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ÖZET ve ANAHTAR KELİMELER 

Amaç: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), hava yollarının ve akciğerin, 

ilerleyici ve kalıcı seyreden inflamatuar hasarı ile karakterize kronik bir hastalıktır. 

Sigara dumanına, ısınma ve beslenme amaçlı kullanılan yakıtların dumanına ve 

partiküler maddeye maruziyetin, genetik ve kişisel risk faktörlerinin hastalığın 

gelişimine etki ettiği düşünülmektedir. Kişisel ve çevresel bu risk faktörlerine maruz 

kalan bireylerin kontrolü ile risk faktörlerinin eliminasyonu, hastalığın gelişme riskini 

azaltmak için önemlidir. KOAH kronik, ilerleyici ve önlenebilir yapısıyla toplum sağlığı 

açısından önemli bir sorundur.  

Hastalık kronik gidişinin yanı sıra, akut alevlenmelere de sebep olmaktadır ve 

alevlenmeler hastanın akciğer fonksiyonlarındaki kalıcı bozulmayla da ilişkilidir. Akut 

alevlenmelerin önlenmesi ile zamanında ve doğru tedavisi, akciğer fonksiyonlarındaki 

bozulmanın azaltılması ve dolayısıyla morbiditenin önlenmesi açısından önem 

taşımaktadır. Aynı zamanda mortal seyredebilen akut alevlenmelerde, hastanın 

prognozunu doğru değerlendirebilecek belirteçlere ihtiyaç duyulmaktadır. Literatür 

verileri incelendiğinde, KOAH alevlenmesinin yönetiminde, prognostik değere sahip bir 

biyokimyasal belirteç bulunamamıştır.  

Bu ihtiyaçtan yola çıkarak biz de, acil servise KOAH akut alevlenmesi ile başvuran 

hastalarda laktat klirensi ile prognoz arasindaki ilişki, retrospektif olarak inceledik. 

Yöntem: Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Sağlık Uygulama ve Araştırma 

Hastanesi Acil Servisi’ne 15.10.2014-15.10.2017 tarihleri arasında başvurmuş, 

hastane işletim sistemine KOAH atak tanısı girilmiş hastalar taranmıştır. Taramada 

1046 KOAH atak tanısı almış hasta değerlendirilmiş olup, hastaların 158’inde hem acil 

servise başvuru sırasında hem de sonrasında kontrol kan gazı tetkiki bulunmaktadır. 

158 hastanın 68’inde kan gazı tetkikinde laktat değerlendirilmiş olup, bu sebepten 

dolayı çalışmaya 68 hasta dahil edilmiştir. 
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Bulgular: Çalışmamıza %26,5’i (n=18) kadın, %73,5’i (n=50) erkek olmak üzere 68 

kişi dahil edildi. Yatışı yapılan ve taburcu edilen hasta grupları arasında başvuru 

sırasında laktat ve laktat klirensi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı.  

Yatış yapılan grubun kontrol laktat ortalaması, taburcu edilen grubun ortalamasından 

daha yüksek olarak bulundu ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı olarak görüldü 

(p=0,005). 

Çalışma grubunun başlangıç laktat ortalaması kontrol laktat ortalamasından daha 

yüksek olarak bulundu ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı olarak görüldü (p=0,002). 

Tartışma ve Sonuç: KOAH’ın akut alevlenmesi, morbidite ve mortaliteye yol açabilen 

birçok farklı klinik tablodan oluşmaktadır. Hastaların prognozunu tahmin etmek için 

kolay, etkin bir şekilde ve rutin klinik pratikte kullanılabilecek bir biyokimyasal belirteç, 

henüz literatürde bulunamamıştır. Septik şokta ve diğer yoğun bakım hastalarında 

mortalite göstergesi olarak laktat ve laktat klirensi son yıllarda önem kazanmaktadır. 

Bu veriler ışığında acil servise başvuran KOAH hastalarında geliş ve kontrol serum 

laktat düzeyi ile laktat klirensi bir prognostik belirteç olarak çalışılmıştır. Yaptığımız 

çalışmada kontrol serum laktat düzeyi bakımından taburcu olan hastalar ile hastaneye 

yatanlar arasındaki fark anlamlı bulunmuştur. Laktat klirensi açısından yapılan 

kıyaslamalarda taburcu olanlar ile hastaneye yatanlar arasındaki fark, “p” değeri 0,05 

bulunduğundan anlamlı olarak değerlendirilmemiştir; ancak p değerinin kesme 

değerinde olduğu dikkati çekmiştir.  

Retrospektif olarak yapılan bu çalışmanın sonucunu klinik pratikte kullanmak ve laktat 

klirensinin KOAH atağındaki prognostik önemini daha iyi değerlendirmek için daha 

geniş örneklemli, prospektif, kontrollü kilnik çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Anahtar kelimeler: Pulmoner hastalıklar, akciğer kapasitesi, pasif içicilik, 

biyobelirteçler, laktik asit. 
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ABSTRACT and KEY WORDS 

Introduction and Objective: Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a 

chronic disease characterized by progressive and persistent inflammatory damage of 

the airways and lung. Exposure to cigarette smoke, fumes used for heating and 

feeding, and exposure to particulate matter, genetic and personal risk factors, are 

thought to affect the development of the disease. Control of individuals exposed to 

these risk factors, personal and environmental, and elimination of risk factors is 

important to reduce the risk of developing the disease. COPD is a chronic, progressive, 

and preventable disease that is an important problem in terms of community health. 

The disease is associated with acute exacerbations as well as chronic progression, 

and exacerbations are also associated with permanent impairment of the patient's lung 

function. Timely and correct treatment with the prevention of acute exacerbations, 

 It is of importance in terms of reduction of corruption and hence prevention of 

morbidity. At the same time, in acute exacerbations in mortality, there is a need for 

indicators that can accurately assess the prognosis of the patient. When reviewing the 

literature, no biochemical marker with prognostic value was found in the management 

of COPD exacerbation.  

Based on this need, the relationship between lactate cholesty and prognosis in patients 

presenting with acute exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease has been 

investigated retrospectively. 

Method: Çanakkale Onsekiz Mart University Hospital Emergency Service, between 

15.10.2014 and 15.10.2017, patients who were entered COPD episode in the hospital 

operation system were scanned. There were 1046 cases of COPD attack in the screen, 

of which 158 have inflow and control blood gases. In 68 of 158 patients, lactate was 

assessed in the blood gas and 68 patients were included in the study for this reason. 

Results: 68 people were included in the study. 26.5% of them are women and 73.5% 

are men. There was no statistically significant difference between the hospitalized and 

discharged groups in terms of lactate and lactate levels. The mean control lactate level 
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of the hospitalized group was higher than the mean of the discharged group and this 

difference was statistically significant. 

The starting lactate averages of the study group were higher than the control lactate 

averages and this difference was statistically significant. 

Discussion and Conclusion: COPD consists of different clinical pictures that may 

lead to acute exacerbation, morbidity and mortality. A biochemical marker that can be 

used in routine clinical practice in the prediction of prognosis in patients cannot be 

found in the literature. Lactate and lactate clearance have become important in recent 

years in septic shock and other intensive care patients. It is thought that follow-up of 

vital signs due to compensatory mechanisms in intensive care patients does not 

provide adequate prognosis estimation. In the light of these data, the serum lactate 

level and lactate clearance in COPD patients were studied as a prognostic marker. In 

our study, the difference between the control serum lactate level and the patients who 

were discharged was significant. The difference between the patients who were 

discharged and hospitalized in the comparisons with lactate clearance was not 

statistically significant as the lar p da value was found to be 0.05; but it is worth noting 

that p is the cut-off value.  

There is a need for wider sampled, prospective, controlled studies to better utilize the 

result of this retrospective design in clinical practice and better assess the prognostic 

significance of lactate clearance at COPD. 

Key Words: Pulmonary disease, pulmonary capasity, passive smoking, biomarkers, 

lactic acid. 
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1.GİRİŞ ve AMAÇ 

KOAH, zararlı gaz ve partiküllere karşı havayolları ve akciğerin artmış kronik 

inflamatuar cevabı ile ilişkili ve genellikle ilerleyici, kalıcı hava akımı kısıtlaması olan, 

yaygın, önlenebilen ve tedavi edilebilen bir hastalıktır(1). Hastalık kronik karakteri ve 

önlenebilir oluşundan dolayı ciddi bir halk sağlığı sorunudur. Risk gruplarının önceden 

belirlenmesi ile uygun şekilde tedavi ve takibinin yapılması, KOAH’a bağlı 

komplikasyonların önlenmesi açısından önemlidir. Hastalık, çoğu viral karakterde olan 

sekonder enfeksiyonlar gibi araya giren faktörlerle akut ataklara yol açmakta; bu 

ataklar ile mortaliteye sebep olmaktadır. KOAH atakları hafif veya orta şiddette 

olabileceği gibi, şiddetli solunum yetmezliği ile de karşımıza gelebilmektedir(2).  

