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ÖZET 

 
Amaç: Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH), sadece hava yolu obstrüksiyonu 

olarak değerlendirildiğinde osteoporoz gibi komorbiteler gözden kaçmaktadır. Biz bu 

çalıĢmamızda amfizematöz ve kronik bronĢit zemininde geliĢen KOAH‟lı hastaları, aynı yaĢ 

kontrol grubuyla, osteoporoz sıklığı bakımından karĢılaĢtırmayı amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: ÇalıĢmaya 30 amfizematöz KOAH, 30 kronik bronĢit zemininde 

geliĢen KOAH ve 40 kontrol grubu olmak üzere toplam 100 kiĢi dahil edildi. Solunum 

Fonksiyon Testi, 6 Dakika Yürüme Testi, MMRC Dispne skorlaması yapılıp, BODE 

indeksleri bakıldı. Osteoporoz taraması için DEXA çekildi ve hastaların kan kalsiyum ve 

parathormon değerlerine bakıldı.  

Bulgular: Amfizematöz KOAH olgularının yaĢ ortalaması 64,3 ± 10,13 (45-82), 

kronik bronĢit zemininde geliĢen KOAH olgularının yaĢ ortalaması 63,13 ± 9,62 (45-81), 

kontrol grubunun yaĢ ortalaması 63,10 ± 7,54 (48-80) yıl olarak saptandı. KOAH grupları ile 

kontrol grubunun yaĢ ortalaması benzerdi (p=0,83). 

           Amfizematöz KOAH grubunun vücut kitle indeksi 22,6 ± 4,32 kg/m², kronik bronĢit 

zemininde geliĢen KOAH grubunun 26,7 ± 4,09 kg/m², kontrol grubunun ise 27,7 ± 4,39 

kg/m² bulundu. Amfizem grubunun VKĠ diğer iki gruptan istatiksel olarak düĢük ve anlamlı 

idi (p<0,01). 

          Olguların FEV1(%)‟leri değerlendirildiğinde, amfizem grubunda; 58,2 ± 16,46, kronik 

bronĢit grubunda; 59,8 ± 17,88, kontrol grubunda ise 98,5 ± 17,77 olarak saptandı. Amfizem 

ve kronik bronĢit grubunun FEV1(%) değerleri benzerdi (p>0,05) ve iki grup da kontrol 

grubuyla karĢılaĢtırıldığında anlamlı derecede düĢük FEV1(%) değerine sahipti (p<0,05). 

           Her iki KOAH grubunun sigara öyküsü kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksekti 

(p<0,05).  

Kan parathormon seviyesi, amfizematöz KOAH grubunda, diğer iki gruba göre 

istatiksel olarak çok anlamlı farkla (p<0,01) yüksekti.  

Lomber(L1-L4) Kemik Mineral Yoğunluğu(KMY) (gr/cm²) ortalama, amfizematöz 

KOAH grubunda 0,84±0,17; kronik bronĢit zemininde geliĢen KOAH grubunda 0,97±0,14; 

kontrol grubunda ise 0,95±0,17olarak bulundu. Lomber t skoru ortalama amfizematöz KOAH 

grubunda -2,12±1,46; kronik bronĢit zemininde geliĢen KOAH grubunda -1,05±1,45; kontrol 
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grubunda -0,79±1,55 saptandı. Lomber KMY ve lomber t skoru bakımından, amfizematöz 

KOAH grubunun diğer iki gruptan istatiksel olarak belirgin anlamlı ve düĢük olduğu görüldü 

(p<0,01). 

          Amfizem grubunda osteoporoz, kontrol grubuna göre belirgin anlamlı olarak yüksek 

saptandı (p=0,008). Amfizem grubunda osteoporoz sıklığı kronik bronĢit grubuna göre daha 

fazla olmasına rağmen, aradaki fark istatiksel olarak anlamlı değildi(p=0,91).  

          Amfizem ve kronik bronĢit grupları arasındaki bir yılda geçirilen atak sayıları, acile 

baĢvuru sayıları, aldıkları tedavi süresi (yıl olarak), MMRC Dispne Skalası, BODE puanları 

bakımından anlamlı iliĢki saptanmadı (p>0,05). Son bir yılda hastanede yatıĢ sayıları 

bakımından amfizem ve kronik bronĢit grupları karĢılaĢtırıldığında, amfizem grubunda 

anlamlı olarak yüksek saptandı (p=0,02).  

