlerinin benzer saptanmasına rağmen PCO2 değerleri arasında belirgin 

fark mevcut olup üstelik hastaların atak ciddiyetlerine göre ayrımları yapılmamış 

ve yalnızca pH 7.30’un üstündeki hastalar çalışılmıştır (123). Son verilere göre 

izlemde halen altın standart, arteriyel kan gazı takibidir. Bu hastaları maske ile 

solutmanın nazal kanüllere göre daha doğru ve daha kontrollü bir yöntem olduğu 

unutulmamalıdır (85). 
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2. Respiratuar Destek: Ciddi atağı olan hastalar hastanenin solunum 

yetmezliğini tanıyıp tedavi edebilecek ekipman ve personel açısından uygun olan 

solunum destek üniteleri ve yoğun bakımlarda izlenmelidir. Yoğun bakım ve 

solunum destek ünitesinde takip için endikasyonlar Çizelge 2.3’te verilmiştir. 

 

Çizelge 2.3. Yoğun Bakım ve Solunum Destek Ünitesinde takip endikasyonları. 

Endikasyonlar 

1. Başlangıç tedaviye yanıtsız ciddi dispne 

2. Bilinç değişikliği 

3. Oksijen ya da invaziv-olmayan mekanik desteğe rağmen devam eden /kötüleşen 

hipoksi (pO2 <40) ve düzelmeyen ve kötüleşen ya da ciddi respiratuar asidoz (pH 

<7.25) 

4. İnvazif mekanik ventilasyon ihtiyacı 

5. Hemodinamik instabilite, vasopressör ihtiyacı 

 

i. Non-invaziv mekanik ventilasyon: Akut solunum yetmezlikli KOAH 

atak hastalarında mümkünse ilk basamak tedavide invaziv ventilasyona tercih 

edilmesi önerilmektedir (Çizelge 2.4). Bu 3 bulgudan birinin varlığı hastanın 

invaziv-olmayan ventilasyon ihtiyacını gösterir. 

 

Çizelge 2.4. Non-invaziv mekanik ventilasyon endikasyonları. 

Respiratuar asidoz (pCO2 >45 veya pH <7.35) 

Destek tedaviye yanıtsız hipoksi 

İnterkostal çekilme, abdominal solunum gibi yardımcı solunum kaslarını kullanacak 

kadar artmış solunumsal iş yükü varlığı ile seyreden ciddi dispne 

 

Bir randomize kontrollü çalışmada invaziv-olmayan mekanik ventilasyonun 

başarısı %80-85’lerde saptanmıştır (125-127). Oksijenizasyonu düzeltmede 

hiperkarbiyi ve respiratuar asidozu kırmada etkili olduğu gösterilmiştir. Ayrıca 

solunum sayısı ve solunum iş yükündeki artışta beraberinde ventilatör kökenli 

pnömonide ve hastane kalış süresinde düzelme sağlar. En önemlisi de mortalitede 

ve entübasyon oranlarında ciddi düşüş sağlamasıdır (115,119,120). 
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ii. İnvaziv mekanik ventilasyon: Önerilen invaziv mekanik ventilasyon 

endikasyonları Çizelge 2.5’de verilmiştir. 

 

Çizelge 2.5. Önerilen invaziv mekanik ventilasyon endikasyonları. 

1. İnvaziv-olmayan ventilasyonunun bulunmaması ya da hasta tarafından tolere 

edilememesi 

2. İnvazif-olmayan ventilasyona rağmen hayatı tehdit eden hipoksi 

3. Bilinçte azalma ya da sedasyon yanıtsız ajitasyon 

4. Masif aspirasyon ya da inatçı kusma 

5. Solunum sekresyonlarını temizlemedeki yetersizlik 

6. Sıvı ve vazoaktif ajanlara yanıtsız hemodinamik instabilite 

7. Ciddi ventriküler ya da supraventriküler aritmiler 

8. Solunum, kardiyak arrest sonrası 

 

İnvaziv-olmayan ventilasyon tedavisine yanıtsız ya da başvuruda invaziv 

mekanik ventilasyon ihtiyacı olan hastalar için uzun hastane yatışı ve artmış 

mortalitenin olduğu bilinmektedir (125). Aslında invaziv ventilasyon kararında 

atak nedeninin geri döndürülebilirliği, hasta isteği ve yoğun bakım şartlarının 

ulaşılabilirliği de etkilidir (125). Mekanik ventilasyon esnasında ventilatör kökenli 

pnömoni, barotravma, volüm travması, trakeostomi ihtiyacı ve entübasyondan 

ayrılamama en korkulan tablolardır. 

 

2.2.5. Prognoz 

Ataklar sıklıkla 7-10 gün civarında sürmektedir ama bazen daha uzun da 

sürebilir. Bununla beraber, atak sonrası 8. haftada hastaların %20’sinin atak 

öncesi durumuna dönmediği gösterilmiştir (127). Bu da atakların hastalık 

progresyonunu arttırdığının bir göstergesidir. İyileşme süresi beklenenden uzun 

olan atakların progresyona etkisi daha fazladır (128). Tek bir atak geçiren hastanın 

tekrar atak geçirme ihtimali de artmaktadır (89,129). 

Atak sıklığı yapılan bir çalışmada yılda ortalama 1,3 olarak saptanmıştır 

(130). Ancak, bazı hastalar yılda 2 ve üzerinde atak geçirirler ki artan atak sıklığı 

sağ kalımı ve hayat kalitesini etkilemektedir (131). Sık atak geçirme açısından 
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riski belirlemede en önemli faktör hastanın bir önceki yıl geçirdiği atak sayısıdır 

(89). Ayrıca önceki yıla göre atak sıklığı artan hastaların daha ileri evre KOAH 

oldukları ve FEV1 değerindeki düşüşün atak sıklığında artışla ilişkili olduğu 

saptanmıştır (132). Atak sıklık ve ciddiyetinde artışa neden olan diğer faktörler 

aorta oranla artmış pulmoner arter çapı (133), bilgisayarlı tomografide (BT) 

ölçülen amfizem miktarı ve bronşiyal duvar kalınlığındaki azalma (134) ile kronik 

bronşit varlığıdır (56). 

Akut solunum yetmezliği ile hastane yatan hastaların yatış esnasındaki 

mortalitesi %17-49 arasında saptanmıştır (135). KOAH atak nedenli hastane yatışı 

sonrası 5 yıllık mortalite %50 civarındadır (91). Bir çalışmada atak sonrası 

olumsuz sonuçlarla ilişkili faktörler ileri yaş, düşük vücut kitle indeksi, ek 

komorbiditelerin varlığı, önceki atak nedenli hastane yatışlarının varlığı, atağın 

ciddiyeti ve taburculuk sonrası oksijen ihtiyacının devam etmesidir olarak 

saptanmıştır (136). Diğer bir çalışma ise atakların sıklığı ve ciddiyeti arttıkça ve 

hastaların akciğer-egzersiz kapasiteleri, yaşam kalitesi azaldıkça ve BT’de 

bronşial duvar kalınlıkları azaldıkça mortalitede artış saptamıştır (10). 