Acil servis hekimlerinin KOAH ataklarını tanıyabilmesi kadar uygun tıbbi tedaviyi 

verebilmesi, gelecek atakların sıklığını azaltarak morbiditenin ve atağı kontrol altına 

alarak mortalitenin önlenmesi açısından önemlidir. Atağın, hem başlangıçtaki şiddetini 

hem de olası seyrini tahmin edebilmek; tedavi yönetiminde değer kazanmaktadır.  

Günümüzde KOAH atağının prognozunu tahmin etmede, klinik şiddet haricinde 

tanımlanmış, günlük klinik pratikte ulaşılabilir bir belirteç tavsiye edilmemiştir. Başta 

septik şok olmak üzere yoğun bakım hastalarında yapılan çalışmalarda, laktat 

klirensinin mortalite ve prognoz tahmininde, oldukça değerli bir belirteç olduğu 

gösterilmiştir(3). Bu bilgiler ışığında başvuru anı ile kontrol kan gazındaki laktat 

değerleri ve laktat klirensinin KOAH hastalarında hospitalizasyonun, yoğun bakım 

ihtiyacının ya da mortalitenin bir öngörücüsü olduğu düşünülmüştür. 

KOAH hastalarında henüz literatürde tanımlanmış prognostik bir belirteç 

olmamasından yola çıkan bu çalışmada; KOAH atağı ile acil servise başvuran 

hastalarda, başlangıç ve kontrol arteryel kan gazlarındaki laktat değerleri ve laktat 

klirensleri taburculuk, hastaneye yatış ve yoğun bakıma yatış açısından  retrospektif 

olarak karşılaştırılmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. KOAH Tanımı ve Özellikleri 

KOAH, zararlı gazların ve partiküllerin akciğere verdiği hasardan kaynaklanan; 

kalıcı, ilerleyici ve önlenebilir bir hastalıktır. Akciğerdeki inflamatuar hasar, hava 

akımında kısıtlanma ile sonuçlanmaktadır. Erken teşhis ile KOAH’ın ilerlemesi 

durdurulabilmektedir; bu sebeple önemli bir halk sağlığı sorunudur(4).  

KOAH, 1995 yılında Amerikan Toraks Derneği (ATS) ve Avrupa Toraks Derneği 

(ERS) rehberlerinde kronik bronşit ve amfizeme bağlı hava akımı kısıtlaması ile  ayırt 

edilen, ilerleyici, havayolu aşırı duyarlılığının bulunduğu, kısmen geri dönüşlü bir 

hastalık olarak yer almıştır. 2001 yılında GOLD (Global Strategy for the Diagnosis, 

Management and Prevention of Chronic Obstructive Pulmonary Disease) rehberine 

göre “tam olarak geri dönüşümlü olmayan hava akımı kısıtlaması ile ayırt edilen” bir 

hastalık olarak tanımlanmıştır. Hava akımı kısıtlaması genellikle ilerleyicidir ve zararlı 

partikül ve gazlara karşı akciğerlerde gelişen anormal inflamatuar cevaptan 

kaynaklanmaktadır. GOLD 2017 raporu ise KOAH’ı hava yolundaki ve alveollerdeki 

değişikliklere bağlı kalıcı solunumsal semptomlara eşlik eden hava akımı kısıtlaması 

ile karakterize bir hastalık olarak değerlendirmektedir(1, 5)  

KOAH’ ın belirleyici özelliği olan kalıcı ve ilerleyici hava yolu akımı kısıtlanması, 

küçük hava yolu hastalığının ve amfizemin gelişmesinden kaynaklanmaktadır. 

Amfizem ve küçük hava yolu hastalığı her zaman birlikte görülmemektedir ve zamanla 

farklı şiddetlerde ortaya çıkabilir. Kronik inflamasyon, küçük hava yollarını daraltan ve 

akciğer parankimini harap eden  bir takım değişikliklere neden olur. Bu değişiklerden 

küçük hava yollarının kaybı, hava akımının kısıtlanmasına ve mukosiliyer fonksiyonun 

bozulmasına katkıda bulunur. Hava akımındaki kısıtlanma klinikte basit ve non-invaziv 

bir test olan spirometre ile ölçülebilmektedir. Kronik solunumsal semptomlar ise, henüz 

hava akımı kısıtlaması gelişmemiş ve normal spirometriye sahip bireylerde de 

bulunabilmektedir. Hava akımı kısıtlaması gelişmemiş çok sayıdaki sigara içicisinde; 

değişik derecelerde hava yolu duvar kalınlaşması, amfizem ve gaz hapsi gibi akciğer 

hastalığına özgü yapısal değişiklikler saptanmaktadır(1).  
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KOAH hastalarında fizik muayene bulguları hava akım kısıtlanmasının, akciğer 

havalanmasına ve kan gazındaki bozulmanın derecesine bağlıdır. Erken evre KOAH’lı 

hastalarda fizik muayene genellikle normaldir. Hastalık ilerledikçe bazı bulgular ortaya 

çıkar.  İleri evrede muayenede ekspiryum uzamıştır ve ekspiryumda wheezing duyulur. 

Hipersonorite ve fıçı göğüs (toraks ön-arka çapının artması) sık rastlanan bulgulardır. 

Ağır obstrüksiyonu olan hastalarda inspeksiyonla ekspiryumda büzük dudak solunumu 

izlenir. Yardımcı solunum kasları devreye girmiş olup suprasternal ve supraklaviküler 

fossada çekilmeler görülür. Hastalar oturarak ve öne doğru eğilerek nefes alırlar.  İleri 

evrede görülen diğer bulgular; inspiryumda alt lateral göğüs duvar çekilmesi (Hoover 

belirtisi), trakeanın aşağıya çekilmesi ve pulsus paradoksus’tur. Palpasyonda göğüs 

ekspansiyonu kısıtlanmış ve vokal fremitus azalmıştır.  KOAH hastalarında sinüs 

taşikardisi ve aritmi görülürken, aşırı havalanma nedeniyle kalp sesleri belirgin 

azalmıştır. Triküspit yetmezliğine bağlı üfürüm, ikinci kalp sesinde çiftlenme, sağ 

ventrikül yetmezliğine bağlı juguler venöz dolgunluk ve hepatomegali izlenebilir(5). 

GOLD 2017 raporunda, hastalığı tanımlarken solunumsal semptomların varlığı 

ön plana çıkarılmış ve tedavi planının bu semptomlara göre seçilmesi önerilmiştir(1). 

Literatürde KOAH’ın; genetik, çevresel, sosyal, klinik pek çok bileşenden oluşan, 

kompleks ve heterojen bir hastalık olduğu bildirilmiştir (6). Bu kompleks yapıdan ötürü 

hastalık, aynı hastada zaman içinde ve kişiden kişiye değişen, oldukça farklı seyirler 

izleyebilmektedir(6). KOAH’lı hastalarda egzersiz toleransı, amfizem miktarı, akciğer 

fonksiyonlarındaki kayıp ve biyobelirteçler farklılık göstermektedir. Bu sebeple 

hastalığın tanısı ve tedavisinde kişiye özel farklılıklar rol oynamaktadır(1). 

GOLD 2017 raporuna göre KOAH tanısının esasını klinik semptomlar 

oluşturmaktadır ve tanının spirometre ile doğrulanması önerilmektedir. Aynı zamanda 

tedavi yaklaşımının da semptomlara göre belirlenmesi esas alınmıştır. Bu sebeple 

rapor, daha çok KOAH semptomlarının tedavisini esas alan bir klavuzdur(1, 7).  

2.2. KOAH Epidemiyolojisi 

20.yüzyılın (yy) başlarında, tüm dünyada ortalama insan ömrü 31 yıl olup, 

ölümün en sık nedeni enfeksiyöz hastalıklardı. Antibiyotiğin keşfi ve İkinci Dünya 
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Savaşı yıllarında kullanılması ile enfeksiyöz hastalıklardan kaynaklanan ölümler 

azalmış ve 21. Yy başlarında ortalama insan ömrü 65 yıla kadar uzamıştı. Yaşlanma 

ve sanayileşme sonrası değişen yaşam koşulları ile kronik hastalıklar artmış; tütün 

kullanımı, hava kirliliği, mesleki maruziyet ve obezite yeni sağlık sorunlarını 

beraberinde getirmiştir. Günümüzde ise ölümlerin en sık sebebi kronik 

hastalıklardır(8).  

2015 yılında solunum sistemi hastalıklarından 3,9 milyon (%6,9) kişinin hayatını 

kaybettiği bildirilmiştir. Bu hastalıklar içinde KOAH nedeniyle hayatını kaybedenlerin 

sayısı 3,1 milyondur (%5,4). Avrupa’da 2013 yılında, ölümlerin %8’inin solunum sistemi 

hastalıklarından meydana geldiği bildirilmiştir. Benzer dönemlerde Türkiye’de senede 

35.100 kişi solunum sistemi hastalıklarından kaybedilmiştir ve tüm ölümlerin %9,9’u 

solunum sistemi hastalıklarındandır(9-12). 