Amfizematöz KOAH ve kronik bronĢit zemininde geliĢen KOAH gruplarının 6 

Dakika Yürüme Test‟leri karĢılaĢtırıldığında amfizem grubunda anlamlı olarak düĢük saptandı 

(p=0,01). 

           Amfizem grubunda: Lomber KMY(gr/cm²) ile FEV1/FVC, 6DYT arasında anlamlı 

pozitif korelasyon saptandı (p<0,05). Lomber KMY(gr/cm²) ile MMRC Dispne skalası, bir 

yılda geçirilen atak sayısı, bir yılda yapılan acil baĢvuru sayısı, son bir yılda hastanede yatıĢ 

sayısı, toplam tedavi süresi (yıl) , sigara (paket/yıl) arasında anlamlı negatif bir korelasyon 

saptandı (p<0,05).   

          Kronik bronĢit grubunda: Lomber KMY(gr/cm²) ile 6DYT arasında anlamlı pozitif bir 

korelasyon saptandı (p=0,007). Lomber KMY(gr/cm²) ile BODE puan, bir yılda geçirilen atak 

sayısı, bir yılda yapılan acil baĢvuru sayısı, toplam tedavi süresi(yıl), sigara(paket/yıl) 

arasında anlamlı negatif bir korelasyon saptandı (p<0,05). 

        

Sonuç: Osteoporoz KOAH„ta sıkça karĢılaĢılan bir komorbitedir. Bundan dolayı 

KOAH sadece solunum sistemi hastalığı olarak değerlendirilmemeli, sistemik bir hastalık 

olduğu kabullenilmelidir. Amfizematöz KOAH hastalarında kemik mineral yoğunluğu 

kaybının daha fazla görüldüğünü saptadık. Bunun nedeni 6 dakika yürüme testlerinin daha 

düĢük olması ve sık alevlenme nedeni ile kortikosteroid maruziyetinin daha çok olması 

olabilir. Kortikosteroidler tüm KOAH hastalarında değil, GOLD kriterlerinde belirtildiği gibi 

bazal FEV1 değeri <%50 olan hastalarda tedaviye eklenmelidir. KOAH‟lı hastalar, özellikle 
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de amfizematöz KOAH‟lı hastalar, osteoporoz açısından gerektiği takdirde DEXA çektirmek 

için yönlendirilmelidir. 

Anahtar kelimeler: KOAH, amfizem, kronik bronĢit, komorbite, 6 Dakika Yürüme Testi, 

MMRC Dispne skorlaması, BODE indeksi 
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ABSTRACT 

 

Aim: If Chronic obstructive pulmonary disease(COPD) is evaluated only an airway 

obstruction, comorbidities such as osteoporosis may be overlooked. In this study our aim is to 

compare the COPD patients with controls in terms of osteoporosis frequency.  

 

Material and Methods: 30 COPD patients due to emphysema, 30 COPD patients due to 

chronic bronchitis and 40 controls total 100 patients were involved to study. Pulmonary 

function tests, 6 minutes walking test, MMRC dyspne scoring and BODE index were 

performed. DEXA was performed for osteoporosis screening and parathyroid horm ve 

calcium were evaluated as well. 

 

Findings : Mean age of COPD patients due to emphysema  and chronic bronchitis was  64,3 

± 10,13 (45-82) and  63,13 ± 9,62 (45-81) respectively, mean age of control group was 63,10 

± 7,54 (48-80) and the mean ages of all groups were similiar.Body mass index of COPD 

patients due to emphysema, chronic bronchitis and control group was 22,6 ± 4,32 kg/m², 26,7 

± 4,09 kg/m²,  27,7 ± 4,39 kg/m² respectively. Body mass index of emphysema patients was 

significantly lower than other groups. (p<0,01).FEV1(%) values of COPD patients due to 

emphysema, chronic bronchitis and control group was 58,2 ± 16,46, 59,8 ± 17,88 and 98,5 ± 

17,77 respectively. FEV1 values of both COPD groups were similiar but statistically lower 

compared with control group (p<0,05).Smoking rate among COPD patients were higher 

compared with control group (p<0,05). PTH levels of COPD patients was significantly high 

compared with chronic bronchitis patiens and control group. (p<0,01).Lomber (L1-L4) mean 

bone mineral density (gr/cm2) of COPD patients due to emphysema, chronic bronchitis and 

control group was 0,84±0,17,  0,97±0,14 and 0,95±0,17 respectively. Lomber T score of copd 

patients due to emphysema, chronic bronchitis and control group was -2,12±1,46, -1,05±1,45 

and -0,79±1,55 respectively, lomber bome mineral density and T score of emphysema patients 

were significantly low (p<0,01). 
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Osteoporosis rate was statistically higher in emphysema group compared with controls 

