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OZET

Hiperkapni, kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)'nin akut ataginda sik goriliir ve bazi olgularda reversibldir. Bu ¢a-
lisma KOAH akut atagi ve hiperkapni ile basvurmus, PaCO,’si 60 mmHg lzerinde olan KOAH’lI hastalarin klinik ve labo-
ratuvar ozelliklerini aragtirmak amaciyla yapilmistir.

KOAH akut ataginda hiperkapnisi olan (PaCO, > 50 mmHg) 40 hastadan, PaCO,’de medikal tedavi ile %15 ve lzerinde
azalma olanlar grup 1 (n= 16); diger hastalar grup 2 (n= 24) olarak siniflandirildi. Ayni hastalarda baska bir siniflama, grup
A (PaCO, = 60 mmHg, n=17) ve grup B (PaCO, < 60 mmHg, n= 23) olarak yapildi.

Grup 1 ve grup 2’de; yas, cinsiyet, hastalik siiresi, sigara oykusu, solunum fonksiyon testleri (SFT), 6kosit sayisi, hemog-
lobin, hematokrit, kreatinin degeri, pH, PaO, ve HCO3" degerleri, akciger grafisi 6zellikleri, pulmoner arter basinci (PAP),
kor pulmonale varligi birbirine benzerdi (p> 0.05). Grup 1’de; PaCO,, oksijen satiirasyonu (SaO,) ve BUN diizeyleri yiik-
sek, alveolo-arteryel oksijen gradienti (P(a_3)O,) dstik bulundu (p< 0.05). istatistiki olarak anlamli olmasa da SFT’deki dii-
zelme grup 1'de, grup 2’'den daha fazla bulundu. Grup A ve grup B’de; yas, cinsiyet, hastalik siresi, sigara 6ykusu, SFT,
I6kosit sayisi, hemoglobin, hematokrit, kreatinin degeri, PaO, ve HCO53™ degerleri, akciger grafisi 6zellikleri, PAP, kor pul-
monale varligi birbirine benzer bulundu (p> 0.05). Grup A'da; grup B’ye gore pH ve BUN degeri daha disiik ve Py 30,
daha yiiksekti (p< 0.05). Grup A'daki hastalarin 4’tinde mekanik ventilasyon gerekti, 2 hasta kaybedildi (p< 0.05).

Bu calismanin sonucunda, KOAH akut ataginda hiperkapni ile bagvuran hastalarda; PaCO,, SaO, ve BUN diizeyleri yiik-
sek, P(aa)O; duslk olanlarda, hiperkapninin reversibl olabilecegi, PaCO, diizeyi 60 mmHg’dan yuksek hastalarin da me-
dikal tedaviden biiylik oranda fayda gorebilecegdi kanisina varildi.
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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 (PaCO,) were initi-
ally higher than 60 mmHg.

Among 40 patients with hypercapneic acute COPD attack, the ones whose PaCO, 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 (PaCO, = 60 mmHg, n=17) ve group B (PaCO, < 60 mmHg, n= 23).
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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, PaO, and HCOj3™ levels were not statistically significant (p> 0.05). In group 1, higher PaCO,,
oxygen saturation (SaO;) and BUN levels, lower alveolo-arterial oxygen gradient Pa_;)O, 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, PaO, and HCO5~ 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(p_;O, 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 PaCO,, SaO, and BUN levels are high and P(s_,)O, levels are low, and patients with PaCO; levels higher than

60 mmHg may benefit much from medical treatment.

KEY WORDS: Chronic obstructive pulmonary disease (COPD), hypercapnia, reversible hypercapnia

GiRis

Kronik obstriktif akciger hastahgr (KOAH) kronik
bronsit ve amfizeme bagl kronik, irreversibl ve prog-
resif hava akimi kisitlanmasi olarak tanimlanir ve
onemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. KOAH,
astim ve pnomoni ile birlikte Avrupa Ulkelerinde
0lim nedenlerinde 3., Amerika Birlesik Devletleri’'nde
tek basina 4. sirada yer alir (1).