Atak ciddiyetinin kötü sonuçlarla ilişkisi olmasına rağmen KOAH atak 

nedenli invaziv mekanik ventilatöre bağlı izlenen hastaların mortalitesi diğer 

entübe hastalara göre daha düşüktür (137). Bu hasta grubunda 1 yıllık mortaliteyi 

tahmin etmede en önemli olan kriterler başvuru öncesinde düşük akciğer 

kapasitesi varlığı (FEV1 <%30), akciğer dışı ek komorbidite varlığı ve yatağa 

bağımlı olmasıdır. Unutulmamalıdır ki, bu hastalar kısmen de olsa mobil ve evde 

oksijen kullanmıyorsa, ek komorbiditesi olmayıp atak nedeni enfeksiyon gibi 

tedavi edilebilir bir klinik tablo ise invaziv mekanik destek sonrası iyileşip 

hayatlarına devam edebilmektedirler (13). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Çalışma Planı ve Hastalar 

Bu retrospektif kohort çalışma yıllık yaklaşık 100.000 hasta başvurusu olan 

Akdeniz Üniversitesi Hastanesi Acil Servisi’nde yapıldı. Çalışmaya başlamadan 

önce Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’nun 

onayı alındı (Karar Tarihi: 31.5.017, Sayı: 321) (Ek-1). 

Çalışmaya 01 Ocak 2016 - 31 Aralık 2016 tarihleri arasında Acil Servis’e 

başvuran ve KOAH atak tanısı ile Göğüs Hastalıkları Servisi’ne ya da Göğüs 

Hastalıkları adına Yoğun Bakımlara yatırılan hastalar alındı. Bu amaçla Hastane 

Bilgi Yönetim Sisteminden (MiaMed
®
) bu tarihler arasında Acil Servis’e 

başvurarak Göğüs Hastalıkları konsültasyonu istenen hastaların ICD-10 kodları ve 

tanılarını içerecek şekilde veri alındı. Acil Servis’e başvuran tüm hastalar 

MiaMed
®

 üzerinden dosya numaraları ile tarandı ve başvuruları sonrasında Göğüs 

Hastalıkları Servisi ve yoğun bakımlara yatışı olan hastalar seçildi. Seçilen bu 

hastalardan, Hastalıkların Uluslararası Sınıflaması (International Classification of 

Diseases - ICD) 10. versiyona göre herhangi bir dönemde “J44-Kronik Obstrüktif 

Akciğer Hastalığı” tanısı girişi yapılanlar belirlendi. Bu hastaların Acil Servis ve 

yatış esnasındaki dosya notları incelenerek özgeçmişlerinde KOAH tanılarının 

olup olmadığı doğrulandı ve Acil Servis’ten yatış nedenlerinin KOAH atak olup 

olmadığı saptandı. Tekrarlayan yatışı olan hastaların her yatışı tek tek taranarak 

çalışmaya ayrı ayrı dahil edildi. 

Özgeçmişlerinde astım tanısı olan hastalar çalışmaya dahil edilmedi. Bu 

amaçla Hastane Bilgi Yönetim Sisteminde solunum fonksiyon testi (SFT) olan 

hastaların kalıcı obstrüksiyonu olup olmadığı da göz önünde bulunduruldu. 

Mevcut dosya bilgilerinden ve SFT’lerinden KOAH-astım ayrımı yapılamayan 

hastalar çalışmaya dahil edilmedi. Ayrıca Acil Servis’te Göğüs Hastalıkları 

konsültasyonu yapılan ancak başka bölümler tarafından yatırılarak tedavi edilen 

hastalar da dahil edilmedi. Yine Göğüs Hastalıkları tarafından yatış verilen servis 

ya da yoğun bakım ihtiyacı olup başka hastanelere sevk edilen hastalar da dahil 

edilmedi. 
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Çalışamaya alınan hastaların yaşı, cinsiyeti kaydedildi. Charlson 

komorbidite skalasında yer alan ek hastalıkları yine dosya verileri ve hastaların 

düzenli olarak kullandığı ilaçlar üzerinden belirlendi. Çalışmaya dahil edilen 

hastaların Diabetes Mellitus, karaciğer hastalığı, lokalize solid tümör, metastatik 

solid tümör, edinsel immün yetmezlik sendromu (AIDS), kronik böbrek hastalığı, 

konjestif kalp yetmezliği, miyokard infarktüsü, kronik pulmoner hastalık, 

periferik vasküler hastalık, serebrovasküler hastalık veya geçici iskemik atak, 

hemipleji, demans, bağ dokusu hastalığı, lösemi ve peptik ülser hastalığı olup 

olmadığı tespit edildi. 

Çalışmaya alınan hastaların Acil Servis başvurusundaki ve yatış esnasındaki 

lökosit, CRP düzeyleri laboratuvar sonuçlarından elde edildi. Başvurudaki ve 

yatış sırasında bakılan ilk 3 değer kaydedildi. Lökosit ve CRP değerlerinin 

laboratuvar kabullerine kaçıncı saat değerleri olduğu hesaplandı. Bazı hastaların 

yer yokluğu nedeniyle yatırılamayıp Acil Servis’te kaldığı sürede bakılan ikinci 

lökosit ve CRP düzeyleri de yatış sonrası birinci değer olarak hesaplandı. 

Hastaların kan gazı sonuçlarından pH, PaO2, PaCO2, HCO3 ve laktat değerleri 

kaydedildi. Çalışılan tetkiklerin normal değerleri ve çalışıldığı cihazlar Çizelge 

3.1’de verildi. 

Hastaların yatırıldığı yerler (servis ve yoğun bakım) sistemdeki dosyaları 

üzerinden belirlendi. Hastalara tedavi olarak kısa etkili bronkodilatör, steroid ve 

antibiyotik verilip verilmediği dosyalarından tarandı. Acil Servis’te ya da yatış 

esnasında invaziv ve non-invaziv mekanik ventilasyon yapılıp yapılmadığı da 

tespit edildi. Devamlı non-invaziv mekanik ventilatör kullanımı olan hastalar için 

yatış esnasında non-invaziv mekanik ventilasyon yapıldığı kabul edildi.  

Hastaların 3 aylık süre içindeki mortaliteleri tarandı. Hastane yatışı 

esnasında ölenlerin öldüğü gün belirlendi. Bunların dışında kalan hastaların 

kimlik numaraları ile Ölüm Bildirim Sistemi üzerinden 3 aylık süre içinde ölüp 

ölmedikleri saptandı. 3 aylık süre içinde ölüm bildirilmeyen hastalar sağ kabul 

edildi. 
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3.2. İstatistiksel Analiz 

Tüm veriler SPSS
®
 11.0 paket programı kullanılarak değerlendirilmiştir. 

Tanımlayıcı bulgular sayı ve yüzdeler ile ortalama ve standart hata olarak 

verilmiştir. Gruplar arası karşılaştırmalar ki- kare ve iki ortalama arasındaki farkın 

anlamlılık testi ile incelenmiştir. Ki- kare testi ve iki ortalama arasındaki farkın 

anlamlılık testi için p değeri 0,05’ten küçük olması anlamlı olarak kabul 

edilmiştir. Gruplar arasındaki risk değerinin hesaplanması için rölatif risk ve %95 

güven aralığı sunulmuştur. 