Akciğer hastalıklarının toplumsal yükünü belirlemeyi amaçlayan BOLD (Burden 

of Lung Disease) çalışmasına göre; dünya çapında yaklaşık her yıl 3 milyon kişi 

KOAH’tan ölmektedir. Gelişmekte olan ülkelerde sigara içiminin giderek artması ve 

gelişmiş ülkelerdeki nüfus yaşlanması sebebiyle, önümüzdeki 30 yılda KOAH 

yaygınlığının giderek artacağı ve 2030 yılında KOAH’a bağlı ölümlerin yılda  4,5 

milyonu aşacağı tahmin edilmektedir(1). 

KOAH’ın morbiditesi de oldukça dikkat çekicidir. KOAH, ekonomik ve sosyal 

yüke neden olmaktadır. KOAH prevelansı, tütün kullanımı ile yakın ilişkili olup, iç ve 

dış ortam hava kirliliğinden de etkilenmektedir. Hava kirliliğinin artması ve nüfusun 

yaşlanmasıyla, gelecekte KOAH prevelansının ve hastalığın getirdiği yükün artacağı 

ön görülmektedir. Ataklarla seyreden, kronik gidişli yapısından ötürü KOAH, 

sosyoekonomik anlamda ciddi bir yüktür(1).  

2.3. KOAH Risk Faktörleri 

KOAH; genetik-moleküler, klinik, çevresel risk faktörlerinin etkileşimiyle 

oluşmaktadır. İki farklı kişi, aynı klinik risk faktörlerine sahip olsa da, yanlızca birinde 

KOAH oluşabilmektedir ve fark bu karmaşık etkileşimin sonucunda ortaya çıkmaktadır. 
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Bu etkileşimin iyi anlaşılması, koruyucu stratejilerin geliştirilmesi açısından önemlidir(1, 

13). 

KOAH için bilinen kesin risk faktörleri hava yolu reaktivitesinde artış ve tütün 

kullanımıdır. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) verilerine göre KOAH olgularının %75’i 

doğrudan sigara içimi ile ilişkilidir ve gelişmiş ülkelerde bu oran %90’a 

yaklaşmaktadır(14). Sigara içen bireylerde, yaşa bağlı olarak akciğer elastikiyetinde 

azalma sonucu gelişen FEV1 düşüşü, sigara içmeyenlerden daha fazla olmaktadır(15).  

Sigara kullanmayan kişilerde de KOAH görülebilmesinden yola çıkılarak yapılan 

çalışmalarda, sigara haricinde başka risk faktörlerinin de var olduğu ortaya 

koyulmuştur(16).  Bu risk faktörleri atopi ve diyette antioksidan eksikliğidir(17). Yine de 

sigara kullanımı, KOAH gelişimi için en iyi bilinen risk faktörüdür(18, 19). 

KOAH gelişiminde günlük içilen sigara sayısı, sigaraya başlama yaşı ve sigara 

içme süresi etkili olan faktörlerdendir(20). Genel olarak sigara içenlerde KOAH gelişme 

riski %20 dolaylarındadır ve risk yaşla artmaktadır. Farklı tip tütün ürünleri ve sigara 

kullanımının KOAH riskini azaltmadığı gösterilmiştir(18). Nargile kullananlarla sigara 

içenler arasında yapılan karşılaştırmada ise; nargile kullananlarda KOAH riskinin 

anlamlı olarak daha fazla olduğu bulunmuştur(21). Sigara dumanına pasif maruzityet 

ile de KOAH gelişebilmektedir(22). Kişinin genetik olarak sigara dumanının zararlı 

etkilerine karşı duyarlı olması da KOAH gelişmini kolaylaştırabilmektedir(23). Anne 

veya babası, tütün ürünleri kullanan çocuklarda astım ve solunum yolu hastalıkları 

daha sık görülmektedir(24). Fetal hayatta sigara dumanına maruziyet ise akciğer 

gelişmini olumsuz etkilemekte ve solunum sistemi hastalıklarına yatkınlığı 

artırmaktadır(20). Preterm doğumlarda görülen bronkopulmoner displazi varlığında da 

KOAH gelişme riski artmaktadır(25). 

Bu faktörlere ek olarak, astım ya da hava yolu hiperaktivitesi de KOAH gelişimi 

için bir risk faktörü olabilir(26). Hava yolu hiperaktivitesi ve sigara kullanımı KOAH 

gelişimi için bağımsız birer risk faktörü olsalar da, çelişkili veriler nedeniyle aradaki ilişki 

net değildir(27, 28). 
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Birçok çalışmada; duman, partiküllü madde ve organik antijenlere maruziyet 

sonucunda KOAH gelişme riskinin arttığı saptanmıştır(29, 30). İleri yaşta KOAH 

gelişim riski artmaktadır; bununla birlikte yaşlanmaya bağlı yapısal parankimal 

değişimlerin KOAH bulgularını taklit edebildiği de bilinmektedir. Yapılan 

araştırmalarda, kadınların KOAH gelişimine erkeklerden daha yatkın olduğu, sigara ve 

çevresel etkenlere karşı kadınların hava yolunun daha hassas olduğu bulunmuştur(31, 

32). Düşük sosyoekonomik düzeyin de, KOAH için bir risk faktörü olduğu 

düşünülmektedir(33). Sigara içen genç erişkinlerde, kronik bronşit varlığında KOAH 

gelişme riski artmaktadır ve mukus hipersekresyonu KOAH için bir risk faktörüdür. 

Çocukluk çağında geçirilen ciddi solunum yolu enfeksiyonları, yetişkinlikte 

azalmış akciğer fonksiyonları ile ilişkilidir(34). Enfeksiyonlar KOAH gelişiminde rol 

oynamasa da atağı başlatan faktör  olabilirler(1). İnsan immunyetmezlik virusu (HIV) 

pozitif kişilerde de, sigara içimi ile amfizem ve KOAH gelişimi hızlanmaktadır ve HIV 

sigara içimi ile sinerjsitik etki göstermektedir(35). Tüberküloz da KOAH gelişimini 

hızlandırıcı etki yapmaktadır(36). 

Gözlemsel çalışmalar ile KOAH gelişiminde bir takım genetik ve moleküler risk 

faktörleri olduğu gösterilmiştir. Alfa-1 antitripsin eksikliği, tümör büyüme faktörü beta 

(TGF-Beta), serpine-2 gen polimorfizmi varlığı da KOAH için birer risk faktörüdür(37-

39). Aynı zamanda antioksidan enzimleri kodlayan gen mutasyonlarının da KOAH 

gelişimine zemin hazırladığı öne sürülmektedir. KOAH, bireysel ve genetik bu risk 

faktörlerinin varlığında, çevresel etkenlerin katkısıyla gelişmektedir(40). 

2.4. Patogenez  

KOAH’da ortaya çıkan kronik inflamasyon, başta sigara dumanı olmak üzere 

çeşitli zararlı partikül ve gazlara maruziyet sonucu havayolları, akciğer parankimi ve 

pulmoner vasküler yapıda makrofaj, nötrofil, B hücreleri, lenfositler gibi çeşitli 

inflamatuar hücrelerin göçüyle karakterizedir(41). Uyarı sonrasında makrofajlar çeşitli 

kemotaktik faktörler salgılarlar. Kemotaktik faktörler arasında olan CC kemokin ligand-

2 (CCL2) ve monosit kemotaktik protein-1 (MCP 1) periferik monositleri, CC-kemokin 

reseptör-2 (CCR2) reseptörleri aracılığı ile ortama çeker. Bu monositler ortamda doku 
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makrofajlarına dönüşürler. Diğer makrofaj kaynaklı mediatörler olan CXC kemokin 

ligand 1 (CXCL1) büyüme ile ilişkili onkogen alfa (GRO-α) ve CXC kemokin ligand 8 

(CXCL8 veya IL-8, CCR2) reseptörleri aracılığı ile nötrofilleri ortama çekerler. İrritan 

inhalasyonu ile uyarılan epitelden ve makrofajdan CXCL9 (MIG), CXCL10, interferon 

γ inducible protein 10 (IP10) ve CXCL11 salgılanır. Bu mediatörler CXCR3 reseptörleri 

aracılığı ile Th1 hücrelerini ortama çeker. Ortama gelen Th1 hücreler, interferon 

gamma (IFN-γ) salgılayarak CXCL9 ve 10 salınımını stimüle ederler. Ortama toplanan 

inflamatuar hücrelerden nötrofil elastaz ya da matriks metalloproteinaz 9 (MMP9) gibi 

proteazlar salgılanır. Bu moleküller elastin bozulmasını ve alveoler duvar 

destrüksiyonu ile amfizeme; goblet hücrelerinde ve submukozal bezlerde salgı artışı 

ile kronik bronşite neden olur. Epitelden salgılanan büyüme hormonları fibroblastları 

uyarır, fibroblastlar küçük hava yollarında fibrozise ve hava yolu duvarında 

kalınlaşmaya neden olur. Epitel hücrelerinden ve makrofajlardan salınan tümör 

nekrozis faktör alfa (TNF-α), inflamatuar hücreler ve epitel hücrelerinde nüklear faktör- 

κβ (NF-κβ) yı uyarır. NF- κβ, AP-1(aktivatör protein-1) ile birlikte gen transkripsiyonuna 

yol açarak interlökin-8 (IL-8), GRO-α gibi meditörlerin yapımını arttırır. NF-κβ’nin 

DNA’ya bağlanması histon asetilizasyonunu arttırıp histon deasetilizasyonunu 

(HDCA2) azaltarak, sitokin transkripsiyonunun sürmesine neden olur(10). 