Nefes darliginda kotilesme, balgam pirilansinda
ve balgam miktarinda artma KOAH’in akut atak
semptomlaridir (2). KOAHIn akut ataginda %10-15
oraninda gorilen hiperkapnik solunum yetmezligi,
bazen mekanik ventilasyonu gerektirir ve yiksek
relaps olasiligi, yiiksek mortalite ile birliktedir (3-5).
Bununla birlikte hastalarin énemli bir kisminda hi-
perkapnik solunum yetmezIigi, medikal tedavi ile
geriler. Ancak hangi hastalarin tedaviden fayda go-
recedi konusunda calismalar yetersizdir ve bu grup
hastalarin iyi tanimlanmasi tedavinin yonlendiril-
mesinde ilave katkilar saglayacaktir.

Biz son 3 yilda klinigimize basvuran KOAH akut
atakh ve hiperkapnili hastalan gézden gecirdik ve
hiperkapnide reversibiliteyi etkileyen ve PaCO,’nin
50 mmHg’dan fazla oldugu olgularin tedavi yanitla-
ri icin klinik, laboratuvar belirtecleri bulmaya calistik.

GEREC ve YONTEM

inoni Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gogiis
Hastaliklari Bolimui’'ne 1999-2001 yillari arasinda
basvuran KOAH ve hiperkapnik solunum yetmezIi-
gi olan ve arsiv dosyasi bulunabilen 40 hasta calis-
maya alindi.

Amerikan Toraks Dernegi (ATS)'nin tani kriterleri
esas alinarak KOAH ve akut atak tanisi konulan has-

talardan, oda havasi solurken alinmis olan arteryel
kan gazi (AKG) 6rneklerinde PaCO,’si 50 mmHg’'nin
Uzerinde olanlar hiperkapnik solunum yetmezIigi
olarak kabul edildi (6). Hastalarin klinik 6zellikleri
(yas, cinsiyet, hastalik suresi, sigara aliskanliklari,
yatig sureleri) ve baslangi¢ laboratuvar bulgulari
(Iokosit sayisi, Ure, kreatinin duizeyleri, akciger gra-
fisi bulgulari, AKG sonuglari, serum teofilin dizey-
leri, ekokardiyografi ve pulmoner arter basinci) in-
celendi. Tim hastalar, ortalama 7-14 giin boyunca
2-3 L/dakika (16-24 saat/glin arasinda) nazal oksi-
jen yanisira inhale ipratropium bromid, inhale kisa
etkili B, agonist ve antibiyotik kullanmisken, grup
1'de teofilin ve parenteral steroid (0.5-1 mg/kg
metil prednizolon) sirasiyla 14 (%87.5), 4 (%16.7),
grup 2'de 22 (%91.7) ve 6 (%25) hastada kullanil-
misti (p> 0.05).

Basvuru ve taburcu olmadan once hasta oda hava-
st solurken alinan AKG orneklerinde, PaCO,’'de
%15 ve uzerinde azalmasi olanlar grup 1°i, digerle-
ri grup 2'yi olusturdu. Ayni hastalar basvurudaki
PaCO, diizeylerine gore, grup A (PaCO, > 60 mmHg)
ve grup B (PaCO, < 60 mmHg) olarak siniflandirild.

Degerler ortalama ve standart sapma olarak ifade
edildi. Gruplar arasi farklar icin Mann-Whitney U
testi, grup ici tedavi oncesi ve tedavi sonrasi deger-
lerin karsilastirimasinda Wilcoxon eslestirilmis iki
ornek testi kullanild.

SONUCLAR

inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gogis
Hastaliklar Klinigi'ne 1999-2001 yillari arasinda
KOAH akut atak tanisi ile 124 hasta yatirildi. Hasta-
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larin AKG’de PaCO, diizeyi 50 mmHg’nin lzerinde
olan 67 olgudan arsivde dosyasi bulunabilen ve ca-
lisma kriterlerine uyan 40 olgu calismaya alindi.

