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ÖZET

Hiperkapni, kronik obstrüktif akciğer hastalığı  (KOAH)’nın akut atağında sık görülür ve bazı olgularda reversibldir. Bu ça-
lışma KOAH akut atağı ve hiperkapni ile başvurmuş, PaCO2’si 60 mmHg üzerinde olan KOAH’lı hastaların klinik ve labo-
ratuvar özelliklerini araştırmak amacıyla yapılmıştır. 

KOAH akut atağında hiperkapnisi olan (PaCO2 > 50 mmHg) 40 hastadan, PaCO2’de medikal tedavi ile %15 ve üzerinde
azalma olanlar grup 1 (n= 16); diğer hastalar grup 2 (n= 24) olarak sınıflandırıldı. Aynı hastalarda başka bir sınıflama, grup
A (PaCO2 ≥ 60 mmHg, n= 17) ve grup B (PaCO2 < 60 mmHg, n= 23) olarak yapıldı. 

Grup 1 ve grup 2’de; yaş, cinsiyet, hastalık süresi, sigara öyküsü, solunum fonksiyon testleri (SFT), lökosit sayısı, hemog-
lobin, hematokrit, kreatinin değeri, pH, PaO2 ve HCO3

- değerleri, akciğer grafisi özellikleri, pulmoner arter basıncı (PAP),
kor pulmonale varlığı birbirine benzerdi (p> 0.05). Grup 1’de; PaCO2, oksijen satürasyonu (SaO2) ve BUN düzeyleri yük-
sek, alveolo-arteryel oksijen gradienti (P(A-a)O2) düşük bulundu (p< 0.05). İstatistiki olarak anlamlı olmasa da SFT’deki dü-
zelme grup 1’de, grup 2’den daha fazla bulundu. Grup A ve grup B’de; yaş, cinsiyet, hastalık süresi, sigara öyküsü, SFT,
lökosit sayısı, hemoglobin, hematokrit, kreatinin değeri, PaO2 ve HCO3

- değerleri, akciğer grafisi özellikleri, PAP, kor pul-
monale varlığı birbirine benzer bulundu (p> 0.05). Grup A’da; grup B’ye göre pH ve BUN değeri daha düşük ve P(A-a)O2
daha yüksekti (p< 0.05). Grup A’daki hastaların 4’ünde mekanik ventilasyon gerekti, 2 hasta kaybedildi (p< 0.05). 

Bu çalışmanın sonucunda, KOAH akut atağında hiperkapni ile başvuran hastalarda; PaCO2, SaO2 ve BUN düzeyleri yük-
sek, P(A-a)O2 düşük olanlarda, hiperkapninin reversibl olabileceği, PaCO2 düzeyi 60 mmHg’dan yüksek hastaların da me-
dikal tedaviden büyük oranda fayda görebileceği kanısına varıldı. 

ANAHTAR KELİMELER: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), hiperkapni, reversibl hiperkapni

SUMMARY

REVERSIBLE HYPERCAPNIA IN ACUTE ATTACK OF CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE

Hypercapnia is frequently encountered during acute attacks of chronic obstructive pulmonary disease (COPD), and is re-
versible in some cases. This study was designed to investigate the clinical and laboratory features of COPD patients ad-
mitted to hospital with acute attack of COPD and hypercapnia, whose arterial carbondioxide levels (PaCO2) were initi-
ally higher than 60 mmHg. 

Among 40 patients with hypercapneic acute COPD attack, the ones whose PaCO2 decreased 15% or more with medi-
cal treatment were classified as group 1 (n= 16), the other patients were classified as group 2 (n= 24). Another classifi-
cation for the same patients was done as group A (PaCO2 ≥ 60 mmHg, n= 17) ve group B (PaCO2 < 60 mmHg, n= 23). 



GİRİŞ

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) kronik
bronşit ve amfizeme bağlı kronik, irreversibl ve prog-
resif hava akımı kısıtlanması olarak tanımlanır ve
önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. KOAH,
astım ve pnömoni ile birlikte Avrupa ülkelerinde
ölüm nedenlerinde 3., Amerika Birleşik Devletleri’nde
tek başına 4. sırada yer alır (1). 