 

Çizelge 3.1. Yapılan laboratuvar tetkiklerinin özellikleri. 

Tetkik Normal değerleri Çalışılan cihaz ve yöntem 

Tam kan sayımı   

- Lökosit 4800-10800 /mm
3
 Siemens Advia 120 

CRP 0-0,5 mg/dL Siemens Advia 2400 

Kan gazı  Siemens Rapidlab 2400 

- pH 7.35 – 7.45  

- PaO2 80-100 mmHg  

- PaCO2 35-45 mmHg  

- HCO3 22-26 mmol/L  

- Laktat 0,5-2 mmol/L  

Kısaltmalar: CRP: C-Reaktif Protein; pH: Hidrojen gücü (power of hydrogen); PaO2: Parsiyel 

arteriyel oksijen basıncı; PaCO2: Parsiyel arteriyel karbondioksit basıncı; HCO3: Bikarbonat. 
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4. BULGULAR 

Çalışma dönemi olan 01 Ocak 2016 ile 31 Aralık 2016 tarihleri arasında 

Akdeniz Üniversitesi Hastanesi Acil Servisi’ne 18 yaş üzerinde toplam 101.273 

hasta başvurdu. Hastane bilgi yönetim sistemi kayıtlarından elde edilen veriye 

göre çalışma döneminde Acil Servis’e başvuran 2254 hastaya Göğüs Hastalıkları 

Konsültasyonu istendiği tespit edildi. Daha önceden KOAH tanısı olup KOAH 

atak nedeni ile yatırılan ve hastaneden çıkış tanısı KOAH olan toplam 289 hasta 

çalışmaya dahil edildi. 

 

 

Şekil 4.1. Çalışma popülasyonunun akış şeması. 

 

Çalışmaya alınan 289 hastanın 222’si (%76,8) erkek ve yaş ortalaması 

71,64±10,26 yıl idi. Acil servisten yatırıldıktan sonraki 3 ay içinde 56 hastanın 

(%19,3) öldüğü ve 233 hastanın (%80,7) sağ kaldığı hasta dosyalarından ve ölüm 

bildirim sisteminden tespit edildi. Üç ay içindeki mortalite ve sağ kalım ile 

hastaların yaş ortalamaları karşılaştırıldığında sağ kalanların yaş ortalaması 

71,49±10,43 yıl iken ölen hastaların yaş ortalaması 72,29±9,54 yıl olarak 

2016 yılında Acil Servise başvuran 18 yaş ve 

üstü hasta sayısı: 101.273 

Göğüs Hastalıkları konsültasyonu istenen 

hasta sayısı: 2254 

KOAH Atak tanısı ile tedavi edilen hasta 

sayısı: 289 

3 ay süre içinde  

 Ölen hasta sayısı: 56 

 Sağ kalan hasta sayısı: 233 
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belirlendi. Sağ kalan ve ölenlerin yaş ortalamaları arasında anlamlı bir farklılık 

tespit edilmedi (p=0,603). 

Hastalar, Charlson komorbidite indeksi içerisindeki 17 komorbid hastalığa 

sahip olup olmadıklarına göre değerlendirildi. Üç aylık mortalite açısından bu 

hastalıklardan hiçbirisinin varlığı ile anlamlı bir farklılık saptanmadı (Çizelge 

4.1). Çalışmaya dahil edilen hastaların hiçbirisinde karaciğer hastalığı öyküsü 

yoktu ve bazı komorbidetelerin sayıları ise çok azdı; özgeçmişlerine bakıldığında 

yalnızca 1 hastada AİDS, 1 hastada lösemi ve 2 hastada lenfoma tanısı olduğu 

tespit edildi ve bu hastalıklara sahip hastaların tamamının sağ kaldığı belirlendi. 

 

Çizelge 4.1.Hastaların demografik özelliklerinin ve komorbiditelerinin mortalite 

öngörme üzerine olan etkisi. 

Özellikler 
Sağ 

Kalanlar 
Ölenler OR (%95 CI) p* 

Cinsiyet 

Erkek 

Kadın 

 

174 (74,6) 

59 (25,3) 

 

48 (85,7) 

8 (14,2) 

 

2,03 (0,91-4,54) 

 

0,079 

Diabetes mellitus 

Var 

Yok 

 

67 (28,7) 

166 (71,3) 

 

16 (28,5) 

40 (71,5) 

 

0,99 (0,52-1,89) 

0,978 

Karaciğer hastalığı  

Var 

Yok 

 

0 (0,0) 

233 (100,0) 

 

0 (0,0) 

86 (100,0) 

  

Lokalize solid tümör 

Var 

Yok 

 

27 (11,5) 

206 (88,5) 

 

4 (7,1) 

52 (92,9) 

 

0,58 (0,19-1,75) 

 

0,334 

Metastatik solid tümör 

Var 

Yok 

 

17 (7,2) 

216 (92,8) 

 

8 (14,2) 

48 (85,8) 

 

2,11 (0,86-5,19) 

 

0,095 

AİDS** 

Var 

Yok 

 

1 (0,4) 

232 (99,6) 

 

0 (0,0) 

56 (100,0) 

 

0,80 (0,76-0,35) 

 

0,623 

KBY 

Var 

Yok 

 

53 (22,7) 

180 (77,3) 

 

12 (21,4) 

44 (78,6) 

 

0,92 (0,45-1,88) 

 

0,832 

KKY 

Var 

Yok 

 

66 (28,3) 

167 (71,7) 

 

22 (39,2) 

34 (60,8) 

 

1,63 (0,89-3,00) 

 

0,110 

Miyokard enfarktüsü 

Var 

Yok 

 

67 (50,3) 

166 (49,7) 

 

10 (17,8) 

46 (82,2) 

 

0,53 (0,25-1,12) 

 

0,098 
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Çizelge 4.1 (Devam).Hastaların demografik özelliklerinin ve komorbiditelerinin 

mortalite öngörme üzerine olan etkisi. 