2.5. KOAH’ın Kliniği 

Kronik ve şiddeti giderek artan dispne KOAH’ın en belirgin semptomudur. Ek 

olarak hastaların %30’unda balgam çıkarma şikayeti de mevcuttur(1). Çoğu hasta 

aylar veya yıllarca bu semptomlarla yaşadıktan sonra doktora başvurur. Bu hastalar 

semptomlar çıkmadan önce en az 20 yıl boyunca günde bir paket sigara içen kişilerdir. 

Semptomlar, günden güne değişkenlik gösterirken yıllar içerisinde hava akımı 

kısıtlanmadan ortaya çıkabilir. Anlamlı hava akımı kısıtlanması kronik dispne ve/veya 

öksürük ve balgam çıkarma olmadan da gelişebileceği gibi bunun tam tersi de 

mümkündür(1). Şiddetli KOAH’ta hastalarda yorgunluk, kilo kaybı ve anoreksi bulguları 

olması beklenen bir durumdur. Öküsürük atakları yoğun bir şekilde devam ettiğinde, 

intratorasik basıncın artışına bağlı olarak senkop gelişmesi de görülebilmektedir. 
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KOAH hastalarında fizik muayene bulguları ise; hava akımı kısıtlanmasına, 

akciğer havalanmasına ve kan gazındaki bozulmanın derecesine bağlıdır. Erken evre 

KOAH’ta genellikle fizik muayene normaldir. İleri evrelerde ekspiryum uzamıştır ve 

hışıltı (wheezing) duyulabilir. Yardımcı solunum kasları devreye girmiş olup, 

suprasternal ve supraklavikuler fossada çekilmeler izlenebilir. Sinüs taşikardisi ya da 

artimiler izlenebilirken; kalp sesleri azalmıştır. Triküspit yetmezliği bulguları, ikinci kalp 

sesinde çiftleşme, juguler venöz dolgunluk ve hepatomegali görülebilir(5).  

KOAH tedavisini yönlendirmek ve atak sayısını minimuma indirmek için hastaya 

ait spirometrik anormalliklerin varlığı ve şiddeti, semptomlarının şiddeti, alevlenme 

geçmişi ve riski, son olarak da eşlik eden komorbiditelerin varlığının değerlendirilmesi 

gereklidir. KOAH’ ta havayolu kısıtlamasının şiddetine göre yapılan sınıflama aşağıda  

verilmiştir(1). 

FEV1/FVC < 0.70 olan hastalarda: 

GOLD 1: Hafif FEV1 beklenenin %80 ve üzerinde 

GOLD 2: Orta FEV1 beklenenin ≥ %50’si ile < %80’i arasında 

GOLD 3: Ciddi FEV1 beklenenin ≥ %30’u ile < %50’si arasında 

GOLD 4: Çok Ciddi FEV1 beklenenin < %30’u 

2.6. KOAH Alevlenmesi 

KOAH akutalevlenmeleri, ek tedavi ihtiyacı ile sonuçlanan solunum 

semptomlarının akut olarak kötüleşmesidir. Alevlenmeler hafif, orta ya da ağır şiddette 

olabilir. Şiddetli alevlenmeler akut solunum yetmezliği ile ilgili olabilir. Yılda ikiden fazla 

alevlenme olması, sık alevlenme olarak nitelendirilmektedir. Sık alevlenmelerin en 

önemli prediktörü, daha önceki alevlenmelerin sıklığıdır. Giderek kötüleşen hava akımı 

kısıtlılığı, atak sıklığında artış ve hastane yatışı ise artan ölüm riski ile ilişkilidir(42, 43). 
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Hastanın GOLD derecesinin şiddeti arttıkça, alevlenme sıklığı ve şiddeti, dolasıyla 

mortalite riski de artmaktadır(44, 45). Alevlenmeler, çoğunlukla viral etkenlere bağlı 

gelişmektedir. Hafif alevlenmelerde kısa etkili bronkodilatörler kullanılırken, orta ve 

şiddetli alevlenmelerde antbiyotikler ve/veya glukokortikoidler de tedaviye 

eklenmektedir. Şiddetli alevlenmelerde ise, acil servise başvuruyu veya hastane 

yatışını gerektiren akut solunum yetmezliği gelişmektedir. 

2.7. KOAH Tanısı 

KOAH, başlangıçta sinsi seyirli olduğundan genellikle erken evrelerde tanı 

koyulamamaktadır. Sigara kullanımı ya da dumanına maruziyet, hava kirliliği, zehirli 

gazlar, pişirme-ısınma amaçlı dumana maruz kalma ve genetik faktörler gibi risk 

faktörleri varlığında, kişide öksürük-balgam, hava akımı kısıtlılığı ya da ilerleyici nefes 

darlığı varsa solunum fonksiyon testleri yapılmalıdır. KOAH’ tan şüphelenilen bir 

hastanın ayrıntılı tıbbi hikayesinde; risk faktörleri,semptomlar ve komorbiditeler 

mutlaka yer almalıdır(11).  

KOAH, fizik muayeneyle nadiren tanı konulabilen hastalıktır. Hava akımı 

kısıtlılığının fiziki bulguları, akciğer fonksiyonunda belirgin bir bozulma olana kadar 

bulunmaz ve bu nedenle fizik muayene nispeten düşük duyarlılık ve özgüllüğe sahiptir. 

Hastalarda KOAH’ ta sık rastlanan birkaç fiziki bulgu olabilir, ancak bunların yokluğu 

tanıyı dışlayamamaktadır(1). 

KOAH tanısı spirometri ile konur. Spirometri, hava akımı kısıtlamasının en 

objektif ve tekrarlanabilir ölçümünü sağlayan noninvaziv bir testtir(1). Spirometri, 

maksimum inspirasyon sonrasında zorlu ekspiratuvar hava hacmini(FVC), bu 

ekspirasyonun ilk 1. saniyesi içerisinde dışarı verilen zorlu ekspiryum havasının 

hacmini (FEV1) ve bu iki değerin birbirine olan oranını ölçer(2). Sonra bu ölçümler; 

yaş,boy, cinsiyet ve ırk temel alınarak referans değerlerle karşılaştırılarak 

değerlendirilir(46). KOAH' lı hastalarda tipik olarak hem FEV1, hem de FVC değerinde 

bir düşüş görülmektedir(1). Tanı kriteri bronkodilatör sonrası FEV1/FVC’nin %70’in 

altında olmasıdır. Klinik çalışmalarda tedavi yöntemleri, bu kritere göre 

oluşturulmuştur. Spirometrik ölçümlerin kısa etkili bronkodilatör tedavi sonrasında 
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yapılması, değişkenliğin en aza indirilmesinin sağlanması açısından önerilmektedir. 

Bronkodilatör tedavi sonrası spirometrik ölçüm, tanı ve hastalığın ağırlığının 

derecelendirilmesinde gereklidir(1, 47).  Spirometri yalnızca KOAH tanısında değil, 

hastalığın takibinde de kullanılır(1). 

Oksimetre ise, hastanın satürasyonunun değerlendirilmesi ve oksijen ihtiyacının 

belirlenmesi amacıyla kullanılır. Solunum yetmezliği mevcut olan hastalarda pulse 

oksimetre ile ölçüm yapılmalıdır. Pulse oksimetre ile satürasyonun (SpO2) %92’nin 

altında olması arteriyel kan gazı ile (AKG) değerlendirmeyi gerektirir. Arteriyel kan 

gazının alınması bazen güç olabilmekte ya da alınan kan venöz olabilmektedir. Venöz 

kan gazı, sistemik karbondioksit ve pH’ı göstermektedir. Venöz kan gazının 

dezavantajı oksijenizasyon açısından net bilgi verememesidir. Arteriyel kan gazı, 

oksijenizasyonun ölçümünde daha doğru sonuç vermektedir, bununla birlikte parsiyel 

karbondioksit basıncı (PaCO2), pH, ve bikarbonat (HCO3) miktarı venöz kan gazında 

arteriyel kan gazına benzerdir(48).  KOAH’lı hastalarda en belirgin özellik hipoksemi 

ve bazı olgularda hiperkarbidir. Hipokseminin en önemli fizyopatolojik nedenleri 

ventilasyon/perfüzyon oranındaki bozulma ve alveoler hipoventilasyondur(49). 