Nefes darlığında kötüleşme, balgam pürülansında
ve balgam miktarında artma KOAH’ın akut atak
semptomlarıdır (2). KOAH’ın akut atağında %10-15
oranında görülen hiperkapnik solunum yetmezliği,
bazen mekanik ventilasyonu gerektirir ve yüksek
relaps olasılığı, yüksek mortalite ile birliktedir (3-5).
Bununla birlikte hastaların önemli bir kısmında hi-
perkapnik solunum yetmezliği, medikal tedavi ile
geriler. Ancak hangi hastaların tedaviden fayda gö-
receği konusunda çalışmalar yetersizdir ve bu grup
hastaların iyi tanımlanması tedavinin yönlendiril-
mesinde ilave katkılar sağlayacaktır.

Biz son 3 yılda kliniğimize başvuran KOAH akut
ataklı ve hiperkapnili hastaları gözden geçirdik ve
hiperkapnide reversibiliteyi etkileyen ve PaCO2’nin
50 mmHg’dan fazla olduğu olguların tedavi yanıtla-
rı için klinik, laboratuvar belirteçleri bulmaya çalıştık. 

GEREÇ ve YÖNTEM

İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Göğüs
Hastalıkları Bölümü’ne 1999-2001 yılları arasında
başvuran KOAH ve hiperkapnik solunum yetmezli-
ği olan ve arşiv dosyası bulunabilen 40 hasta çalış-
maya alındı. 

Amerikan Toraks Derneği (ATS)’nin tanı kriterleri
esas alınarak KOAH ve akut atak tanısı konulan has-

talardan, oda havası solurken alınmış olan arteryel
kan gazı (AKG) örneklerinde PaCO2’si 50 mmHg’nın
üzerinde olanlar hiperkapnik solunum yetmezliği
olarak kabul edildi (6). Hastaların klinik özellikleri
(yaş, cinsiyet, hastalık süresi, sigara alışkanlıkları,
yatış süreleri) ve başlangıç laboratuvar bulguları
(lökosit sayısı, üre, kreatinin düzeyleri, akciğer gra-
fisi bulguları, AKG sonuçları, serum teofilin düzey-
leri, ekokardiyografi ve pulmoner arter basıncı) in-
celendi. Tüm hastalar, ortalama 7-14 gün boyunca
2-3 L/dakika (16-24 saat/gün arasında) nazal oksi-
jen yanısıra inhale ipratropium bromid, inhale kısa
etkili ß2 agonist ve antibiyotik kullanmışken, grup
1’de teofilin ve parenteral steroid (0.5-1 mg/kg
metil prednizolon) sırasıyla 14 (%87.5), 4 (%16.7),
grup 2’de 22 (%91.7) ve 6 (%25) hastada kullanıl-
mıştı (p> 0.05). 

Başvuru ve taburcu olmadan önce hasta oda hava-
sı solurken alınan AKG örneklerinde, PaCO2’de
%15 ve üzerinde azalması olanlar grup 1’i, diğerle-
ri grup 2’yi oluşturdu. Aynı hastalar başvurudaki
PaCO2 düzeylerine göre, grup A (PaCO2 > 60 mmHg)
ve grup B (PaCO2 < 60 mmHg) olarak sınıflandırıldı. 

Değerler ortalama ve standart sapma olarak ifade
edildi. Gruplar arası farklar için Mann-Whitney U
testi, grup içi tedavi öncesi ve tedavi sonrası değer-
lerin karşılaştırılmasında Wilcoxon eşleştirilmiş iki
örnek testi kullanıldı.
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Hastalıkları Kliniği’ne 1999-2001 yılları arasında
KOAH akut atak tanısı ile 124 hasta yatırıldı. Hasta-
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Between group 1 and group 2, sex variations, smoking history, PA chest X-Ray features, presence of corpulmonale and
means of ages, disease duration, pulmonary artery pressures (PAP), spirometric values, leucocyte counts, hemoglobin,
hematocrit, creatinin, pH, PaO2 and HCO3