(p=0,008). Even though osteoporosis rate was higher in emphysema group compared with 

chronic bronchitis group, but it was statistically insignificant(p=0,91). Attach rate per year, 

emergency admittion rate, treatment time (by year), MMRC dyspne scale, BODE rates were 

insignificant between emphysema and chronic bronchitis group. (p>0,05). Hospitalization in 

recent year was statistically higher in emphysema group compared with chronic bronchitis 

group (p=0,02) and also in emphysema group 6 minutes walking test was significantly lower 

than chronic bronchitis group (p=0,01). 

 

In emphysema group; there was a positive correlation between BMD (gr/cm²) and 

FEV1/FVC, 6 minutes walking test (p<0,05) and a negative correlation between BMD 

(gr/cm²) and MMRC dyspne scale, hospitalization in recent year, attach rate in recent year, 

emergency admittion in recent year, smoking (package per year) (p<0,05). 

 

In chronic bronchitis group; there was a positive correlation between lomber BMD and 6 

minutes walking test (p=0,007) and a negative correlation between lomber BMD and BODE 

points, attach rate per year, emergency admittion per year, total treatment time, smoking 

(package/year) (p<0,05).        

Conclusion: Osteoporosis is a frequently seen comorbidity among COPD patients, so COPD 

should not be referred as only a respiratory problem, it should accepted as a systemic 

problem. We determined increased loss of bone mineral density in emphysematous COPD 

group. The reasons of this lose may be due to the lower 6 minutes walking test, and frequent 

attach rate among in which steroid exposure is higher. Steroid treatment should not given all 

COPD patients, it should be given only patients with FEV1 <%50 ratio due to GOLD criteria. 

COPD patients especially emphysema patients should be evaluated with DEXA when 

necessary.  

 

Key words: COPD, emphysema, chronic bronchitis, comorbidity, 6 minutes walking test. 
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1.GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Kronik Obstruktif Akciğer Hastalığı (KOAH), baĢta sigara dumanı olmak üzere zararlı 

partikül veya gazlara karĢı akciğer ve hava yollarında artmıĢ kronik inflamatuar yanıtla iliĢkili 

genellikle progresif kalıcı hava akımı kısıtlamasıyla karekterize tedavi edilebilir, önlenebilir, 

yaygın bir hastalıktır. Alevlenme ve komorbiteler hastalığın ağırlığına katkıda bulunur (1). 

Hastalığın mortalite ve morbiditesi tüm dünyada giderek artmaktadır. Dünya Sağlık Örgütü 

verilerine göre KOAH, 2000 yılında en sık görülen dördüncü ölüm nedeni iken 2020 yılında 

üçüncü ölüm nedeni olması beklenmektedir (2,3). 

KOAH‟da kronik bronĢit ve amfizeme bağlı, genellikle geri dönüĢsüz (irreversibl) 

hava akımı obstrüksiyonu (kısıtlanması) vardır. Hava akımı obstrüksiyonu çoğu olguda 

ilerleyicidir ve bronĢ hiperreaktivitesi ile birlikte bulunabilir. KOAH‟ın temel özelliği olan 

kronik hava akımı obstrüksiyonu akciğerlerde (hava yolları ve parenkimde) bulunan 

inflamasyonla yakından iliĢkilidir (4). 

KOAH, kronik hava akımı sınırlaması, akciğer parankiminde bir grup patolojik 

değiĢiklik ve önemli bazı sistemik etkiler ve komorbit hastalıklar ile birlikte olan bir 

hastalıktır (5). Bu nedenle KOAH bir taraftan akciğer hastalığı olarak ele alınır, bir taraftan da 

klinik seyri ve prognozu etkilediği için sistemik etkiler ve eĢlik eden hastalıklar da göz önüne 

alınır ve izlenir (6). Komorbite terimi „söz konusu medikal durumdan bağımsız olarak geliĢen 

ve o duruma eĢlik eden medikal sorun‟ olarak tanımlanır. KOAH „da hastalığın doğası gereği 

pek çok komorbite altta yatan hastalığın sonucu olabilir. Bu nedenle sistemik belirtiler ve 

komorbiteleri arasındaki farkı tanımlamak zordur. KOAH‟da en sık görülen komorbiteler, 

iskelet kas anormallikleri, hipertansiyon, diabet, koroner arter hastalıkları, kalp yetmezliği, 

solunumsal enfeksiyonlar, kanser, pulmoner vasküler hastalıktır (7,8).  