Tablo 1’de grup 1 ve grup 2’deki hastalarin temel
demografik 6zellikleri gorilmektedir. Grup 1'de 14
(%58.3), grup 2'deki 13 (%81.3) hastada SFT ya-
pilmisti ve iki grup arasinda istatistiksel fark yoktu.
Tablo 2'de hastalarin basvuru anindaki laboratuvar
ozellikleri gorilmektedir. Grup 1'de PaCO,, SaO,
ve BUN dizeyleri ylksek, P ;O, anlamli olarak
distk bulundu (p< 0.05). Grup 1 ve grup 2'nin te-
davi 6ncesi ve sonrasi AKG, SFT degerleri Tablo 3'te
gorilmektedir. istatistiki olarak anlamli olmasa da
SFT'deki dlizelme grup 1'de, grup 2’den daha faz-
la bulundu.

Grup A ve grup B’deki hastalarin temel demografik
ozellikleri Tablo 4'te, klinik ve laboratuvar 6zellikle-
ri Tablo 5te gortilmektedir. Grup A'da; pH ve BUN
degeri dusuk ve P O, daha yiiksek bulundu
(p< 0.05). Tedavi 6ncesi ve sonrasi AKG, SFT de-
gerleri Tablo 6'da gorulmektedir. Grup A'daki 4 ol-
guda mekanik ventilasyon gerekmis, 2 olgu (biri
reversibl digeri nonreversibl) kaybedilmistir.

TARTISMA

Bu calismanin sonucunda, KOAH akut ataginda
karsilagilan hiperkapninin; PaCO,, SaO, ve BUN
dizeyleri ylksek ve P, O, dlzeyi dustik olanlarda
reversibl olabilecegi; morbidite ve mortalitenin,

PaCO, diizeyi 60 mmHg’'dan yiiksek olanlarda da-
ha sik gorildigi bulunmustur.

KOAH akut atagi ile basvuran hastalarda sik goru-
len hiperkapni, normokapnik hastalarla kiyaslandi-
ginda daha koti prognoz belirtisidir. Bununla bir-
likte bir kisim hastalarda hiperkapni uygun medikal
tedaviyle geri donebilir. Ancak hangi hastalarin
medikal tedaviden fayda gorecedi ve respiratuar
asidozun artmayacag! konusunda calismalar yeter-
sizdir. Tedaviye cevap verecek hastalarin énceden
tahmin edilebilmesi kritik kararlar esigindeki bu
hastalarin daha iyi takip edilmesini saglar.

KOAH’In akut ataklarinda hiperkapninin neden
oldugu solunumsal asidoz ne kadar derin ise in-
vaziv ya da noninvaziv mekanik ventilasyon oran-
lari o kadar artar. Soo Hoo ve arkadaslari PaCO,’si
50 mmHg’nin tzerinde, pH’st 7.35’in altinda olan
138 KOAH akut ataginda 74 kez (%54) invaziv me-
kanik ventilasyon uygulamiglardir (7). Bizim calis-
mamizda hiperkapnili olgularin yalnizca 4 (%10)
tanesinde (grup A) mekanik ventilasyon gerekmis-
tir. Bunun sebebi, calismamizda pH'in 7.35 altinda
oldugu (ortalama 7.29 + 0.05) yalnizca 10 olgu
(%25) olmasi olabilir. Ayrica mekanik ventilasyon
kararinda asidozun ciddiyeti ve hiperkapni halen
onemini korumakla birlikte; solunum paterni, apne
veya apne ataklari, konusamama, paradoks solu-
num, mental durumda degisiklik, sekresyonlari te-
mizlemede guclik, hipoksemi de 6nemlidir (8,9).

Tablo 1. Grup 1 ve grup 2’deki hastalarin temel ozellikleri.

Reversibl hastalar

Nonreversibl hastalar

Grup 1 Grup 2 P

Hasta sayisi 16 24 -

Kadin - 4 -

Erkek 16 20 -
Yas (y1l) 67.8 + 8.4 65.1+9.6 AD
Hastalik stiresi (y1il) 15.7+£1.7 16.0+ 1.4 AD
Sigara oykiisii (paket-yil) 36.0 £ 14.5 40.1£11.0 AD
Yatis stiresi (glin) 13.0+24 16.8+ 1.9 < 0.05
FVC (% beklenen) 41.1 £16.8 33.3+£12.5 AD
FEV; (% beklenen) 62.3 £ 34.0 52.5+19.6 AD
FEV{/FVC 54.0 +21.5 459 +25.3 AD
FEF,5 75 18.4+9.4 229 £ 16.7 AD
Steroid kullanimi (n) 4 6 AD
AD: Anlamli degil.
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Tablo 2. Grup 1 ve grup 2’nin basvuru anindaki laboratuvar ozellikleri.