Özellikler 
Sağ 

Kalanlar 
Ölenler OR (%95 CI) p* 

PVH 

Var 

Yok 

 

29 (12,4) 

204 (87,6) 

 

3 (5) 

53 (95) 

 

0,39 (0,11-1,35) 

 

0,129 

SVH ve GİA 
Var 
Yok 

 
12 (5,9) 

221 (94,1) 

 
3 (5,3) 

53 (94,7) 

 
1,04 (0,28-3,82) 

 
0,950 

Demans 
Var 
Yok 

 
11 (4,7) 

222 (95,3) 

 
4 (7,1) 

52 (92,9) 

 
1,55 (0,47-5,07) 

 
0,463 

Hemipleji 
Var 
Yok 

 
3 (1,2) 

230 (98,8) 

 
2 (3,5) 

54 (96,5) 

 
2,84 (0,46-17,41) 

 
0,239 

Bağ doku hastalığı 
Var 
Yok 

 
5 (2,1) 

228 (97,9) 

 
1 (1,7) 

55 (98,3) 

 
0,82 (0,95-7,21) 

 
0,865 

Lösemi  
Var 
Yok 

 
1 (0,4) 

232 (99,6) 

 
0 (0,0) 

56 (100,0) 

 
0,80 (0,76-0,85) 

 
0,623 

Lenfoma 
Var 
Yok 

 
2 (0,8) 

231 (99,2) 

 
0 (0,0) 

56 (100,0) 

 
0,80 (0,76-0,85) 

 
0,487 

Peptik ülser 
Var 
Yok 

 
37 (15,8) 

196 (74,2) 

 
10 (17,8) 
46 (82,2) 

 
1,15 (0,53-2,48) 

 
0,719 

Kısaltmalar: AIDS: Edinilmiş Bağışıklık Eksikliği Sendromu; KBY: Kronik Böbrek Yetmezliği; 

KKY: Konjestif Kalp Yetmezliği; PVH: Periferik Vasküler Hastalık; SVH: Serebro Vasküler 

Hastalık; GİA: Geçici İskemik Atak 

 

Acil Servis’e başvuru sırasında alınan CRP ve lökosit tetkiki sonrası 

yatırılan hastaların kontrol amacı ile alınan CRP ve lökosit değerleri hastaların 

laboratuvar tektik sonuçlarından elde edildi. Sağ kalan ve ölen hastalardan kontrol 

amacı ile alınan ilk üç CRP ve lökosit tetkikinin alım saatleri arasında istatistiksel 

farklılık tespit edilmedi. (Çizelge 4.2) 
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Çizelge 4.2. Kontrol amacı ile CRP ve lökosit istenen hasta sayıları ve istem 

örneklerinin alım saatleri. 

Tetkik 

Sağ Kalanlar Ölenler 

p İstenen 
Hasta 
Sayısı 

İstem Örneği 
Alım Saati 

(ortalama±SD)  

İstenen 
Hasta 
Sayısı 

İstem Örneği 
Alım Saati 

(ortalama±SD) 

CRP  

CRP 1 

CRP 2 

CRP 3 

 

229 

210 

174 

 

31,8±18,8 

66,0±26,2 

98,1±33,5 

 

54 

51 

44 

 

21,8±18,7 

67,9±32,3 

99,0±33,6 

 

0,491 

0,659 

0,878 

Lökosit 

Lökosit 1 

Lökosit 2 

Lökosit 3 

 

212 

187 

155 

 

31,9±20,4 

65,0±26,1 

98,6±33,4 

 

53 

50 

43 

 

30,0±19,7 

68,3±30,9 

101,7±33,9 

 

0,545 

0,441 

0,586 

Kısaltmalar: CRP: C-Reaktif Protein 

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 

 

90 gün içinde ölen ve sağ kalan hastaların Acil Servis’e başvuru sırasında 

ve yatış sonrası istenen CRP ve lökosit sonuçlarının ortalamaları arasındaki 

farklılık değerlendirildi.  

Acil Servis CRP değerleri için p=0,257; takipteki değerler içinse sırayla 

0,938, 0,581 ve 0,180 olarak saptandı. Hastaların izleminde istenen hiçbir CRP 

değerinin mortaliteyi tahmin etmede anlamlı bir farklılık göstermediği belirlendi 

(Çizelge 4.3). 

Lökosit sonuçları değerlendirildiğinde ise Acil Servis’teki değerler için 

sağ kalan hastalarda ortalama 11,4±4,7 olup ölen hastalarda 12,9±5,1 olarak 

saptandı; yapılan analizde istatistiksel farklılığa çok yakın bir değer olduğu 

görüldü (p=0,051). Ancak, hastaların takiplerinde alının tetkiklerin sonuçlarına 

göre istatistiksel anlamlı değişiklik olduğu belirlendi. Yatış sonrası lökosit 

değerleri için p değeri sırasıyla 0,046, 0,000 ve 0,000 olarak hesaplandı (Çizelge 

4.3). 
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Çizelge 4.3. CRP ve lökosit ortalama değerlerinin mortalite ile karşılaştırılması. 

Tetkik 

Sağ Kalanlar Ölenler 

p 
Sayı 

Ortalama±SD 

(mg/dL) 
Sayı 

Ortalama±SD 

(x10
3
/mm

3
) 

CRP  

CRP acil 

CRP 1 

CRP 2 

CRP 3 

 

224 

229 

210 

174 

 

6,8 ± 7,4 

6,5 ± 6,6 

4,4 ± 5,3 

3,1 ± 4,2 

 

56 

54 

51 

44 

 

8,0 ± 6,9 

6,6 ± 6,5 

4,8 ± 5,8 

4,1 ± 4,6 

 

0,257 

0,938 

0,581 

0,180 

Lökosit 

Lökosit acil 

Lökosit 1 

Lökosit 2 

Lökosit 3 

 

226 

225 

202 

169 

 

11,4 ± 4,7 

10,7 ± 4,7 

10,1 ± 4,1 

9,4 ± 3,5 

 

55 

55 

51 

44 

 

12,9 ± 5,1 

12,2 ± 5,6 

12,7 ± 5,9 

12,4 ± 5,9 

 

0,051 

0,046 

0,000 

0,000 

Kısaltmalar: CRP: C-Reaktif Protein; SD: Standart Sapma 

 

Üç ay içindeki ölüm ve sağ kalım arasındaki farklılık için CRP ve lökositin 

eşik değerlere göre de prognozu belirleme açısından etkisi analiz edildi (Çizelge 

4.4). CRP için eşik değer 3 mg/dL alındı. Acil Servis başvurusundaki CRP değeri 

için olasılıklar oranı (OR) 1,87 (1,02-3,43 %95 CI) olup mortalitede anlamlı 

farklılık yarattığı saptandı. Yatış sonrası bakılan birinci ve ikinci CRP 

değerlerinin OR’si sırasıyla 0,87 (0,49-1,57 %95 CI) ve 1,02 (0,56-1,87 %95 CI) 

olup mortaliteyi belirlemede anlamlı farklılık yaratmadığı belirlendi. Ancak, yatış 

sonrası sağ kalanlarda ortalama 98,1±33,53 ve ölenlerde ortalama 99,0±33,6 

saatlerde bakılan üçüncü CRP değerinin mortaliteyi belirlemede anlamlı olduğu 

saptandı [OR = 1,98 (1,05-3,71 %95 CI)]. 

Lökosit sonuçlarının normal aralığı 4,8x10³-10,8x10³ /mm³ olarak alındı. 

Normal ve yüksek değerler için analiz yapıldı (Çizelge 4.5). Sadece Acil Servis 

başvurusunda bakılan yüksek lökosit değerinin mortalite açısından anlamlı 

farklılık yarattığı saptandı [OR = 1,92(1,05-3,52%95 CI)]. Yatış sonrası bakılan 

değerlerin mortaliteyi tahmin etmede etkili olmadığı belirlendi: yatış sonrası 

birinci lökosit istemi için OR = 1,73 (0,94-3,18 %95 CI); ikinci lökosit için OR = 

1,75 (0,98-3,28 %95 CI) ve üçüncü lökosit için OR = 1,66 (0,83-3,13 %95 CI). 
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Çizelge 4.4. CRP değerlerinin eşik değere göre mortalite ile karşılaştırılması. 