Osteoporoz, kemik kütlesinde azalma ve kemik mineral yapısında bozulma ile 

karekterize, kemiklerde kırıklara sebep olabilen sistemik kemik hastalığıdır. Osteoporozun 

klinik öncesindeki dönemine osteopeni denir. Dünya Sağlık Örgütüne (WHO) göre bu 

tanımlamalar kemik mineral dansitesi ölçümleriyle yapılmaktadır. Kemik dansitometrisi 

ölçümünde dünyada en çok kullanılan metod dual enerji x-ray absorbsimetridir (DEXA). Bu 

metoda göre osteopenide T skoru -1 ile -2,5 aralığında iken osteoporozda T skoru <-2,5‟dur 

(9). 
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KOAH‟da kemik mineral dansitesinde azalma ve osteoporoz prevelansı artmıĢtır. 

Osteoporoz malnütrisyon, sigara içimi, ileri yaĢ, sedanter yaĢam ve steroid tedavisi gibi birden 

çok nedene bağlı geliĢebilir (10). KOAH, tek baĢına sistemik inflamatuar bir hastalık olması 

nedeniyle de osteoporoz geliĢimi için risk faktörüdür. KOAH‟lı hastalarda hızlanmıĢ kemik 

kaybı sık görülmektedir. Osteoporoz riski orta dereceli KOAH‟ı olanlarda 2,1 kat, ciddi 

KOAH‟ı olanlarda ise 2,4 kat artmıĢtır. Üstelik bu hastalarda osteoporotik fraktür riski de 

(özellikle vertebral fraktür) yüksektir. Vertebrada geliĢen kompresyon fraktürleri kifozu 

artırarak bu hastalarda akciğer fonksiyonlarındaki azalmayı hızlandırmaktadır. DüĢük VKĠ 

(VKĠ<20) olan veya sık atak geçiren KOAH‟da fraktür riski artmaktadır (11). 

Osteoporoz, sık görülen komorbite olarak karĢımıza çıkmasına rağmen ne yazıktır ki 

KOAH sadece hava yolu obstrüksiyonu olarak değerlendirildiğinde diğer komorbiteler gibi 

gözden kaçmaktadır. Biz bu çalıĢmamızda amfizematöz KOAH ve kronik bronĢit zemininde 

geliĢen KOAH‟lı hastaları, aynı yaĢ grubundaki kontrol grubuyla karĢılaĢtırarak artmıĢ 

osteoporoz sıklığına dikkat çekmeyi amaçladık. 
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2.GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH) 

 

2.1.1.Tanım  

   

Kronik Obstruktif Akciğer Hastalığı (KOAH), baĢta sigara dumanı olmak üzere zararlı 

partikül veya gazlara karĢı akciğer ve hava yollarında artmıĢ kronik inflamatuar yanıtla iliĢkili 

genellikle progresif kalıcı hava akımı kısıtlamasıyla karekterize tedavi edilebilir, önlenebilir, 

yaygın bir hastalıktır. Alevlenme ve komorbiteler hastalığın ağırlığına katkıda bulunur ( 1). 

Astım, bronĢit ve amfizem terimleri ilk defa 18.yüzyılda kullanılmıĢtır. Kronik hava 

akımı kısıtlaması ile seyreden hastalıkların tanımı ilk kez 1958 yılında Ciba Sempozyumu‟nda 

kronik bronĢit ve amfizemin tanımlamaları ile gerçekleĢmiĢtir (12). Önceki tanımlamalar 

hastalığın daha çok fonksiyonel sonuçlarını ve semptomlarını vurgulamıĢtır. KOAH daha 

önce, “kronik bronĢit ve amfizeme bağlı olarak geliĢen hava akımı obstrüksiyonu” olarak 

tanımlanmıĢtır. 