- levels were not statistically significant (p> 0.05). In group 1, higher PaCO2,
oxygen saturation (SaO2) and BUN levels, lower alveolo-arterial oxygen gradient P(A-a)O2 levels were found statistically
significant (p< 0.05). Though not statistically significant, spirometric recovery of group 1 was found higher than group
2. In group A and group B, differences between ages, sex, disease duration, smoking history, spirometric values, leucocy-
te counts, hemoglobin, hematocrit, creatinin, PaO2 and HCO3

- values, PA chest X-Ray features, PAP, presence of cor pul-
monale were not found statistically significant (p> 0.05). In group A, lower pH and BUN levels and higher P(A-a)O2 levels
were found statistically significant (p< 0.05). Mechanical ventilation was used in 4 patients in group A and 2 of them di-
ed (p< 0.05). 

In conclusion, we think that hypercapnia may be reversible in patients admitted with hypercapneic acute COPD attack
when PaCO2, SaO2 and BUN levels are high and P(A-a)O2 levels are low, and patients with PaCO2 levels higher than
60 mmHg may benefit much from medical treatment. 

KEY WORDS: Chronic obstructive pulmonary disease (COPD), hypercapnia, reversible hypercapnia
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ların AKG’de PaCO2 düzeyi 50 mmHg’nın üzerinde
olan 67 olgudan arşivde dosyası bulunabilen ve ça-
lışma kriterlerine uyan 40 olgu çalışmaya alındı. 

Tablo 1’de grup 1 ve grup 2’deki hastaların temel
demografik özellikleri görülmektedir. Grup 1’de 14
(%58.3), grup 2’deki 13 (%81.3) hastada SFT ya-
pılmıştı ve iki grup arasında istatistiksel fark yoktu.
Tablo 2’de hastaların başvuru anındaki laboratuvar
özellikleri görülmektedir. Grup 1’de PaCO2, SaO2

ve BUN düzeyleri yüksek, P(A-a)O2 anlamlı olarak
düşük bulundu (p< 0.05). Grup 1 ve grup 2’nin te-
davi öncesi ve sonrası AKG, SFT değerleri Tablo 3’te
görülmektedir. İstatistiki olarak anlamlı olmasa da
SFT’deki düzelme grup 1’de, grup 2’den daha faz-
la bulundu. 

Grup A ve grup B’deki hastaların temel demografik
özellikleri Tablo 4’te, klinik ve laboratuvar özellikle-
ri Tablo 5’te görülmektedir. Grup A’da; pH ve BUN
değeri düşük ve P(A-a)O2 daha yüksek bulundu
(p< 0.05). Tedavi öncesi ve sonrası AKG, SFT de-
ğerleri Tablo 6’da görülmektedir. Grup A’daki 4 ol-
guda mekanik ventilasyon gerekmiş, 2 olgu (biri
reversibl diğeri nonreversibl) kaybedilmiştir.

TARTIŞMA

Bu çalışmanın sonucunda, KOAH akut atağında
karşılaşılan hiperkapninin; PaCO2, SaO2 ve BUN
düzeyleri yüksek ve P(A-a)O2 düzeyi düşük olanlarda
reversibl olabileceği; morbidite ve mortalitenin,

PaCO2 düzeyi 60 mmHg’dan yüksek olanlarda da-
ha sık görüldüğü bulunmuştur.

KOAH akut atağı ile başvuran hastalarda sık görü-
len hiperkapni, normokapnik hastalarla kıyaslandı-
ğında daha kötü prognoz belirtisidir. Bununla bir-
likte bir kısım hastalarda hiperkapni uygun medikal
tedaviyle geri dönebilir. Ancak hangi hastaların
medikal tedaviden fayda göreceği ve respiratuar
asidozun artmayacağı konusunda çalışmalar yeter-
sizdir. Tedaviye cevap verecek hastaların önceden
tahmin edilebilmesi kritik kararlar eşiğindeki bu
hastaların daha iyi takip edilmesini sağlar.