Reversibl hastalar Nonreversibl hastalar

Grup 1 Grup 2 P
Lokosit sayist (103/uL) 11294 + 3191 10437 + 3945 AD
Hemoglobin (g/dL) 16.8+2.2 158+ 1.9 AD
Hematokrit (%) 52.4+73 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
PaCO, (mmHg) 67.3 +12.5 57.4+6.4 <0.05
PaO, (mmHg) 46.5£15.8 40.1 £ 10.8 AD
Sa0, (%) 83.0+17.0 69.1 +11.7 <0.05
HCOj3" (mmol/L) 36.5+7.4 35.7+£3.9 AD
P(a-2)02" 22.0£19.5 36.6 £ 14.6 <0.05
Akciger grafisinde infiltrasyon, (n) 2 3 AD
PAP (mmHg) 57.9+19.0 55.8 £13.5 AD

* Alveolo-arteryel oksijen gradienti (calismanin yapildigi yerin rakimi 1005 m oldugundan atmosfer basinct 684 mmHg
alinmistir).
BUN: Kan iire nitrojeni, PAP: Pulmoner arter basinci, AD: Anlamli degil.

Tablo 3. Grup 1 ve grup 2’de tedavi oncesi ve tedavi sonrasi degerler.

Grup 1 Grup 2
Tedavi oncesi Tedavi sonrasi P Tedavi oncesi Tedavi sonras1 p
FVC (% beklenen) 41.1 £ 16.8 50.8 £ 14.0 AD 33.3+£12.5 35.3+£12.0 AD
FEV; (% beklenen) 62.3 + 34.0 87.2+27.1 AD 52.5+19.6 63.0 £ 18.6 AD
FEV/FVC 54.0 £ 21.5 44.2 £ 13.7 AD 459 + 25.3 43.6 +18.1 AD
FEF,s5 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
PaCO, (mmHg) 67.3 £12.5 48.3 £10.6 < 0.05 57.4+6.4 56.8+£9.8 AD
PaO, (mmHg) 46.5+15.8 52.4+8.5 AD 40.1 +10.8 51.0+21.2 <0.05
Sa0, (%) 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 369147 AD
P(A-a)OZ* 22.0+£19.5 33.3+11.2 < 0.05 36.6 + 14.6 26.2 + 28.9 < 0.05

* Alveolo-arteryel oksijen gradienti (calismanin yapildigi yerin rakimi 1005 m oldugundan atmosfer basinct 684 mmHg
alinmustir).
AD: Anlamli degil.

Yogun medikal tedaviye cevap icin, hiperkapnili
KOAH akut ataklarinda ne kadar beklenmesi gerek-
tigi konusunda net bir calisma yoktur. McNally ve
arkadaslari 74 hastalik calismalarinda hastalarinin
%40’iInin normokapniye dontsebildiklerini bunun
icin 2 haftadan az bir siire gerektigini soylemekte-

dirler (10). Bu calisma -hastalardan diizenli aralk-
lar ile AKG ornekleri alinmadigindan- hastalarin
CO, duzeylerinin ne zaman kabul edilebilir sinirla-
ra indigini sdylemek icin yetersizdir. Ancak reversibl
hastalarimizin hastanede kalis streleri ortalama
13.0 + 2.4 gundur ve diger gruba gore anlamli ola-
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Tablo 4. Grup A ve grup B’deki hastalarin temel ozellikleri.