Kronik bronĢit tanımı klinik tabloyu, amfizem ise histopatolojik görünümü 

içermektedir. Amfizem tanımı klinik ve radyolojik tabloyu tanımlamak için de 

kullanılmaktadır. Kronik bronĢit, ardı ardına iki yıl, yılda üç ay boyunca öksürük, balgam 

çıkarma yakınmalarının varlığı olarak tanımlanır. Amfizem ise, terminal bronĢiyolün 

distalinde kalan anatomik yapıların destrüksiyonu nedeniyle kalıcı olarak geniĢlemesidir (13). 

Ancak ne kronik bronĢitteki semptomlar, ne de amfizemde bozulan iĢlevler KOAH‟ı tek 

baĢına açıklayamaz. KOAH‟da, kronik bronĢit ve amfizemin semptom ve fonksiyonel 

özellikleri iç içe karĢımıza çıkar. 

KOAH‟ da kronik hava akımı obstrüksiyonu hem küçük havayolları hem de parankim 

patolojisinden kaynaklanır. Bu anatomik bölümlerin hastalığın patogenezine ne oranda 

katılacağı kiĢiden kiĢiye değiĢmektedir. Bazı hastalarda küçük hava yollarındaki respiratuar 

bronĢiyolit ön planda iken bazı hastalarda parankim destrüksiyonuna bağlı amfizem ön 

plandadır. Bu konuda genetik faktörlerin belirleyici olduğu sanılmaktadır (14). 
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Kronik bronĢit ve amfizemli hastalarda, kronik hava akımı kısıtlaması geliĢmediği 

sürece KOAH varlığından söz edilmez. KOAH‟ da maksimum ekspiratuar akım sınırlaması 

vardır, patolojik olan bu sınırlamanın Ģiddetidir (15). KOAH‟da kronik hava akımı 

obstruksiyonunun nedeni, akciğerlerde geliĢen inflamasyonun yol açtığı parankim harabiyeti 

(amfizem) ve/veya küçük hava yollarındaki daralma ve peribronĢiyal fibrozistir (küçük hava 

yolu hastalığı). KOAH‟ lı hastalarda amfizem ve küçük havayolu hastalığı genellikle bir arada 

bulunur (16,4). 

Kronik hava akımı obstrüksiyonu hem küçük hava yollarında hem de parankimdeki 

patolojiden kaynaklanmaktadır, bazı hastalarda respiratuvar bronĢiolit ön planda iken bazı 

hastalarda amfizem ön plandadır. KOAH‟ın tanımlanmasında en önemli hareket noktası 

semptomların kronik ve tekrarlayıcı niteliğidir. BronĢ hiperreaktivitesi ile birlikte bulunabilir, 

sistemik etkilerin hastalığın Ģiddetini etkilediği vurgulanmıĢtır (4,17,5). 

 

2.1.2. Epidemiyoloji 

 

KOAH yeterince bilinmeyen ve yeterince tanı konulamayan bir hastalıktır (18). Hava 

akımı obstrüksiyonunu tanımlayacak genel kabul görmüĢ bir ölçütün henüz bulunmamıĢ 

olması, KOAH‟la ilgili prevelans çalıĢmalarında büyük güçlük yaratmaktadır. Nitekim, 2001 

yılında GOLD tarafından pratik nedenlerle önerilen ve daha sonra Amerikan Toraks Derneği 

(ATS) ve Avrupa Solunum Derneği (ERS) tarafından da kabul edilen sabit oran ölçütünün 

(postbronkodilatör FEV1/FVC‹70), FEV1/FVC‟nin yaĢla azalması nedeniyle yaĢlı nüfusta 

KOAH prevalansının olduğundan fazla, genç nüfusta ise olduğundan düĢük gösterdiği 

bildirilmiĢtir (19,20). 

1990-2001 yılları arasında yayınlanan toplum tabanlı 32 prevelans çalıĢmasının meta-

analizinde, 40 yaĢ üstü yetiĢkinlerde KOAH prevelansının %9-10 olduğu bildirilmiĢtir (21). 

Güney Amerika„nın beĢ Ģehrinde yapılan 40 yaĢ üstü kiĢilerde KOAH prevelansını araĢtıran 

PLATĠNO çalıĢmasında, KOAH„lı hastaların % 88,7„sinin daha önce KOAH tanısı almadığı 

ve daha önce KOAH olarak takip edilen hastaların sadece % 36„sının bronkodilatör sonrası 

FEV1/FVC<0,70 olduğu saptanmıĢtır (22). 1990-2004 yılları arasında yayımlanan 

çalıĢmaların metaanalizinde 40 yaĢ ve üzerinde KOAH prevelansı % 10 olarak bulunmuĢ 

iken son yıllarda yapılan PLATĠNO ve BOLD çalıĢmalarında bu oranın çoğu ülkede % 20 
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civarında olduğu, yaĢ ve sigara içme yoğunluğu ile bu oranın arttığı bildirilmiĢtir (22,23). 