KOAH’ın akut ataklarında hiperkapninin neden
olduğu solunumsal asidoz ne kadar derin ise in-
vaziv ya da noninvaziv mekanik ventilasyon oran-
ları o kadar artar. Soo Hoo ve arkadaşları PaCO2’si
50 mmHg’nın üzerinde, pH’sı 7.35’in altında olan
138 KOAH akut atağında 74 kez (%54) invaziv me-
kanik ventilasyon uygulamışlardır (7). Bizim çalış-
mamızda hiperkapnili olguların yalnızca 4 (%10)
tanesinde (grup A) mekanik ventilasyon gerekmiş-
tir. Bunun sebebi, çalışmamızda pH’ın 7.35 altında
olduğu (ortalama 7.29 ± 0.05) yalnızca 10 olgu
(%25) olması olabilir. Ayrıca mekanik ventilasyon
kararında asidozun ciddiyeti ve hiperkapni halen
önemini korumakla birlikte; solunum paterni, apne
veya apne atakları, konuşamama, paradoks solu-
num, mental durumda değişiklik, sekresyonları te-
mizlemede güçlük, hipoksemi de önemlidir (8,9). 

Tablo 1. Grup 1 ve grup 2’deki hastaların temel özellikleri. 

Reversibl hastalar Nonreversibl hastalar
Grup 1 Grup 2 p

Hasta sayısı 16 24 -

Kadın - 4 -

Erkek 16 20 -

Yaş (yıl) 67.8 ± 8.4 65.1 ± 9.6 AD

Hastalık süresi (yıl) 15.7 ± 1.7 16.0 ± 1.4 AD

Sigara öyküsü (paket-yıl) 36.0 ± 14.5 40.1 ± 11.0 AD

Yatış süresi (gün) 13.0 ± 2.4 16.8 ± 1.9 < 0.05

FVC (% beklenen) 41.1 ± 16.8 33.3 ± 12.5 AD

FEV1 (% beklenen) 62.3 ± 34.0 52.5 ± 19.6 AD

FEV1/FVC 54.0 ± 21.5 45.9 ± 25.3 AD

FEF25-75 18.4 ± 9.4 22.9 ± 16.7 AD

Steroid kullanımı (n) 4 6 AD

AD: Anlamlı değil. 
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Yoğun medikal tedaviye cevap için, hiperkapnili
KOAH akut ataklarında ne kadar beklenmesi gerek-
tiği konusunda net bir çalışma yoktur. McNally ve
arkadaşları 74 hastalık çalışmalarında hastalarının
%40’ının normokapniye dönüşebildiklerini bunun
için 2 haftadan az bir süre gerektiğini söylemekte-

dirler (10). Bu çalışma -hastalardan düzenli aralık-
lar ile AKG örnekleri alınmadığından- hastaların
CO2 düzeylerinin ne zaman kabul edilebilir sınırla-
ra indiğini söylemek için yetersizdir. Ancak reversibl
hastalarımızın hastanede kalış süreleri ortalama
13.0 ± 2.4 gündür ve diğer gruba göre anlamlı ola-

Tablo 2. Grup 1 ve grup 2’nin başvuru anındaki laboratuvar özellikleri.

Reversibl hastalar Nonreversibl hastalar
Grup 1 Grup 2 p

Lökosit sayısı (103/µL) 11294 ± 3191 10437 ± 3945 AD

Hemoglobin (g/dL) 16.8 ± 2.2 15.8 ± 1.9 AD

Hematokrit (%) 52.4 ± 7.3 50.2 ± 6.6 AD

BUN (mg/dL) 40.5 ± 31.2 25.1 ± 13.4 < 0.05

Kreatinin (mg/dL) 1.5 ± 1.2 1.2 ± 0.5 AD

Teofilin (mg/dL) 9.5 ± 5.3 12.6 ± 7.3 AD

pH 7.37 ± 0.09 7.39 ± 0.05 AD

PaCO2 (mmHg) 67.3 ± 12.5 57.4 ± 6.4 < 0.05

PaO2 (mmHg) 46.5 ± 15.8 40.1 ± 10.8 AD

SaO2 (%) 83.0 ± 17.0 69.1 ± 11.7 < 0.05

HCO3
- (mmol/L) 36.5 ± 7.4 35.7 ± 3.9 AD

P(A-a)O2
* 22.0 ± 19.5 36.6 ± 14.6 < 0.05

Akciğer grafisinde infiltrasyon, (n) 2 3 AD

PAP (mmHg) 57.9 ± 19.0 55.8 ± 13.5 AD

* Alveolo-arteryel oksijen gradienti (çalışmanın yapıldığı yerin rakımı 1005 m olduğundan atmosfer basıncı 684 mmHg
alınmıştır).
BUN: Kan üre nitrojeni, PAP: Pulmoner arter basıncı, AD: Anlamlı değil.