Tetkik 
Sağ Kalanlar 

Sayı (%) 

Ölenler 

Sayı (%) 
OR (%95 CI) p 

CRP acil 

<3mg/dL 

≥3 mg/dL 

 

119 (85,6) 

114 (76) 

 

20 (14,4) 

36 (24) 

 

1,87 (1,02-3,43) 

 

0,039 

CRP 1 

<3mg/dL 

≥3 mg/dL 

 

109 (79,6) 

124 (81,6) 

 

28 (20,4) 

28 (18,4) 

 

0,87 (0,49-1,57) 

 

0,665 

CRP 2 

<3mg/dL 

≥3 mg/dL 

 

147 (80,8) 

86 (80,4) 

 

35 (19,2) 

21 (19,6) 

 

1,02 (0,56-1,87) 

 

0,935 

CRP 3 

<3mg/dL 

≥3 mg/dL 

 

182 (83,5) 

51 (71,8) 

 

36 (16,5) 

20 (28,2) 

 

1,98 (1,05-3,71) 

 

0,031 

 

Çizelge 4.5. Lökosit değerlerinin normal sınırlarda ya da yüksek olmasına göre 

mortalite ile karşılaştırılması. 

Tetkik 
Sağ Kalanlar 

Sayı (%) 

Ölenler 

Sayı (%) 
OR (%95 CI) p 

Lökosit acil 

Normal 

Yüksek 

 

127 (85,2) 

96 (75) 

 

22 (14,8) 

32 (25) 

 

1,92 (1,05-3,52) 

 

0,032 

Lökosit 1 

Normal 

Yüksek 

 

121 (84) 

91 (75,2) 

 

23 (16) 

30 (24,8) 

 

1,73 (0,94-3,18) 

 

0,074 

Lökosit 2 

Normal 

Yüksek 

 

112 (83) 

75 (73,5) 

 

23 (17) 

27 (26,5) 

 

1,75 (0,98-3,28) 

 

0,078 

Lökosit 3 

Normal 

Yüksek 

 

105 (81,4) 

50 (72,5) 

 

24 (18,6) 

19 (27,5) 

 

1,66 (0,83-3,13) 

 

0,146 

 

Çalışmamızda hastaların Acil Servis’te alınan arteriyel kan gazları 

parametrelerinden pH, PaO2, PaCO2, HCO3 ve laktat değerlerinin mortaliteye 

etkisi olup olmadığına da bakıldı. Alınan kan gazlarının oksijen tedavisi altında 

mı yoksa oda havasında mı olduğu net saptanamadığından hastaların hipoksemik 

olup olmadıkları (PaO2 düzeyleri) değerlendirilmeye dahil edilmedi.  
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Hastaların arteriyel kan gazı değerleri için yapılan analizde PaCO2 ve HCO3 

düzeylerindeki artışın mortaliteyi belirlemede etkisi olduğu saptandı: PaCO2 için 

p=0,015 ve HCO3 için p=0.011. pH ve laktat düzeylerindeki değişim ile mortalite 

arasında anlamlı farklılık saptanmadı: pH için p=0,589 ve laktat için p=0,341 

(Çizelge 4.6) 

 

Çizelge 4.6. Acil Servis’te çalışılan arteriyel kan gazı parametreleri değerleri 

ortalamalarının mortalite ile karşılaştırılması. 

AKG Parametreleri 
Sağ Kalanlar 

Ortalama±SD 

Ölenler 

Ortalama±SD 
p 

pH 7,42±0,06 7,41±0,08 0,589 

PaCO2 40,3±12,8 45,5±18,7 0,015 

HCO3 25,0±5,2 27,1±6,3 0,011 

Laktat 1,42±0,8. 1,55±1,2 0,341 

Kısaltmalar: AKG: Arteriyel Kan Gazı; SD: Standart Sapma 

 

Arteriyel kan gazı parametreleri sonuçlarının, normal sınırlar içinde olup 

olmamasına göre de değerlendirilme yapıldı; pH için normal aralık 7,35-7,45, 

PaCO2 için 35-45 mm/Hg ve HCO3 için 22-26 mmol/L olarak alındı. 

Bu 3 değerin normal, yüksek ve düşük değerleri için yapılan analizde üç 

parametre için de mortalite açısından anlamlı bir farklılık saptanmadı (pH için 

p=0,122, PaCO2 için p=0,328 ve HCO3 için ise p=0,227). Laktat için ise eşik 

değer 2 mmol/L alındı; normal ve yüksek değerler için mortalite açısından anlamlı 

farklılık saptanmadı [OR=1,36 (0,63-2,71 %95 CI)] (Çizelge 4.7). 

Çalışma döneminde Acil Servis’ten hastaneye yatırılan 30 hastanın (%10,3) 

yoğun bakıma, kalan 259 hastanın (%89,7) servis yataklarına yatırıldığı belirlendi. 

Yoğun bakıma yatan 30 hastanın 10’unun (%33,3) öldüğü, servise yatan 259 

hastanın ise 46’sının (%17,8) öldüğü tespit edildi. Yatış yerleri açısından 

değerlendirildiğinde Acil Servis’ten yoğun bakıma yatış kararı verilmesinin 3 

aylık mortaliteyi öngörmede etkili olduğu saptandı [OR=2,3 (1,01-5,27 %95 CI)].  

Ortalama yatış süresi sağ kalan hastalar için 10,05±7,92 gün, yatış sonrası 3 

ay içerisinde ölen hastalar için 13,96±11,19 gün olarak belirlendi; Hastaların 

hastanede kalış sürelerinin prognozu belirlenmek açısından anlamlı fark yarattığı 
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saptandı (p=0,003). KOAH tanısı ile Acil Servis’ten yatırılan hastaların ilk üç ay 

içinde mortalite oranları değerlendirdiğimiz bu çalışmada ölümün ortalama 

42±25’inci günde olduğu belirlendi. 

 

Çizelge 4.7. Acil Servis’te çalışılan arteriyel kan gazı parametrelerinin eşik 

değerlerinin mortalite ile karşılaştırılması. 
 