Türkiye„de 1976 yılında Etimesgut bölgesinde yapılan bir çalıĢmada, 40 yaĢ üstündeki 

KOAH prevalansının % 13,6 olduğu (erkeklerde % 20,1, kadınlarda % 8,2) bildirilmiĢtir 

(24). BOLD çalıĢmasının Adana ilindeki kolunda KOAH prevelansının 40 yaĢ üzerinde % 

19,1 (erkeklerde % 29,3, kadınlarda % 9,9) olduğu bildirilmiĢtir (25). 

 

 

2.1.3.Morbidite 

 

Morbidite ile ilgili değerlendirmede daha sıklıkla; poliklinik sayıları, acil servis 

baĢvuruları ve hastaneye yatıĢ gibi ölçütler kullanılmaktadır. Fakat morbiditeyi 

değerlendirmede kullanılan ölçütler; hastane yatak sayısı, birinci-ikinci basamak sağlık 

kuruluĢları arasındaki sevk zinciri gibi dıĢ faktörlerden etkilenmeye eğilimli olduğu için, 

mortalite verilerinden daha az güvenilirdir. Buna rağmen morbidite verileri sağlık 

hizmetlerine gereksinimi tahmin etmede yararlı olabilir (26). KOAH‟a ait solunum 

semptomları ve fizik muayene bulguları ile hastalığın Ģiddeti arasında her zaman paralellik 

olmayabilir. Öyle ki, SFT‟leri ileri derecede bozuk olan hastalarda bile çok az solunum 

semptomu olabilir ya da solunum semptomu olmayabilir. Bu nedenle, hastalığın tanısının 

güçleĢmesi ve hastaların kayıt altına alınamamaları, semptom prevalansı ve morbidite 

verilerinin güvenirliliğini zayıflatmaktadır. Yapılan çalıĢmalar, KOAH hastalarının sadece % 

25‟inin bir sağlık kuruluĢuna kayıtlı olduğunu göstermektedir. Küresel hastalık yükünü 

değerlendirmede ölçüt olarak önerilen DALY ‟‟Disability-Adjusted Life Year‟‟ (Sakatlığa 

AyarlanmıĢ YaĢam Yılı), sakatlık nedeniyle kaybedilen yıllar olarak tanımlanan YLD (Years 

lost due to disability) ve erken ölümler nedeniyle kaybedilen yıllar YLL (Years of life lost)‟ın 

toplamının ifade edildiği bir ölçüttür ve bu nüfustaki hastalık yükünü ifade eder (27,28). YLD 

ve DALY açısından KOAH önemli bir morbidite nedenidir. Hastalığın yaygınlaĢmasına 

paralel önümüzdeki yıllar KOAH‟a ikincil YLD ve DALY‟nin artması beklenmektedir (29). 
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2.1.4.Mortalite 

 

KOAH, tüm dünyada giderek artan bir mortalite nedenidir. Son 30-40 yılda 

KOAH‟dan ölümler giderek artmaktadır (5). Mortalite verileri kolaylıkla elde edilebilir 

olmasına karĢın, KOAH terminolojisinin farklı kullanımları ve genel kabul gören tanısal 

standartların bulunmayıĢı, bu verilerin güvenilirliklerini sınırlamaktadır. “ICD” kodlamasının 

1970‟lerden sonra yapılan 9. ve 10. gözden geçirmelerinden sonra, KOAH tanımlaması 

doğru bir Ģekilde uluslararası hastalık sınıflandırmasında kullanılmaya baĢlanmıĢtır. Ancak 

KOAH‟ın yeterince bilinmemesi ve yeterince teĢhis edilememiĢ olması, halen mortalite 

verilerinin güvenilirliğini olumsuz yönde etkilemeye devam etmektedir (30). KOAH birincil 

ölüm nedeni olmasına karĢın ölüm raporlarında genellikle katkıda bulunan neden olarak 

belirtilmekte ya da hiç belirtilmemektedir ki bu da mortalite hızlarının düĢük gösterilmesine 

neden olmaktadır. Ġngiltere‟de yapılan bir çalıĢmada, KOAH‟lı hastaların ölüm kayıtlarının 

sadece %57‟sinde KOAH‟ın birincil ölüm nedeni veya ek hastalık olarak belirtildiği 

bildirilmiĢtir (31). 