Tablo 3. Grup 1 ve grup 2’de tedavi öncesi ve tedavi sonrası değerler.

Grup 1 Grup 2

Tedavi öncesi Tedavi sonrası p Tedavi öncesi Tedavi sonrası p

FVC (% beklenen) 41.1 ± 16.8 50.8 ± 14.0 AD 33.3 ± 12.5 35.3 ± 12.0 AD

FEV1 (% beklenen) 62.3 ± 34.0 87.2 ± 27.1 AD 52.5 ± 19.6 63.0 ± 18.6 AD

FEV1/FVC 54.0 ± 21.5 44.2 ± 13.7 AD 45.9 ± 25.3 43.6 ± 18.1 AD

FEF25-75 18.4 ± 9.4 25.0 ± 21.0 AD 22.9 ± 16.7 21.5 ± 9.9 AD

pH 7.37 ± 0.09 7.42 ± 0.06 AD 7.39 ± 0.05 7.40 ± 0.08 AD

PaCO2 (mmHg) 67.3 ± 12.5 48.3 ± 10.6 < 0.05 57.4 ± 6.4 56.8 ± 9.8 AD

PaO2 (mmHg) 46.5 ± 15.8 52.4 ± 8.5 AD 40.1 ± 10.8 51.0 ± 21.2 < 0.05

SaO2 (%) 83.0 ± 17.0 86.9 ± 4.8 AD 69.1 ± 11.7 83.6 ± 7.5 < 0.05

HCO3
- (mmol/L) 36.5 ± 7.4 33.8 ± 5.1 AD 35.7 ± 3.9 36.9 ± 4.7 AD

P(A-a)O2
* 22.0 ± 19.5 33.3 ± 11.2 < 0.05 36.6 ± 14.6 26.2 ± 28.9 < 0.05

* Alveolo-arteryel oksijen gradienti (çalışmanın yapıldığı yerin rakımı 1005 m olduğundan atmosfer basıncı 684 mmHg
alınmıştır).
AD: Anlamlı değil.
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rak daha azdır (p< 0.05). Ayrıca çalışmamızda
PaCO2’de normokapni yerine, %15 azalma esas
alınmıştır, çünkü KOAH’lı hastalarda hiperkapni sık
olarak görülür ve yüksek olmayan miktarları kabul
edilebilir. Bununla birlikte bizim reversibl dediğimiz
grup 1 hastalarından 6 (%37.5) tanesinin PaCO2’si

45 mmHg altına inmiştir ve diğer gruba göre an-
lamlı olarak fazladır (p< 0.05). Bu çalışmada hiper-
kapnik hastaların başlangıç PaO2 değerinin daha
yüksek olduğunu ve daha yüksek FEV1 değerine sa-
hip olduğunu, reversibl olgularda kor pulmona-
le’nin daha az olduğunu bulmuşlardır. Bizim çalış-

Tablo 4. Grup A ve grup B’deki hastaların temel özellikleri. 

Grup A Grup B
PaCO2 > 60 mmHg PaCO2 < 60 mmHg p

Hasta sayısı 17 23 -

Yaş (yıl) 67.1 ± 10.1 65.6 ± 8.6 AD

Hastalık süresi 15.6 ± 1.2 16.1 ± 1.7 AD

Sigara öyküsü (paket-yıl) 38.2 ± 12.7 38.6 ± 12.6 AD

Yatış süresi (gün) 14.4 ± 3.1 16.0 ± 2.4 AD

FVC (% beklenen) 36.6 ± 17.6 36.1 ± 13.2 AD

FEV1 (% beklenen) 46.7 ± 25.7 61.4 ± 25.3 AD

FEV1/FVC 57.2 ± 25.7 44.7 ± 22.3 AD

FEF25-75 24.7 ± 18.4 19.3 ± 11.7 AD

Steroid kullanımı 5 5 AD

Mekanik ventilasyon gereksinimi 4 - < 0.05

AD: Anlamlı değil.