2.8. Stabil Dönem Hasta Yönetimi 

KOAH tanısı konulduktan sonra, hastalığın stabil olduğu dönemdeki mevcut 

yönetimi; hem mevcut semptomları, hem de alevlenmelerin gelecekteki risklerini 

azaltmakiçin bireyselleştirilmiş bir değerlendirmeye dayalı olmalıdır. Yönetim 

stratejileri farmakolojik tedavilerle sınırlı değildir ve uygun olan non-farmakolojik 

müdahaleler ile tamamlanmalıdır. KOAH'ın tedavisinde ve önlenmesinde, risk 

faktörlerine maruz kalmanın tanımlanması ve bu maruziyetlerin azaltılması önemlidir. 

Bunların en önemlileri sigaranın bıraktırılması, hava kirliliğinden kaçınılması ve 

potansiyel irritanlardan uzak durulmasıdır(1, 24). Tedavide kullanılan ilaçlar; 

bronkodilatörler, antimuskarinikler, metilksantinler,inhale kortikosteroidler, oral 

glukokortikoidler, fosfodiesteraz 4 inhibitörleri, antibiyotikler, mukolitikler, 

antioksidanlar ve diğer anti-inflamatuvar ilaçlar gibi geniş bir yelpazede yer 

almaktadır(1). Her hastada ön planda olan semptom ve belirtilerin şiddeti farklı 

olduğundan, tedavi şeması kişiye özel olmalıdır. Non-farmakolojik tedaviler de KOAH 
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yönetiminde oldukça etkili ve önemlidir. Sağlık uzmanları tarafından verilmesi gereken 

eğitimin amacı; hastaların sağlık davranışlarını pozitif yönde adapte etmek ve 

hastalıklarını daha iyi yönetmek için motive etmektir(50). Bu eğitim programı içinde; 

sigarayı bırakma, KOAH hakkında temel bilgiler,tedaviye genel yaklaşım ve tıbbi 

tedavinin spesifik yönleri (solunum ilaçları ve solunumncihazları), nefes darlığını en 

aza indirmeye yardımcı stratejiler, alevlenmeler sırasında karar verme ve hastalığın 

son dönemi ile ilgili konular yer alır(1, 11). KOAH'lı hastalarda fiziksel aktivitenin 

azaldığına dair kanıtlar mevcut olup, bu durum hastaların yaşam kalitesini 

düşürmesine, hastaneye yatış oranlarının ve ölüm oranlarının artmasına neden 

olur(51-54). Fiziksel aktiviteyi arttırmak amacıyla davranış hedefli yaklaşımlar 

gerçekleştirilmeli ve hastalar bu programlara yönlendirilmelidir(1). 

2.9. Alevlenme Tedavisi 

KOAH alevlenmesinde tedavinin amacı, alevlenmenin olumsuz etkilerini en aza 

indirmenin yanı sıra; alevlenme gelişimini de en aza indirgemektir(55). Alevlenmelerin 

%80’i ayaktan tedavi edilebilmektedir. Yatış endikasyonları ise; istirahatteki dispnenin 

kötüleşmesi, solunum sayısında artış, düşük oksijen satürasyonu, konfüzyon ve uyku 

hali gibi ciddi semptomlar, akut solunum yetmezliği, yeni fiziksel bulguların ortaya 

çıkması (ör: siyanoz, periferik ödem), başlangıçta verilen tıbbi tedaviye yanıtsızlık, 

ciddi komorbiditelerin varlığı (kalp yetmezliği, yeni gelişen aritmiler gibi), evde yetersiz 

tıbbi bakımdır(1, 54). 

GOLD klavuzuna göre; şiddetli fakat yaşamı tehdit etmeyen KOAH 

alevlenmelerin yönetimi aşağıda belirtilmiştir(1). 

Semptomların ciddiyeti değerlendirilmeli, kan gazı ve direk akciğer grafisi tetkiki 

istenilmeli, 

Destek olarak O2 tedavisi verilmeli; seri arteryel ve venöz kan gazı tetkiki ve 

puls oksimetre ölçümü yapılmalı, 
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Bronkodilatörler tedavi; kısa etkili bronkodilatör tedavi dozunu ve/veya veriliş 

sıklığı artırılmalı. Kısa etkili beta-2 agonistlerle antikolinerjikleri kombine edilmeli, 

Hasta stabil hale geldiğinde, uzun etkili bronkodilatör tedavisnin verilmesi 

düşünülmeli, 

Uygun durumlarda spacer kullanılması düşünülmeli, 

Oral kortikosteroid tedavisi düşünülmeli, 

Bakteriyel enfeksiyon bulguları söz konusu ise, oral antibiyotik tedavi verilmesi 

düşünülmeli, 

 Non-invaziv mekanik ventilasyonu (NIMV) yapılması düşünülmeli, 

Uygun sıvı replasmanı yapılmalı, 

Tromboemboli profilaksisi için subkutan heparin veya düşük molekül ağırlıklı 

heparin yapılması düşünülmeli, 

İlişkili durumların tanı ve tedavisi yapılmalı (kalp yetmezliği, aritmiler, pulmoner 

emboli gibi).  

KOAH alevlenmesinde hastane yatışını takiben uzun vadeli prognoz kötü olup, 

beş yıllık mortalite yaklaşık %50'dir(56). Kötü prognozla ilişkili bağımsız faktörler 

arasında yaşlılık, vücut kitle indeksinin düşük olması, komorbiditeler, KOAH 

alevlenmeleri nedeniyle daha önceki hastane yatışları, alevlenmenin klinik şiddeti ve 

taburculuk sonrası uzun dönem oksijen tedavisine ihtiyaç duyulması sayılabilir(57, 58). 

KOAH alevlenmesi sırasında, şiddetli solunumsal semptomları, kötü yaşam kalitesi, 

kötüleşen akciğer fonksiyonu, daha düşük egzersiz kapasitesi, toraks tomografisinde 

düşük akciğer yoğunluğu ve kalınlaşmış bronş duvarları olan hastaların mortaliteleri 

yüksektir(59). KOAH alevlenmeleri için en sık kullanılan ilaçlar bronkodilatörler, 
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kortikosteroidler ve antibiyotiklerdir. Non-farmakolojik tedavide uygun sıvı replasmanı, 

klinik olarak endike olduğunda diüretik kullanımı, antikoagülanlar, komorbiditelerin 

tedavisi ve beslenme değerlendirilmelidir(1). 

Oksijen tedavisi, alevlenme yönetiminde oldukça önemlidir. Destek oksijen, 

oksijen satürasyonu % 88-92'lik hedef aralığında olacak şekilde verilmelidir(60). 

Oksijen tedavisine başladıktan sonra, karbondioksit retansiyonu ve/veya derinleşen 

asidoz olmadığından emin olmak  için sıklıkla arteryel kan gazı kontrolü yapılmalıdır(2). 

Venturi maskesi, nazal kanüllere göre daha hassas ve kontrollü oksijen verme olanağı 

sunar(61). 

Bazı hastalarda, yoğun bakıma yatış ile ventilasyon desteği gerekebilmektedir. 

Yoğun bakıma yatış endikasyonları aşağıdaki gibidir(1). 

Başlangıçtaki acil tedaviye yetersiz yanıt veren ciddi nefes darlığı, 

Mental durum değişikliği (konfüzyon, letarji, koma) 

Destek O2 ve NIMV’a rağmen inatçı veya kötüleşen hipoksi (pO2 < 5.3 kPa 

veya 40mmHg) ve/veya ciddi/kötüleşen solunumsal asidoz (pH < 7.25) 

İnvaziv mekanik ventilasyon (IMV) ihtiyacı 

Hemodinamik instabilite – vazopressör ihtiyacı 

Alevlenme sırasında ventilasyon desteği, non-invaziv (burun veya yüz maskesi) 

veya invaziv (orotrakeal tüp veya trakeostomi) yolla sağlanabilir.  

Non-invaziv mekanik ventilasyon endikasyonları aşağıdaki gibidir: 

Solunumsal asidoz (pCO2 ≥ 6.0 kPa veya 45 mmHg ve arteryel pH ≤ 7.35), 
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Yardımcı solunum kaslarının kullanılması, karında paradoks hareketler ya da 

interkostal aralıklarda içe çekilme gibi, solunum kaslarında yorulmayı ya da solunum 

sayısında artışı, yahut her ikisini birden düşündüren klinik bulgularla birlikte şiddetli 

dispne, 

Oksijen destek tedavisine rağmen inatçı hipoksemi. 