Ülkemizde Sağlık Bakanlığı ulusal hastalık yükü 2003 yılı verilerine göre, KOAH 

ölüm nedenleri arasında, iskemik kalp hastalıkları ve serebrovasküler olaydan sonra 3. sırada 

(%5,8) yer almaktadır (28). DSÖ verilerine göre 2000 yılında tüm dünyada yaklaĢık 2,75 

milyon kiĢi KOAH nedeniyle ölmüĢtür. 1965-1998 yılları arasında ABD‟de erkeklerde 

koroner arter hastalığı, serebrovasküler hastalık, kardiovasküler hastalıklardan ölümler 

azalırken KOAH‟tan ölümler %163 artmıĢtır (5). KOAH‟la iliĢkili ölümlerdeki artıĢta sigara 

içme alıĢkanlığındaki artıĢ ve özellikle geliĢmekte olan ülkelerde toplumun yaĢ yapısındaki 

değiĢim önemli rol oynar (32). KOAH genellikle yaĢlıların ve sigara içenlerin hastalığı 

olarak algılanır. DSÖ verilerine göre KOAH‟da mortalite hızı erkeklerde binde 4,55, 

kadınlarda binde 4,19‟dur. ABD‟de son 20 yılda kadınlar arasında KOAH mortalitesi, önceki 

değerlerin iki katını aĢmıĢtır (5,33).  

 

 

 

 



 

7 

 

 

2.1.5. KOAH’da Risk Faktörleri 

 

KOAH geliĢiminden sorumlu risk faktörleri kiĢiye ait faktörleri ve çevresel etkenleri 

içerir. Kesin olarak kanıtlanmıĢ risk faktörleri, sigara içimi, genetik eğilim (α-1 antitripsin 

yetmezliği), iç ortam hava kirliliği ve mesleki maruziyettir. KOAH‟ın geliĢmesi ve 

ilerlemesinde en belirgin faktörün sigara olduğu bilinmesine rağmen, sigara içenlerin %25 

„inden azında KOAH geliĢmesi, sigara içmeyenlerde de KOAH‟a bağlı mortalitenin %15„ten 

fazla olması, sigaradan baĢka faktörlerin de etiyolojide önemli olduğunu desteklemektedir. 

KOAH geliĢimi ile ilgili risk faktörleri Tablo 1 „de özetlenmiĢtir (34). 

 

Tablo1. KOAH’da Risk Faktörleri 

Çevresel Faktörler KiĢiye Ait Faktörler 

Sigara içimi 

Mesleki maruziyet 

Hava kirliliği 

Sosyoekonomik faktörler 

Diyetle ilgili faktörler  

      Yüksek tuzlu diyet 

      Diyette antioksidan vitaminlerin 

azlığı 

      Diyette doymamıĢ yağ asitlerinin 

azlığı 

Enfeksiyonlar 

Genetik faktörler 

YaĢ 

Cinsiyet 

Etnik faktörler 

Akciğer büyüme geliĢimi 

Hava yolu aĢırı cevaplılığı 

Atopi 

DüĢük doğum ağırlığı 
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En iyi belgelenen genetik risk faktörü alfa-1 antitripsin (AAT) kalıtsal eksikliğidir. 

Fakat AAT eksikliği yaygın değildir ve tüm KOAH hastalarının sadece küçük bir kısmını 

(%1-3) açıklayabilir. Genetik epidemiyoloji çalıĢmaları KOAH‟ın bir poligenik hastalık 

olduğunu ve gen-çevre etkileĢiminin klasik bir örneği olduğunu göstermektedir (5,30).  

Sigara içimi KOAH geliĢiminde en önemli çevresel risk faktörüdür. Sigara içicilerin 

ancak %20„ye yakın kısmında klinik olarak anlamlı KOAH geliĢmektedir. Sigara içicilerde, 

içmeyenlere göre solunumsal semptomlar ve akciğer fonksiyon anormallikleri daha yaygındır. 