Grup A Grup B

PaCO, > 60 mmHg PaCO, < 60 mmHg P
Hasta sayis1 17 23 -
Yas (yil) 67.1 £10.1 65.6 £ 8.6 AD
Hastalik siiresi 15.6 £1.2 16.1 £ 1.7 AD
Sigara Oykiisi (paket-yil) 38.2+12.7 38.6 +12.6 AD
Yatis stiresi (giin) 14.4 + 3.1 16.0+ 2.4 AD
FVC (% beklenen) 36.6 +17.6 36.1 +13.2 AD
FEV; (% beklenen) 46.7 £ 25.7 61.4+25.3 AD
FEV,/FVC 57.2+25.7 44.7 £ 22.3 AD
FEF,5 75 24.7 +18.4 193+ 11.7 AD
Steroid kullanimi 5 5 AD
Mekanik ventilasyon gereksinimi 4 - < 0.05
AD: Anlamli degil.
Tablo 5. Grup A ve grup B’nin klinik ve laboratuvar ozellikleri.

Grup A Grup B
PaCO, > 60 mmHg PaCO, < 60 mmHg P

Lokosit sayist (103/uL) 11294 + 3191 10437 £ 3945 AD
Hemoglobin (g/dL) 16.8+2.2 158+ 1.9 AD
Hematokrit (%) 52473 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£5.3 126 £7.3 AD
pH 7.35 £0.08 7.40 £ 0.04 AD
PaCO, (mmHg) 70.6 £ 9.7 54.5+28 < 0.05
PaO, (mmHg) 48.4 +16.3 38.5+8.7 <0.05
Sa0, (%) 78.5+17.0 68.8+11.2 <0.05
HCO3" (mmol/L) 37.1+£7.6 35.1+£29 AD
P(r.2)02" 16.4 £17.9 41.1+8.6 <0.05
Akciger filminde infiltrasyon, (n) 2 3 AD
PAP (mmHg) 52.3+x16.1 59.4 + 159 AD

* Alveolo-arteryel oksijen gradienti (calismanin yapildig1 yerin rakimi 1005 m oldugundan atmosfer basinci 684 mmHg

alinmistir).

AD: Anlamli degil, BUN: Kan {re nitrojeni, PAP: Pulmoner arter basinci.

rak daha azdir (p< 0.05). Ayrica calismamizda
PaCO,’de normokapni yerine, %15 azalma esas
alinmustir, clinkii KOAH'l hastalarda hiperkapni sik
olarak gordlir ve yuksek olmayan miktarlar kabul
edilebilir. Bununla birlikte bizim reversibl dedigimiz
grup 1 hastalarindan 6 (%37.5) tanesinin PaCO,’si

45 mmHg altina inmistir ve diger gruba gore an-
lamli olarak fazladir (p< 0.05). Bu calismada hiper-
kapnik hastalarin baslangic PaO, degerinin daha
yuksek oldugunu ve daha yuiksek FEV; degerine sa-
hip oldugunu, reversibl olgularda kor pulmona-
le’'nin daha az oldugunu bulmuslardir. Bizim calis-
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Tablo 6. Grup A ve grup B’de tedavi dncesi ve tedavi sonras1 degerler.

Grup A Grup B

Tedavi oncesi Tedavi sonrasi P Tedavi oncesi Tedavi sonras1 p
FVC (% beklenen) 36.6 +17.6 39.0+8.2 AD 36.1+13.2 42.1+17.0 AD
FEV; (% beklenen) 46.7 £ 25.7 69.6 + 24.3 AD 61.4 +25.3 73.1£25.6 AD
FEV,/FVC 57.2+25.7 43.6 £15.6 AD 44.7 £ 22.3 439+17.0 AD
FEF)5 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
PaCO, (mmHg) 70.6 £ 9.7 56.6 + 13.8 < 0.05 54.5+£2.8 51.0+7.5 <0.05
PaO, (mmHg) 48.4 £ 16.3 57.2+234 AD 38.5+8.7 47.4+8.9 < 0.05
Sa0, (%) 78.5+£17.0 86.7+5.6 AD 68.8 £11.2 83.0+7.5 < 0.05
HCOj3™ (mmol/L) 37.1+£7.6 36.3+£5.0 AD 35.1+£29 34.0+4.7 AD
P(a-2)02" 16.4+17.9 20.2 £32.5 AD 41.1+8.6 355+10.5 <0.05

* Alveolo-arteryel oksijen gradienti (¢alismanin yapildigi yerin rakimi1 1005 m oldugundan atmosfer basinci 684 mmHg

alinmistir).
AD: Anlamli degil.