İnvaziv mekanik ventilasyon endikasyonları ise ;NIMV’yi tolere edememe ya da 

NIMV’nin yetersiz kalması 

Solunumsal arrest ya da kardiyak arrest sonrası 

Bilinç kaybıyla ya da hava açlığıyla birlikte olan solunumda durma epizotları 

Bilinçte kötüleşme, sedasyonun yetersiz kaldığı psikomotor ajitasyon 

Masif aspirasyon veya inatçı kusma 

Solunum sekresyonlarını atmada yetersizlik 

Sıvı ve vazoaktif ajan tedavisine yanıtsız ciddi hemodinamik instabilite 

Ciddi ventriküler veya supraventriküler aritmiler 

NIMV’yi tolere edemeyen hastalarda yaşamı tehdit eden hipoksemi. 

IMV ait majör komplikasyonlar; ventilasyonla ilişkili pnömoni, barotravma ve 

trakeostomi açılması riskidir.  
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2.10. KOAH’ta Oksimetre ve Arteryel Kan Gazı 

Oksimetre, hastanın satürasyonunun değerlendirilmesi ve oksijen ihtiyacının 

belirlenmesi amacıyla kullanılır. Solunum yetmezliği mevcut olan hastalarda pulse 

oksimetre ile ölçüm yapılmalıdır. Pulse oksimetre ile satürasyonun (SpO2)<%92 

olması arteriyel kan gazı (AKG) değerlendirme gerektirir(48). KOAH’lı hastalarda en 

belirgin özellik hipoksemi ve bazı olgularda hiperkarbidir. Hipokseminin en önemli 

fizyopatolojik nedenleri ventilasyon/perfüzyon oranındaki bozulma ve alveoler 

hipoventilasyondur(49). 

2.11. KOAH Alevlenmelerinde Biyobelirteçler ve Laktat 

Laktat, insan vücudunda piruvatın “”laktat dehidrogenaz” enzimiyle 

indirgenmesinden üretilir(62, 63). Normal fizyolojik durumda reakiyon, piruvat 

metabolizmasının yanlızca onda birini oluşturur(64). Sağlıklı bir yetişkinde kan laktat 

seviyesi, 2mmol/L’den az olacak şekilde dengededir(65). Hipoksi veya hipoperfüzyon 

durumunda piruvat biriktiği ve anaerobik yol arttığından, kan laktat seviyesi hızla artar. 

Acil serviste ya da yoğun bakım ünitesine (YBÜ) girişte ölçülen laktat sevityesinin, 

mortalitenin önemli bir göstergesi olduğu düşünülmektedir. Bununla birlikte, laktatın tek 

bir ölçümü statik bir değişkendir. Klinik açıdan daha yararlı olabilmesi için "laktat 

klirensi" (LK) olarak bilinen ve tedavi esnasında laktat değerlerindeki değişimi gösteren 

ölçümün yapılması ve klinik sonuçlarla olan ilişkisinin tanımlanması gerekir(65, 66). 

Laktat Klirensi (LK): Acil servis başvurusunda ölçülen laktat – kontrol laktat 

değeri X 100’dür. Formülün sonucunun pozitif çıkması laktatın azalmasını ya da 

temizlenmesini ifade ederken, negatif bir sonuç kontrol laktat değerinde başvuruya 

göre bir artış olduğunu gösterir(67). 

Tanaka ve ark. da iskelet kaslarındaki disfonksiyonun göstergesi olarak laktat 

üzerinde çalışmış ve pulmoner rehabilitasyona başlama kararı ve bu rehabilitasyonun 

değerlendirilmesi için laktat eşik değerini 0.5 mmol/L olarak belirlemişlerdir(68). Global 

doku hipoksisini göstermesi açısından önemli bir belirteç olan ve birçok klinik durum 

için çalışılan laktat, pulmoner fonksiyonların değerlendirilmesinde de bu şekilde 
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kullanılabilir. Laktat, doku hipoksisini ve hastalık şiddetini değelendirmede, kan 

basıncından bağımsız olarak değerlendirilebilen önemli bir belirteçtir. 

Nguyen ve ark.’nın septik şoklu hastalar üzerinde yaptığı çalışmada, vital 

bulguların takip edilmesinin, kompansatuar mekanizmalar sebebiyle yeterli prognostik 

bilgi vermediği; bunula birlikte seri laktat ölçümlerinin ve laktat klirensi takibinin değerli 

olduğu gösterilmiştir. Laktat klirensi yüksek hastalarda, mortalite riski azalmaktadır. 

Laktat değerleri düşüş göstermeyen ve yüksek seyreden hastalarda ise, mortalite 

yüksektir(67). 2016 yılında yayınlanan, sepsis ve septik şoklu hastaların yönetimiyle 

ilgili uluslararası kılavuzların değerlendirmesinde; 647 hastadan oluşan 5 randomize 

kontrollü çalışmanın sonucunda laktat ölçümleri ile yönetilen ve laktat ölçümü 

yapılmayan hasta resusitasyonlarının arasında mortalitede belirgin bir azalma 

gözlemlenmiştir(69). 

Vincent ve ark.’nın yaptığı derlemede, farklı hastalık gruplarından tüm yoğun 

bakım hastalarında yapılmış çalışmalar derlenmiş; laktat klirensinin yüksek olmasının 

yanlızca septik şok hastalarında değil, tüm yoğun bakım ünitesindeki hastalarda (YBÜ) 

iyi prognostik değere sahip olduğu belirtilmiştir(70). 

Dahl ve ark.’nın  yaptığı bir çalışmada ise artmış serum C reaktif protein (CRP) 

düzeylerinin; sigara ve akciğer fonksiyonundan bağımsız olarak, KOAH hastalarında 

hastane yatışı ve ölümlerle ilişkili güçlü bir uzun dönem ön belirteci olabileceği 

gösterilmiştir(34). Ergan ve ark.’nın YBÜ’de takip edilen mekanik ventilasyon ihtiyacı 

olan ciddi KOAH alevlenmesi olan hastalarda yaptığı çalışmada, prokalsitonin 

düzeylerine bakılmış ve başvuruda ölçülen prokalsitonin düzeylerinin mortalite 

açısından prognostik bir öneme sahip olduğu ancak takiplerde ölçülen prokalsitonin 

değerleri üzerinden hesaplanan kandaki prokalsitonin klirensinin mortaliteyi 

öngörmede anlamlı olmadığı belirtilmiştir(71). Tüm bu çalışmalar uzun vadeli takipler 

sonrasında hastalığın seyri ile ilgili bilgiler verseler de, acil servis şartlarında, akut 

alevlenmelerin yönetiminde pek kullanışlı değillerdir, Hastaların, acil servise 

başvurdukları andan itibaren uygulanan tedaviye yanıtının ölçülebilmesi ve hastanın 

taburculuğuna karar verilmesi açısından kullanılacak biyobelirtecin, tedaviyle hızla 
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değişebilmesi; aynı zamanda kandaki düzey ölçümlerinin tekrarlanabilir olması da 

gerekmektedir. 

Bu bilgilerden yola çıkarak, KOAH akut alevlenmesi ile acil servise başvuran 

hastalarda; kan laktat düzeyi ve laktat klirensi ile prognoz arasındaki ilişkiyi retrospektif 

olarak inceledik. 

2.12. Hipotezler 

1-KOAH hastalarında, hastaneye yatanlar ile taburcu olanlar kıyaslandığında; 

hastaneye yatan hastalarda başvuru ve kontrol laktat seviyesi daha yüksektir. 

2-Hastaneye yatan hastalarda, taburcu olanlara göre laktat klirensi daha 

düşüktür. 

3-Yoğun bakıma yatan hastalarla, taburcu olan hastalar kıyaslandığında, laktat 

klirensi yoğun bakıma yatanlarda daha düşüktür. 

4-KOAH’ta uygun tedavi ile kan laktat düzeyi, başlangıç seviyesinin altına 

inmektedir.  
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Etik İzin 

Çalışmamız, Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Tıp Fakültesi Dekanlığı Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu’nun 24.01.2018 tarih ve 2018-02 sayılı etik kurul kararı ile 

onaylanıp, Fakülte Yönetim Kurulunca uygun görülerek yapılmıştır. 

3.2. Örneklem Seçimi 

Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Servisi’ne 15.10.2014-

15.10.2017 tarihleri arasında başvurmuş, hastane işletim sistemine KOAH atak tanısı 

girilmiş hastalar taranmıştır. Taramada 1046 KOAH atak hastası bulunmuş olup, 

bunların 158’inde geliş ve kontrol kan gazı vardır. 158 hastanın 68’inde kan gazında 

laktat değerlendirilmiş olup, çalışmaya bu sebeple 68 hasta dahil edilmiştir. 