Parametreler Sağ Kalanlar Ölenler OR (%95 CI) p 

pH 

<7,35 

7,35-7,45  

>7,45 

 

18 (8,8) 

127 (61,9) 

60 (29,3) 

 

8 (15,1) 

25 (47,2) 

20 (37,7) 

  

0,122 

PaCO2 (mmHg) 

<35 

35-45 

>45 

 

83 (38,8) 

75 (35,1) 

56 (26,2) 

 

16 (29,6) 

19 (35,2) 

19 (35,2) 

  

0,328 

HCO3 (mmol/L) 

<22 

22-26  

>26 

 

48 (25,3) 

70 (36,8) 

72 (37,9) 

 

8 (16,3) 

17 (34,7) 

24 (49,0) 

  

0,277 

Laktat (mmol/L) 

<2 

≥2 

 

193 (82,8) 

40 (17,2) 

 

44 (78,6) 

12 (21,4) 

 

1,36 (0,63-2,71) 

 

0,456 

 

Çalışmaya alınan hastaların Acil Servis’te ve yatış sonrasında tedavi olarak 

steroid, antibiyotik ve kısa etkili β-agonist alıp almadıkları hastaların elektronik 

dosyalarından tarandı. Çalışmadaki 289 hastanın tamamına kısa etkili β-agonist 

tedavi verildiği tespit edildi. Steroid ve antibiyotik tedavisinin mortaliteyi 

öngörmedeki etkisi değerlendirildi. Sadece 3 hasta hariç tüm hastalara steroid 

tedavisi verildiği görüldü; steroid almayan hastaların 3 ay sonunda sağ kaldığı 

belirlendi ve steroid tedavisinin mortalite üzerinde etkisi olup olmadığını 

söylemek için veriler yetersiz bulundu. Antibiyotik kullanmayan 37 hastadan 4’ü 

(%10,8) ve antibiyotik kullanan 252 hastanın 52’si (%20,6) yatış sonrası 3 ay 

içinde öldüğü tespit edildi. Antibiyotik kullanımının 3 aylık mortaliteyi öngörme 

üzerinde anlamlı bir etkisi olmadığı belirlendi [OR=2,14 (0,72-6,32 %95 CI)]. 
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Hastaların solunum desteği için non-invaziv ve invaziv mekanik ventilasyon 

ihtiyacı olup olmadığı hasta dosyalarından tarandı. Non-invaziv mekanik 

ventilasyon alan 65 hastanın 20’sinin (%30,8) yatış sonrası 3 ay içinde öldüğü 

tespit edildi. Non-invaziv ventilasyon ihtiyacı olan hastalarda 3 aylık mortalitenin 

2,32 kat arttığı belirlendi [OR=2,32 (1,22-4,38 %95 CI)].  

Çalışmaya alınan 26 hastanın Acil Servis’te ya da yatış esnasında orotrakeal 

entübe edildiği tespit edildi; bu hastalardan 15’inin (%57,7) 3 ay içinde öldüğü 

belirlendi. Başvuru ve yatış esnasında entübasyon ve mekanik ventilasyon 

ihtiyacının 3 aylık mortaliteyi 7,5 kat arttırdığı saptandı [OR=7,56 (3,24-17,66 

%95 CI)]. 
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5. TARTIŞMA 

KOAH toplum sağlığı için önemli bir tehdittir ve dünyada kronik morbidite 

ve mortalitenin önde gelen nedenlerindendir. KOAH günümüzde dünyadaki 

dördüncü ölüm nedeni olup, 2020 yılında üçüncü sıraya yükseleceği tahmin 

edilmektedir. 2012 yılında dünyada 3 milyondan fazla kişi KOAH nedeni ile 

ölmüş ve bu sayı tüm ölümlerin %6’sını oluşturmuştur (13). 

KOAH’ın ülkemizdeki görülme sıklığı 40 yaş üstü yetişkinlerde %15 ile 20 

arasındadır. Ülkemizde solunum sistemi hastalıkları en sık görülen 3. ölüm 

nedenidir ve bu ölümlerinde %61,5’i KOAH nedeniyledir (138). 

KOAH gelişimin en önemli risk faktörü sigara içimi ile biyo yakıtlar ve 

hava kirliğine maruziyet gibi çevresel etkenlerdir (13). Kronik seyirli bu hastalık 

dönemsel olarak araya giren solunumsal belirtilerin kötüleşmesi ile seyreder ve bu 

klinik tablo, akut atak ya da akut alevlenme olarak isimlendirir (8). Akut 

alevlenme hastalığın morbidite ve mortalitesinde önemli bir risk taşımakla beraber 

sağlık hizmetleri ve sağlık maliyetleri için büyük bir yük oluşturur (6,7). Bu 

nedenlerle de akut alevlenmelerde mortaliyeti öngörecek tetkikler, hastaların yatış 

kararında ve tedavisinde daha erken dönemde farklı yaklaşımların uygulanmasına 

yol açabilir. Bu çalışmadaki amacımız da Acil Servis’e KOAH alevlenmesi ile 

başvuran hastalarda, başvuru sırasında ve yatış sonrası bakılan CRP ve lökosit 

değerlerindeki değişikliklerin 3 aylık kısa dönem içindeki mortaliteyi 

öngörmedeki etkisini göstermekti. Acil Servis’te alınan arteriyel kan gazı 

parametrelerinin de mortaliteyi öngörmedeki etkisi ikinci amaç olarak analiz 

edildi. 

Çalışmamızda, KOAH nedeni ile hastaneye yatırılan hastaların %19,3’ünün 

Acil Servis başvurusundan 3 ay sonra öldüğü tespit edildi; diğer bir deyişle 

hastaneye yatırılan her 5 hastadan birisi 3 ay içinde ölmüştü. 

KOAH alevlenmesi nedeniyle yatırılan hastaların 3 yıllık izleminin 

yapıldığı bir prospektif çalışmada hastane içi mortalite %8,3 bulunmuş, 6 aylık, 1, 

2 ve 3 yıllık mortalite sırasıyla %24, %33, %39 ve %49 olarak saptanmıştır (139). 

Yine ciddi alevlenmeler nedeni ile yatırılan hastaların izlendiği 16 çalışmayı 
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içeren bir meta-analiz içindeki 4 çalışmada, 3 aylık mortaliteye bakılmış ve 

ortalamaları çalışmamızla benzer şekilde, %18 olarak belirlenmiştir (91). 

Çalışmamızda CRP’nin ortalama değerlerinin mortaliteyi öngörmede etkili 

olmadığı saptandı. Aslında 2006 yılında 90 hastayı içeren bir çalışmada çok 

sayıda kan düzeyi CRP ile beraber değerlendirilmiş; 1 veya daha çok semptom 

varlığında KOAH alevlenme tanısı koydurmada en etkili değerin CRP olduğu 

söylenmiştir; alevlenme şiddetini ise herhangi bir kan değerinin saptayamadığı 

belirtilmiştir (140).  

Stabil KOAH hastalarındaki mortalite açısından bakıldığında ise 1302 

KOAH hastasını içeren bir çalışmada (Kopenhag Şehri Kalp Çalışması) CRP 

düzeylerinin hastaneye yatış ve mortaliteyi gösterme açısından 3 mg/L’nin altında 

ve üstündeki değerleri için anlamlı farklılık oluştuğu belirlenmiştir (141). Ancak 

benzer şekilde KOAH hastalarının mortalitesini araştıran 2014 yılında yayınlanan 

bir meta-analizde CRP ve diğer dört kan değeri araştırılmış; CRP bakılan dört 

çalışma dahil edilerek yalnızca bir çalışmada 3 mg/L eşik değeri ile mortalitede 

anlamlı farklılık saptanmıştır. Meta-analiz sonucuna göre CRP’nin 3 mg/L’nin 

altında ve üstündeki değerler için mortalitede anlamlı farklılık saptanmamıştır 

(142).  