mamizda da reversibl hastalarda (grup 1) PaO, ve
Sa0, yuksek bulunmustur. Ayrica istatistiki olarak
anlamh olmamakla beraber grup 1 hastalarinda
FEV; dizeyi daha ylksek bulunmustur. Saryal ve
arkadaslari hiperkapnik hastalarin 6zelliklerini ve
uzun donem surveylerini arastirdiklari cahsmalarin-
da; kronik hiperkapnik grupta hematokrit seviyele-
rinin diger gruplara gore daha yuksek, kronik hi-
perkapnik ve reversibl hiperkapnik hastalarda nor-
mokapniklere gore pH, PaO,, SaO,'nin daha du-
stik, PaCO,’nin daha yiiksek oldugunu bulmuslar-
dir (11). Kronik hiperkapnik hastalarda kor pulmo-
nale varliginin anlaml olarak fazla gorildiguni ve
bu hastalarin uzun sureli takiplerinde PaCO, du-
zeylerinin yasam surelerine etkisi olmadigini bul-
muslardir. Bizim calismamizda ise grup A ve B'de
ya da grup 1 ve grup 2’de hematokrit diizeylerin-
de ve kor pulmonale varliginda gruplar arasinda
anlaml fark saptanmamustir.

Prospektif yapilan iki calismada; hiperkapninin, hi-
poksi tedavi edildigi stirece prognoza etkisinin ol-
madigr bulunmustur (12,13). Bizim calismamiz,
kesitsel retrospektif bir calisma oldugundan prog-
noza ait bir yorum yapilamamistir.

Astimli hastalarda FEV, ve AKG arasinda anlamli bir
korelasyon vardir. Yetmis KOAH'll hasta lzerinde
yapilan bir calismada FEV; ile PaCO, ve pH arasin-
da zayif ancak anlamli bir iliski saptanmis, fakat
FEV, ile PaO, arasinda korelasyon olmadigi bulun-
mustur (14). Baska bir calismada KOAH'lI hastalar-

da SFT parametrelerinden sadece FEF,s 75 ile PaO,
arasinda anlamh bir iliski bulunmustur (15). Bizim
calismamizda grup B’de FEV,’deki diizelme ile PaO,
arasinda istatistiksel olarak anlamli olmayan dogru-
sal bir iliski saptanmistir (r= 0.345). Ancak PaCO,
ile FEV, arasinda bir iliski yoktur. Bununla birlikte
olgular PaCO,'si 60 mmHg uzerinde olanlar ve al-
tinda olanlar diye siniflandinldiginda (grup A ve
grup B) ilk grupta FEV,’in daha dustik oldugu go-
rilmektedir.

KOAH akut ataklarinda, ventilasyon/perfiizyon
(V/Q) dengesizligi hipoksemi ve hiperkapniye kat-
kida bulunur ve V/Q dengesizliginin gostergesi
P(a-2)O2dir (16). Bizim calismamizda, grup 1, grup 2
ve grup A, grup B’de baslangi¢ P ,)O, degerleri
hastalarin ortalama PaCO,’sinden etkilenmektedir.
Tedavi sonuglarina gore P, ,)O,'deki degisim bu-
yuk oranda FEV;’deki degisimden kaynaklaniyor
gorinmektedir. Nitekim grup 1 hastalarinda
FEV,'in belirgin olarak artmasina P, ;) O, deki artis
eslik etmistir.

Calismanin sonucunda, KOAH akut ataginda hiper-
kapni ile basvuran hastalarda detayl klinik ve labo-
ratuvar verilerden yalnizca PaCO,, SaO, ve BUN
dizeyleri yuksek, P ,O, degeri dusik olanlarda
reversibl oldugu, PaCO,’deki diizelmenin FEV;'de-
ki diizelme ile korele oldugu, PaCO,’nin yiiksek de-
gerlerinin kisa donemde yiiksek morbidite ve mor-
talite ile birlikte oldugu bulundu. Bununla birlikte
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PaCO,’'de reversibilite bulunan olgularin relaps sik-
g1, yasam suresi arastiran ileri calismalara ihtiyag
oldugu kanisindayiz.
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