3.3. Çalışmaya Alınma  Kriterleri 

1.KOAH atak tanısı olan 

2.18 yaş üstü 

3.15.10.2014-15.10.2017 tarihleri arasında acil servise başvurmuş tüm hastalar 

çalışmaya dahil edilmiştir. 

Başvuru sırasında kan gazı alınmış ve kan gazında laktat değeri bulunan 

hastalar belirlenerek, içlerinden takipleri sırasında (başvurunun kaçıncı saatinde 

alındığına bakılmaksızın) kontrol kan gazı alınmış tüm hastalar seçilmiştir. 

3.4. Çalışmadan Dışlama Kriterleri 

1.Geliş ve kontrol kan gazı sonuçları hastane işletim sisteminde bulunmayan, 
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2.KOAH atak tanısı sisteme kaydedilmemiş, 

3.Kan gazında laktat sonucu bulunmayan hastalar çalışma dışı bırakılmıştır. 

3.4. Veri Toplama 

KOAH tanısı ile, 15.10.2014-15.10.2017 tarihleri arasında acil servise 

başvurmuş olan hastalar ICD-10 kodları kullanılarak, hastane bilgi işletim sistemi veri 

tabanı aracılığıyla saptandı.  Hastaların sisteme kayıtlı verilerinde en az iki kan gazı 

sonuçları olmayan veya kan gazında laktat çalışılmamış olan hastalar çalışma dışı 

bırakılarak toplam 68 hastaya ulaşıldı. Hastaların laktat klirensi, arter kan gazı 

sonuçlarından başlangıç ve kontrol değerleri kullanılarak hesaplandı ve sonuçlar her 

hasta için ayrıca kaydedildi. 

3.5. İstatiksel Analiz 

Veriler SPSS Paket Program 19.0 sürümü ile analiz edildi. Tanımlayıcı verilerin 

sunumunda sayı, yüzde, ortalama, standart sapma, ortanca, minimum, maksimum 

kullanıldı. Verilerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov Smirnov Testi ile 

değerlendirildi. Normal dağılıma uymayan bağımlı grupların karşılaştırılmasında 

Wilcoxon Testi kullanıldı. Bağımsız grupların karşılaştırılmasında Mann Whitney U testi 

kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık için p<0,05 kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

4.1.Örneklemin Demografik Özellikleri 

Çalışmaya %26,5’i (n=18) kadın, %73,5’i (n=50) erkek olmak üzere 68 kişi 

dahil edildi. Çalışma grubunun başvuru laktat ortalaması 2,4±1,8; ortancası 1,8’di. 

Kontrol laktat ortalaması 2,1±3,0, ortancası 1,4’tü. Çalışma grubunun ortalama laktat 

klirensi 2,48±99,3 olarak bulundu. 

Tablo 4.1.Çalışma grubunun demografik değişkenleri ve biyokimyasal 

parametrelerinin karşılaştırılması 

 ortalama±ss Ortanca (minimum-
maksimum) 

Yaş  70,0±10,9 70,0 (47,0-96,0) 

Başvuru laktat 2,4±1,8 1,8 (0,5-10,3) 

Kontrol laktat 2,1±3,0 1,4 (0,5-24,0) 

Laktat klirensi  -2,48±99,3 14,7 (-591,66-85,96) 

ss: standart sapma 
 

4.2. Çalışmadaki Veriler 

Hastaların 10’u taburcu olurken, 15’i konsültasyon sonrası taburcu olmuştur. Altı 

hasta servise yatırılmış, 26 hasta ise CPAP yapılmıştır.  

Hastaların dördü dış merkez YBÜ’ne entübe edilerek, bir hasta KPR yapılarak 

sevk edilmiştir. Altısı ise acil serviste entübe edilip YBÜ’ne yatırılmıştır.  
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Tablo 4.2. Çalışma grubunun prognoz dağılımı 

 n (%) 

Taburcu  10 (14,7) 

Konsültasyon sonrası taburcu 15 (22,1) 

Servis yatış 6 (8,8) 

CPAP 26 (38,2) 

Dış merkezde entübe YBÜ yatış 4 (5,9) 

Acil serviste entübasyon sonrası YBÜ 
yatış 

6 (8,8) 

CPR sonrası YBÜ yatış 1 (1,5) 

%: sütun yüzdesi 
 

Tablo 4.3. Taburcu ve hospitalize edilen grupların laktat değerleri 

 Taburcu (n=25) Yatış (n=43)  

 ortalama±ss Ortanca (min-
maks) 

ortalama±ss Ortanca (min-
maks) 

p 

Başvuru 
laktat 

2,2±1,4 1,8 (0,5-5,7) 2,5±2,0 1,8 (0,7-10,3) 0,829 

Kontrol 
laktat 

1,3±0,7 1,2 (0,5-4,1) 2,5±3,7 1,5 (0,6-24,0) 0,005 

Laktat 
klirensi 

29,1±32,5 27,3 (-54,54-
85,96) 

-
20,85±119,1 

10,3 (-591,66-
79,3) 

0,050 

 

ss: standart sapma, p: Mann Whitney U Test  

 

Yatış yapılan ve taburcu edilen gruplar arasında “başvuru laktat” ve “laktat 

klirensi” açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. Laktat klirensi 

yönünden yapılan karşılaştırmada p değeri 0,05 olarak kesme değerine eşit bulundu. 

Yatış yapılan grubun kontrol laktat ortalaması, taburcu edilen grubun 

ortalamasından daha yüksekti ve bu fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,005). 
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Tablo 4.4. Çalışma grubunun başvuru ve kontrol laktat değerlerinin 

karşılaştırılması 

Başvuru laktat değeri Kontrol laktat değeri  

ortalama±ss Ortanca  (min-

maks) 

ortalama±ss Ortanca  (min-

maks) 

p 

2,4±1,8 1,8 (0,5-10,3) 2,1±3,0 1,4 (0,5-24,0) 0,002 

ss: standart sapma, p: Wilcoxon Testi 

Çalışma grubunun başvuru laktat ortalaması kontrol laktat ortalamasından daha 

yüksekti ve bu fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,002). 

  

 

Şekil 4.1. Çalışma grubunun prognoz dağılımı 
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Taburcu Konsültasyon sonrası taburcu
Servis yatış CPAP
Dış merkezde entübe YBÜ yatış Acil serviste entübasyon sonrası YBÜ yatış
CPR sonrası YBÜ yatış
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Şekil 4.2. Taburcu olan ve yatış yapılan grupların kontrol laktat düzeyleri 
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Şekil 4.3. Çalışma grubunun başvuru laktat ve kontrol laktat düzeylerinin 
karşılaştırılması 
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Tablo 4.5. Taburcu olan ve YBÜ yatan hastaların laktat düzeylerinin karşılaştırılması 

 

 Taburcu (n=25) YBÜ yatış (n=10)   

 ortalama±ss Ortanca 
(min-maks) 

ortalama±ss Ortanca 
(min-maks) 

 p 

Başvuru 
laktat 

2,2±1,4 1,8 (0,5-5,7) 2,8±1,9 2,8 (0,7-6,0)  0,410 

Kontrol 
laktat 

1,3±0,7 1,2 (0,5-4,1) 3,2±2,1 2,9 (1,0-8,3)  0,001 

Laktat 
klirensi 

29,1±32,5 27,3 (-
54,54-85,96) 

-87,0±196,7 -3,0 (-
591,66-
66,66) 

 0,053 

 

ss: standart sapma, p: Mann Whitney U Testi 

Taburcu olan hastalar ile yoğun bakıma yatan hastaların, başvuru laktat 

değerlerleri ve laktat klirensleri açısından yapılan kıyaslamalarında anlamlı fark 

saptanmamış olup; taburcu olan hastaların kontrol laktat değerlerinin, yoğun bakıma 

yatan hastalardan anlamı olarak daha düşük olduğu bulunmuştur (p: 0,001). 
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Şekil 4.4. Taburcu olan ve YBÜ yatışı yapılan grupların kontrol laktat düzeyleri 
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5. TARTIŞMA 

2001 yılında ilki yayımlanan ve son güncellemesi 2018’de yapılan GOLD 

kılavuzu, tüm dünyada KOAH’ın yönetiminde ortak bir yol izlenmesine katkıda 

bulunmuştur(4). Bununla birlikte; gerek hastalığın tanısı, gerekse stabil dönem takip 

ve tedavisi hakkında net bilgiler verilse de, “alevlenmelerin nedeni, şiddeti, etkisi, 

tedavisi ve süresi, hastadan hastaya ve toplumdaki tesislere göre değişir ve sağlık 

sistemi ülkeden ülkeye farklılık gösterir” ibaresiyle kılavuz, alevlenmelerin yönetiminde 

altın standart bir protokol uygulanmasının mümkün olmadığını ortaya koymuş olup, 

aynı zamanda taburculuk zamanlaması ve kriterleri açısından uygulanabilecek net 

standartlar olmadığını da belirtmiştir. Akut KOAH atağında hafif, orta ve şiddetli 

hastalığa göre seviyesi değişen; tedavi ile azalan ve prognoz tayininde kullanılabilecek 

bir biyobelirteçe ihtiyaç duyulmaktadır. 