Aslında bizim çalışmamızda baktığımız CRP için normal değer 0,5 

mg/dL’nin altında olmakla beraber hastaların başka inflamatuar durumlarının da 

CRP yüksekliğine katkı sağlayabileceği bilinmektedir. Bu nedenle eşik değer 

olarak normalin üst sınırı değil, 3 mg/dL alınarak değerlendirme yapılmış; Acil 

Servis’te ve yatış sonrası ileri dönemde (sağ kalanlarda ortalama 98. saatte ve 

ölenlerde 99. saatte) bakılan CRP’nin 3 aylık mortalitede etkisi olduğu 

gösterilmiştir. Bizim KOAH atak hastalarını değerlendirdiğimiz bu çalışmada 

stabil KOAH hastaları için önerilenin 10 katı olan bir değer almamızın nedeni 

atak tablosunun akut inflamatuar yanıt yaratan bir durum olmasıdır. Çalışmamızda 

CRP’nin Acil Servis başvurusu esnasındaki değerlerinin 3 mg/dL üzerinde olan 

hastalarda mortalitenin artıyor olması başvuruda artan inflamasyonun prognozu 

kötüleştirdiğini göstermektedir. Bununla beraber 99-100. saatte yüksek CRP’nin 

mortaliteye etki etmesi ise inflamatuar açıdan tedavi yanıtı alınamayan hastaların 

da prognozunun daha kötü olacağını düşündürmektedir.  
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167 hastanın dahil edildiği bir çalışmada bizimkine benzer şekilde KOAH 

alevlenme ile Acil Servis’e gelerek yatırılan hastalar alınmıştır. Hastaların yatışta, 

14. gün ve 6. ay CRP değerleri bakılarak başvuru anındaki CRP düzeylerinin çok 

yüksek olduğu, 14. günde anlamlı düzeyde düştüğü ancak 14. gün ile 6 ay 

arasında fark olmadığı belirtilmiştir. Yine benzer şekilde CRP düzeyinin akut olay 

esnasında hızlıca yükseldiğini ancak kısa sürede yanıtsız hale geldiğini ve 

prognozu göstermede bu nedenle yetersiz olduğu söylenmiştir (143).  

1704 hastanın alındığı ve hastaneye yatırılan hastaların inflamatuar 

değerlerinin bakıldığı bir çalışmada ise taburculuk sonrası mortalitede ve tekrar 

yatışta CRP değerlerinin anlamlı derecede farklı olduğu saptamıştır. CRP’nin 19 

mg/dL gibi yüksek bir değerinin üzerinde 6 aylık mortalitenin 1,5 kat arttığını 

söylemiştir (144). 

CRP’nin aksine çalışmamızda lökosit değerleri için 3 aylık mortalitede 

anlamlı farklılık saptadık. Laboratuvarın normal değerinin üst sınırı olan 10,8x10³ 

/mm³ üzerindeki değerin Acil Servis başvurusunda anlamlı olduğunu, ortalama 

değer açısından ise yatış sonrası bakılan tüm değerlerin mortaliteyi etkilediğini 

belirledik. Ortalama değerler açısından bakıldığında ilerleyen saatlerde yüksek 

kalan değerlerin daha da anlamlı olduğu görüldü. Yukarıda bahsedilen CRP 

açısından 6 aylık mortalitede anlamlı farklılık veren Duman ve arkadaşlarının 

çalışmasında, yine çalışmamızın aksine lökosit değerlerinin mortalitede etkisi 

saptanmamıştır. Bu çalışma mortaliteye etki açısından nötrofil/lenfosit oranının 

anlamlı olduğunu söylemektedir (144).  

Son dönemde yapılan çalışmalar lökosit değerinden çok alt grupları ve 

birbirlerine oranları ile ilgili değerlendirmeler yaptığı ve prognozda yeni 

parametreler saptanmaya çalışıldığı görülmüştür. Yine benzer şekilde 

nötrofil/lenfosit ile platelet/lenfosit oranlarının KOAH atakla yatırılan hastaların 

hastane içi mortalitesine etkisini saptayan çalışmada 303 hasta alınmış; hem 

lökosit hem de CRP değerleri açısından mortalitede farklılık saptanmıştır (145). 

Kan gazı değerlerinin normal aralıklara göre değerlendirilmesinde hiçbir 

grupta 3 aylık mortalitede anlamlı farklılık bulunmadı. Yine de ortalama değerlere 

bakıldığında, ölen hastaların hem PaCO2 hem de HCO3 değerlerindeki artış 

görüldü. PH değerleri için ise ne ortalamada ne de yüksek ve düşük değerler ile 
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normal değerler için anlamlı farklılık saptanmadı. Çalışmamızda hastaların 

yalnızca %9’unda pH <7,35 olup belki de az sayıda asidotik hasta varlığı farklılık 

saptanmamasına neden olmuş olabilir. Hastane içi mortaliteye bakan ve CRP-

lökosit için anlamlı farklılık saptanan çalışmada benzer şekilde PaCO2 

değerlerinin artışının da mortalitede etkili olduğu belirlenmiştir (145). KOAH atak 

nedenli yatış yapılan hastaların tarandığı 8 haftalık bir prospektif çalışmada 

19.150 hasta değerlendirmeye alınmış, hem hastane içi hem de taburculuk sonrası 

90 günlük mortalitede solunumsal asidozun (pH <7,35) önemli bir gösterge 

olduğu gösterilmiştir (146).  

İnvaziv mekanik ventilasyon uygulanan 244 hastanın girişim öncesinde 

alınan kan gazı değerlerine bakılan bir çalışmada ise, ne 90 günlük ne de 1 yıllık 

mortalitede bakılan kan gazı değerlerinin (PaO2, PaCO2 ve pH) hiçbirisi için 

anlamlı farklılık bulunmamıştır (147). Çalışmamızda doku düzeyinde hipoksinin 

göstergesi olan laktat düzeyi de değerlendirmeye alınmış ve 3 aylık mortalitede 

anlamlı farklılık saptanmamıştır. Terzano ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 

KOAH alevlenme nedenli hiperkarbik solunumsal yetmezliği olan hastalarda 

laktat değerinin yüksekliği ve yüksek seyretmesinin uzayan non-invaziv mekanik 

ventilasyona neden olduğu gösterilmiştir (148). Yine yakın zamanda yapılan bir 

çalışmada ise KOAH atak nedeni ile Acil Servis’te değerlendirilen hastalar için 

laktat değerinin düşmesinin taburculuk kararında faydalı olabileceği gösterilmiştir 

(149). 

Çalışmamızda non-invaziv mekanik ventilasyonun riski 2,3 kat, mekanik 

ventilasyonun ise 7,5 kat arttırdığı bulundu. Roberts ve arkadaşlarının 

çalışmasında her ikisi için ortak mortaliteye etkiyi 3,4 kat arttırdığını göstermiş 

(150). Yine saptadığımız uzamış yatış süresinin mortaliteye etkisi Gunen ve 

arkadaşlarının çalışmasında da bizimkine benzer şekilde saptanmıştır. Yatış 

süreleri ile hastane içi mortalitenin arttığı gösterilmiştir (139). 