Tablo 5. Grup A ve grup B’nin klinik ve laboratuvar özellikleri.

Grup A Grup B
PaCO2 > 60 mmHg PaCO2 < 60 mmHg p

Lökosit sayısı (103/µL) 11294 ± 3191 10437 ± 3945 AD

Hemoglobin (g/dL) 16.8 ± 2.2 15.8 ± 1.9 AD

Hematokrit (%) 52.4 ± 7.3 50.2 ± 6.6 AD

BUN (mg/dL) 40.5 ± 31.2 25.1 ± 13.4 < 0.05

Kreatinin (mg/dL) 1.5 ± 1.2 1.2 ± 0.5 < 0.05

Teofilin (mg/dL) 9.5 ± 5.3 12.6 ± 7.3 AD

pH 7.35 ± 0.08 7.40 ± 0.04 AD

PaCO2 (mmHg) 70.6 ± 9.7 54.5 ± 2.8 < 0.05

PaO2 (mmHg) 48.4 ± 16.3 38.5 ± 8.7 < 0.05

SaO2 (%) 78.5 ± 17.0 68.8 ± 11.2 < 0.05

HCO3
- (mmol/L) 37.1 ± 7.6 35.1 ± 2.9 AD

P(A-a)O2
* 16.4 ± 17.9 41.1 ± 8.6 < 0.05

Akciğer filminde infiltrasyon, (n) 2 3 AD

PAP (mmHg) 52.3 ± 16.1 59.4 ± 15.9 AD

* Alveolo-arteryel oksijen gradienti (çalışmanın yapıldığı yerin rakımı 1005 m olduğundan atmosfer basıncı 684 mmHg
alınmıştır).
AD: Anlamlı değil, BUN: Kan üre nitrojeni, PAP: Pulmoner arter basıncı.
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mamızda da reversibl hastalarda (grup 1) PaO2 ve
SaO2 yüksek bulunmuştur. Ayrıca istatistiki olarak
anlamlı olmamakla beraber grup 1 hastalarında
FEV1 düzeyi daha yüksek bulunmuştur. Saryal ve
arkadaşları hiperkapnik hastaların özelliklerini ve
uzun dönem surveylerini araştırdıkları çalışmaların-
da; kronik hiperkapnik grupta hematokrit seviyele-
rinin diğer gruplara göre daha yüksek, kronik hi-
perkapnik ve reversibl hiperkapnik hastalarda nor-
mokapniklere göre pH, PaO2, SaO2’nin daha dü-
şük, PaCO2’nin daha yüksek olduğunu bulmuşlar-
dır (11). Kronik hiperkapnik hastalarda kor pulmo-
nale varlığının anlamlı olarak fazla görüldüğünü ve
bu hastaların uzun süreli takiplerinde PaCO2 dü-
zeylerinin yaşam sürelerine etkisi olmadığını bul-
muşlardır. Bizim çalışmamızda ise grup A ve B’de
ya da grup 1 ve grup 2’de hematokrit düzeylerin-
de ve kor pulmonale varlığında gruplar arasında
anlamlı fark saptanmamıştır. 

Prospektif yapılan iki çalışmada; hiperkapninin, hi-
poksi tedavi edildiği sürece prognoza etkisinin ol-
madığı bulunmuştur (12,13). Bizim çalışmamız,
kesitsel retrospektif bir çalışma olduğundan prog-
noza ait bir yorum yapılamamıştır. 