Bakker ve ark. (72) birkaç dekat önce, yoğun bakımdaki septik şok hastalarında 

düşük laktat klirensinin yüksek mortaliteyle ilişkili olduğunu bildirmiştir. Rivers ve ark. 

(73) ise erken laktat klirensinin, organ disfonksiyonu ve biyomarkerlarda iyileşmeyle 

ilişkili olduğunu göstermiştir. Yapılan bir çalışmada, sepsiste yoğun bakım takibinin ilk 

iki saatinde kan laktat seviyesindeki en az%10’luk bir azalmanın iyi prognozla ilişkili 

olduğu belirtilmiştir. Resusitasyonda ve yoğun bakımdaki birçok hastada, başarılı 

resusitasyon ile iyi prognozun pozitif laktat klirensiyle ilişkili olduğu düşünülmektedir(3). 

Tüm bu durumlarda dokuda hızla piruvat birikmekte ve metabolizma anaerobik yola 

ilerlemektedir. Piruvatın metabolizmasıyla oluşan laktat intersellüler aralığa ve buradan 

da dolaşıma geçmekte ve sonucunda kan laktat seviyesi yükselmektedir(66). Birçok 

çalışmada hipoksinin doku laktat seviyesini yükselttiğini gösterilmiştir (74). Bu 

bilgilerden yola çıkarak, hospitalizasyon gerektiren KOAH alevlenmelerinde laktat 

seviyesi doku hipoksisinin önemli bir beliriteci olarak düşünülmektedir.  Laktat seviyesi, 

mortalitenin de önemli bir belirtecidir(66). Ağır KOAH atağında, solunumsal yetmezlik, 

hipoventilasyon ve periferik dolaşım bozukluğu görülebilmektedir ve bu tablonun 

mortalitesi oldukça yüksektir. Akut hastalıkta klinik şiddeti belirlemede sıklıkla 

APACHE II skoru kullanılmaktadır. Laktat seviyesi ve laktat klirensi, APACHE II 

skoruyla beraber değerlendirilebilir(75). Bununla birlikte laktat statik bir değişkendir ve 

tek bir laktat seviyesi ölçümü klinik açıdan her zaman yeterli olmayabilir. Bu sebeple 
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tedavi sırasında ölçülen laktat klirensinin ve klinik ile ilişkisinin belirlenmesi gereklidir. 

Literatürdeki çalışmalarda, acil bakım ya da yoğun bakım gerektiren kritik hasta 

gruplarında laktat klirensi, tüm nedenlere bağlı mortalite ile ters orantılı 

bulunmuştur(65). Düşük laktat klirensi ile yüksek APACHE II skoru, yüksek mortalite 

ile ilişkilidir(75). 

Ülkemizde yapılan bir çalışmada, acil servise KOAH akut alevlenmesi ile 

başvuran 117 hasta retrospektif olarak değerlendirilmiş, başlangıç ve kontrol laktat 

seviyeleri arasında anlamlı fark bulunmamıştır; ancak aynı çalışmada hastaneye 

yatanlar ile taburcu olanlar arasında laktat klirensi açısından anlamlı fark 

saptanmıştır(66). 

Yapılan başka bir çalışmada ise, multipl regresyon analizleriyle erken laktat 

klirensinin koruyucu; düşük klirensin ise kötü prognostik faktör olduğu 

vurgulanmıştır(75). 

Ülkemizde Durmuş ve ark. (76) tarafından yapılmış, 98 hastalık retrospektif bir 

çalışmada ise; laktat klirensi bakımından hospitalize edilen ve taburcu edilen hastalar 

arasında anlamlı bir fark olmadığı bulunmuştur. Aynı çalışmada akut alevlenmede 

delta laktatın hospitalizasyon için bağımsız bir risk faktörü ve CRP’nin atak tanısı için 

hassas bir belirteç olduğu; ancak özgüllüğü düşük olduğundan tanı koymada fayda 

sağlayamayacağı belirtilmiştir. KOAH atak tanı ve takibinde biyobelirteçlerin 

sanıldığından daha az önemli olabileceği düşünülmüştür(76). 

Bizim çalışmamızda, hastaların ortalama yaşı 70’ti ve başlangıç kan laktat 

değerlerinin ortalaması 2,4 iken, kontrol değerlerinin ortalaması 2,1’di. Laktat 

klirenslerinin ortalaması -2,4; ortancası 14,7 olarak bulundu. 68 hastanın 37’si ağır 

KOAH alevlenmesi ile başvurmuş olarak değerlendirildi. Yapılan değerlendirmelerde 

taburcu olan ve hastaneye yatan hastalarda, başvuru anındaki kan laktat seviyeleri 

arasında anlamlı fark saptanmadı. Kontrol laktat değerleri arasında yapılan 

kıyaslamalarda ise, hastaneye yatan hastalarda kan laktat seviyesi anlamlı olarak 

daha yüksek bulundu. Çalışmamız bu açıdan literatür verileri ile uyumlu olup, kontrol 

laktat seviyesinin negatif prognostik faktör olduğu düşünülmektedir. Bununla birlikte, 
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hastaneye yatan hastalar ile taburcu olanların ve taburcu olan hastalar ile yoğun 

bakıma yatanların laktat klirensleri karşılaştırıldığında; aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamı bulunmamıştır. Yine de anlamlılık değeri olan “p” değerinin kesme değeri kabul 

edilen 0,05’e eşit olduğu dikkati çekmektedir. Bundan yola çıkarak laktat klirensinin 

yine de prognoz tahmininde ve tedavi seçiminde yol gösterecek bir belirteç olduğu 

söylenebilmektedir. 

Yapılan karşılaştırmalarda, tüm çalışma grubunun başlangıç laktat değerleri ile 

kontrol laktat değerleri arasındaki farkın anlamlı olduğu, kontrol laktat değerinin 

başlangıç değerine oranla daha düşük olduğu görülmüştür. Bu durum tedavi alan 

KOAH atak hastalarında, non-oksidatif metabolizmanın azaldığını ve reaksiyonun 

oksidatif metabolizmaya doğru yöneldiğini düşündürmektedir. Klinik açıdan 

solunumsal sıkıntının azalması, laktat seviyesini de düşürmektedir. Çalışmamız 

retrospektif olduğundan, kontrol kan gazının alınma zamanı standardize edilememiştir. 

Bununla birlikte, bu durumun çalışmayı ve sonuçları etkilemeyeceği, hastanın tedavi 

almadığı ya da doğru şekilde tedavisinin yönetilemediği durumlarda, prognozunun kötü 

olduğu düşünülmektedir. Prognozu kötü olan hastaların da kontrol kan gazlarındaki 

laktat değerinin, kaçıncı saatte alınmış olursa olsun, daha yüksek olması 

beklenmektedir. 

Çalışmamızın retrospektif olmasından kaynaklanan bir takım kısıtlılıklar 

mevcuttur. İlk etapta bulunan 1046 hastadan yanlızca 68’i kriterleri karşıladığından 

çalışmaya dahil edilebilmiş ve diğer hastalar çalışma dışı bırakılmıştır. Acil servislerin 

günlük yoğunluğunda kayıtlar iyi tutulamamakta ve verilerde kayıplar oluşmaktadır. 

Hastaların laktat seviyesine ve klirensine etki edebilecek komorbiditeleri doğru ve 

eksiksiz kaydedilmediğinden, çalışmamızda laktat klirensini etkileyebilecek 

komorbiditeler değerlendirilememiştir. Buna rağmen eldeki veriler ışığı altında; laktatın 

ve laktat klirensinin, birçok ciddi hastalıkta olduğu gibi, KOAH alevlenmesinde de 

prognostik faktör olarak kullanılması mümkün görünmektedir. 
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6.SONUÇ 

1. KOAH akut alevlenmesinde prognoz tayini ve tedavinin belirlenmesi için uygun 

bir biyobelirteç olarak laktat ve laktat klirensinin kullanımı mümkün görünmektedir. 

2. Literatürde birçok ciddi hastalıkta bulunduğu gibi, KOAH akut alevlenmesinde 

de kan kontrol laktatı hastaneye yatan hastalarda, taburcu olanlara göre anlamlı 

olarak daha yüksektir. 

3. Laktat klirensi açısından literatür verilerinin çoğunun aksine, hastaneye yatanlar 

ile taburcu olanlar arasında anlamlı fark bulunmamıştır. 

4. Hastaların kan laktat seviyesi tedavi ile başlangıç düzeyinin altına inmektedir. 
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