Çalışmamızın birkaç kısıtlılığı da mevcuttur. Öncelikle verilerin geriye 

dönük olarak toplanması ile istenen tetkiklerin sayı ve isteme saatleri ile hastalara 

verilen tedavinin standardize edilmediği söylenebilir. Buna rağmen CRP ve 

lökosit istem saatleri arasında anlamlı farklılık olmaması çalışmamızda elde 

edilen verilerin güvenli bir şekilde yorumlanmasını sağlamaktadır.  
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Çalışmamızdaki diğer bir kısıtlılık Charlson komorbidite indeksi gibi 

rakamsal bir değerlendirme yapılamasıdır. Ancak, hastaların komorbid hastalıkları 

varlığı değerlendirildiğinde sağ kalan ve ölen hasta grupları arasında farklılık 

olmaması çalışmamızda analiz edilen tetkiklerin sonuçlarını karşılaştırmamıza 

olanak sağlamaktadır.  

Benzer bir şekilde KOAH atak nedeni ile yatırılan hastaların hava 

akımındaki sınırlılığın şiddetini gösteren bir sınıflama (örneğin, GOLD 1-4) 

kullanılmamıştır. Farklı şiddetteki ataklar mortalite üzerinde etkili olabileceği için 

inflamasyonu gösteren tetkiklerin farklı değerlerinin olmasına neden olmuş 

olabilir. 
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6. SONUÇ 

Çalışmamız bize göstermiştir ki; CRP’nin ne Acil Servis’te ne de yatış 

sonrası takipte bakılan değerleri mortaliteyi öngörmede etkili olmamaktadır. 

Bununla birlikte KOAH atak nedeni ile hastaneye yatırılan hastaların lökosit 

değerlerinin hem Acil Servis’te hem de yatış sonrası mortaliteyi öngörmede etkili 

olduğu görülmüştür. Ek olarak, Acil Servis’te bakılan arteriyel kan gazı 

parametrelerinde PaCO2 ve HCO3 değerlerindeki artışın 3 aylık mortaliteyi 

öngörmede etkili olduğu belirlenmiştir. 
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7. ÖZET 

KOAH Alevlenmesi Nedeniyle Acil Servisten Hastaneye Yatırılan Hastalarda 

Bazal ve Kontrol CRP Düzeylerinin Prognoz Üzerine Etkisi 

 

Amaç: Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH) toplum sağlığı için 

önemli bir tehdit olup dünyada kronik morbidite ve mortalitenin önde gelen 

nedenlerinden birisidir. Bu çalışmanın amacı Acil Servis’e başvurarak hastaneye 

yatırılan KOAH hastalarında başvurusu esnasında ve yatış süresince istenen C-

Reaktif Protein (CRP)ve lökosit değerlerinin mortalite ve prognoz üzerine etkisi 

olup olmadığına bakmaktır. 

Yöntem: Akdeniz Üniversitesi Hastanesi Acil Servis’ine 1 Ocak 2016 -31 

Aralık 2016 tarihleri arasında başvuran ve hastanenin Göğüs Hastalıkları servisine 

ve yoğun bakıma yatırılan KOAH alevlenme hastaları çalışmaya alındı. Hastaların 

demografik özellikleri ve komorbid hastalıkları ile birlikte tetkik edilen CRP, 

lökosit ve kan gazı değerleri, yatış yerleri ve aldıkları tedaviler değerlendirilerek 

90 günlük mortalite üzerine etkisi analiz edildi. 

Bulgular: Acil Servis CRP değerleri için p=0,257; takipteki değerler içinse 

sırayla 0,938, 0,581 ve 0,180 olarak saptandı ve kısa dönem mortalite üzerine 

etkisi tespit edilmedi. Lökosit değerlerinin ortalaması için ise Acil Serviste 

(p=0,051) yatış sonrası lökosit değerleri için p değeri sırasıyla 0,046, 0,000 ve 

0,000 olarak hesaplandı. Lökosit değerinin 10,8x10³/mm³ eşik değeri ile Acil 

Servis başvurusunda bakılan yüksek lökosit değerinin mortalite açısından anlamlı 

farklılık yarattığı saptandı [OR = 1,92 (1,05-3,52%95 CI)]. PaCO2 ve HCO3 

değerlerinin mortaliteyi öngörmede anlamlı olduğu saptandı (sırasıyla p=0.011ve 

p=0,015). 

Sonuç: Acil Serviste ve yatış sonrası izlemde bakılan CRP değerlerinin 

KOAH atak hastalarının mortalitesini öngörmede etkisi olmamaktadır. Başvuru ve 

yatış sırasındaki lökosit değerleri ile Acil Servis’teki PaCO2 ve HCO3 düzeyleri 

90 günlük mortaliteyi öngörmede anlamlı bulunmuştur. 

 

Anahtar kelimeler: KOAH atak, CRP, mortalite 
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8. ABSTRACT 

The Effect of Baseline and Control Levels of CRP on the Prognosis of 

Patients Admitted to the Hospital from the Emergency Department 

 

Objective: COPD is a major threat to public health or one of the leading 

causes of chronic morbidity and mortality in the world.  

The objective of this study is to determine whether the desired C-Reactive Protein 

(CRP) and leukocyte counts during hospitalization and admission in patients with 

COPD admitted to the hospital by referral to the Emergency Department are on 

mortality and prognosis 

Method: Patients with COPD exacerbation who presented to the Akdeniz 

University Hospital Emergency Department and admitted to either Pulmonary 

Diseases Ward or Intensive Care Unit during 01/01/2016-12/31/2016 were 

included in the study. For each patient CPR value, leucocyte number, blood gas 

values, disposition and received treatment with the demographic characteristics 

and comorbid diseases were analyzed and effect on 90-day mortality were 

investigated.  

Results: P value for Emergency Department CRP is 0,257; p values during 

follow up were 0,938, 0,581 and 0,180 and none of the CRP values showed any 

short term mortality benefit.  

For the mean value of leukocyte counts was calculated in Emergency 

Department as p = 0,051 and 0,046, 0,000 and 0,000 in p values for leukocyte 

counts after hospitalization With a cut-off value of 10,8×10³/mm³ for leukocyte 

count, high leukocyte values in Emergency Department were statistically 

significant for mortality [OR = 1,92(1,05-3,52%95 CI)]. PaCO2 and HCO3 values 

were found to be significant in predicting mortality (respectively 0,015 and 

0.011). 

Discussion: The CRP values tested in Emergency Department and after 

admission are not predictive of the mortality of patients with COPD 

exacerbations. Leucocyte values at the time of admission and after admission, 
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PaCO2 and HCO3 levels in the emergency department were found to be 

statistically significant for a 90-day mortality estimate. 

 

Key words: COPD exacerbation, CRP, mortality 
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