Astımlı hastalarda FEV1 ve AKG arasında anlamlı bir
korelasyon vardır. Yetmiş KOAH’lı hasta üzerinde
yapılan bir çalışmada FEV1 ile PaCO2 ve pH arasın-
da zayıf ancak anlamlı bir ilişki saptanmış, fakat
FEV1 ile PaO2 arasında korelasyon olmadığı bulun-
muştur (14). Başka bir çalışmada KOAH’lı hastalar-

da SFT parametrelerinden sadece FEF25-75 ile PaO2

arasında anlamlı bir ilişki bulunmuştur (15). Bizim
çalışmamızda grup B’de FEV1’deki düzelme ile PaO2

arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan doğru-
sal bir ilişki saptanmıştır (r= 0.345). Ancak PaCO2

ile FEV1 arasında bir ilişki yoktur. Bununla birlikte
olgular PaCO2’si 60 mmHg üzerinde olanlar ve al-
tında olanlar diye sınıflandırıldığında (grup A ve
grup B) ilk grupta FEV1’in daha düşük olduğu gö-
rülmektedir. 

KOAH akut ataklarında, ventilasyon/perfüzyon
(V/Q) dengesizliği hipoksemi ve hiperkapniye kat-
kıda bulunur ve V/Q dengesizliğinin göstergesi
P(A-a)O2’dir (16). Bizim çalışmamızda, grup 1, grup 2
ve grup A, grup B’de başlangıç P(A-a)O2 değerleri
hastaların ortalama PaCO2’sinden etkilenmektedir.
Tedavi sonuçlarına göre P(A-a)O2’deki değişim bü-
yük oranda FEV1’deki değişimden kaynaklanıyor
görünmektedir. Nitekim grup 1 hastalarında
FEV1’in belirgin olarak artmasına P(A-a)O2’deki artış
eşlik etmiştir. 

Çalışmanın sonucunda, KOAH akut atağında hiper-
kapni ile başvuran hastalarda detaylı klinik ve labo-
ratuvar verilerden yalnızca PaCO2, SaO2 ve BUN
düzeyleri yüksek, P(A-a)O2 değeri düşük olanlarda
reversibl olduğu, PaCO2’deki düzelmenin FEV1’de-
ki düzelme ile korele olduğu, PaCO2’nin yüksek de-
ğerlerinin kısa dönemde yüksek morbidite ve mor-
talite ile birlikte olduğu bulundu. Bununla birlikte

Tablo 6. Grup A ve grup B’de tedavi öncesi ve tedavi sonrası değerler.

Grup A Grup B
Tedavi öncesi Tedavi sonrası p Tedavi öncesi Tedavi sonrası p

FVC (% beklenen) 36.6 ± 17.6 39.0 ± 8.2 AD 36.1 ± 13.2 42.1 ± 17.0 AD

FEV1 (% beklenen) 46.7 ± 25.7 69.6 ± 24.3 AD 61.4 ± 25.3 73.1 ± 25.6 AD

FEV1/FVC 57.2 ± 25.7 43.6 ± 15.6 AD 44.7 ± 22.3 43.9 ± 17.0 AD

FEF25-75 24.7 ± 18.4 23.2 ± 24.1 AD 19.3 ± 11.7 22.6 ± 9.0 AD

pH 7.35 ± 0.08 7.39 ± 0.09 AD 7.40 ± 0.04 7.42 ± 0.04 AD

PaCO2 (mmHg) 70.6 ± 9.7 56.6 ± 13.8 < 0.05 54.5 ± 2.8 51.0 ± 7.5 < 0.05

PaO2 (mmHg) 48.4 ± 16.3 57.2 ± 23.4 AD 38.5 ± 8.7 47.4 ± 8.9 < 0.05

SaO2 (%) 78.5 ± 17.0 86.7 ± 5.6 AD 68.8 ± 11.2 83.0 ± 7.5 < 0.05

HCO3
- (mmol/L) 37.1 ± 7.6 36.3 ± 5.0 AD 35.1 ± 2.9 34.0 ± 4.7 AD

P(A-a)O2
* 16.4 ± 17.9 20.2 ± 32.5 AD 41.1 ± 8.6 35.5 ± 10.5 < 0.05

* Alveolo-arteryel oksijen gradienti (çalışmanın yapıldığı yerin rakımı 1005 m olduğundan atmosfer basıncı 684 mmHg
alınmıştır). 
AD: Anlamlı değil.
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PaCO2’de reversibilite bulunan olguların relaps sık-
lığı, yaşam süresi araştıran ileri çalışmalara ihtiyaç
olduğu kanısındayız. 
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