FEV1‟deki yıllık azalma hızı daha büyüktür, KOAH mortalite hızı daha fazladır. Pipo ve puro 

içicilerde de içmeyenlere göre KOAH morbidite ve mortalite oranı daha yüksektir, fakat bu 

oranlar sigara içicilere göre daha düĢüktür. Sigara içmeyenlerin çevresel tütün dumanı ile 

karĢılaĢmasının KOAH riskini artırdığını gösteren çalıĢmalar yayımlanmıĢtır. Bu etkinin 

akciğerin inhale edilen toplam partikül ve gaz yükünü artırarak gerçekleĢtirdiğine 

inanılmaktadır. Gebelik döneminde sigara içimi intrauterin akciğer büyümesini ve geliĢmesini 

etkileyerek fetus için risk oluĢturur (35). 

ĠĢyeri ortamında organik veya inorganik toz, duman ve gazlarla karĢılaĢan iĢçilerde 

kronik bronĢit semptomlarının daha sık görüldüğü uzun yıllardır bilinmektedir. Kadmiyum ve 

kaynak dumanının amfizem oluĢumu ile iliĢkisi belirgindir (36). Solunum fonksiyonlarının 

değerlendirildiği çalıĢmalarda da, KOAH riskinin arttığı konusunda güvenilir kanıtlar elde 

edilmiĢtir. Gaz ve partiküllerin yoğunluğu ve miktarı, karĢılaĢma süresi fonksiyonel kayıp ile 

paraleldir (37). Mesleki maruziyet sigaranın etkisini artırıcı rol oynayabilir ya da kendisi 

sigara dumanına benzer Ģekilde inflamasyon oluĢturabilir (38).  

Isınmak veya yemek piĢirmek amacı ile iyi havalanmamıĢ evlerde odun, tezek, 

kurutulmuĢ bitki atıkları ve kömürün açık ateĢ Ģeklinde veya iyi çalıĢmayan sobalarda 

kullanılması çok yüksek düzeylerde iç ortam kirliliğine neden olabilir (5,39). Ġç ortam hava 

kirliliğinin özellikle geliĢmekte olan ülkelerdeki kadınlarda KOAH için önemli bir risk 

faktörü olduğuna dair kanıtlar giderek artmaktadır. Tüm dünyada yaklaĢık 3 milyar kiĢi 

evlerinde biyomass yakıt ve kömür kullanmaktadır. Bu toplumlarda iç ortam hava kirliliği, 

kalabalık Ģehirlerde araba egzozlarından salınan partikül ve SO2‟e göre KOAH geliĢimi için 

daha büyük risk oluĢturur. Ortadoğu, Afrika ve Asya‟da sigara içmeyen kadınlarda gözlenen 

yüksek KOAH prevelansından yemek piĢirme amacıyla kadınlar tarafından kullanılan 

biyomass yakıtlar sorumludur (5). 
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Akciğer büyümesi, gebelik, doğum ve çocukluk dönemi ile iliĢkili bir süreçtir. Bu 

süreci etkileyen olaylar, akciğerlerin maksimal büyümesini olumsuz yönde etkilerler ve 

ulaĢılması gereken maksimal akciğer fonksiyonu düzeyine ulaĢamayan bireyler KOAH 

geliĢimi için artmıĢ riske sahiptirler. Annenin sigara içimi, beslenme, genetik eğilim, doğum 

ağırlığı, aktif ve pasif sigara içimi, bronĢial hiperreaktivite, atopi, eozinofili, yoksulluk gibi 

faktörler akciğer geliĢimini etkiler (30). 

Cinsiyetin KOAH geliĢimindeki rolü konusunda çeliĢkili bilgiler bulunmaktadır. 

GeçmiĢte KOAH prevelansı ve mortalitesinin erkeklerde daha yüksek olduğu bildirilmesine 

karĢın, son çalıĢmalarda geliĢmiĢ ülkelerde KOAH mortalite verileri kadın ve erkeklerde 

eĢitlenmiĢtir. Yüksek gelirli ülkelerde kadınlar arasında sigara içenlerin oranının artması, 

düĢük gelirli ülkelerde ise kadınların iç ortam kirliliğine maruziyette daha büyük risk altında 

olmaları hastalığın erkek ve kadınları benzer oranlarda etkilemesinden sorumlu 

görünmektedir (40). 

Solunumsal infeksiyonlar KOAH‟ın etiyolojisinde, patogenezinde ve KOAH‟ın doğal 

seyrinde önemli etkilere sahiptir. Bu konuda öne sürülen görüĢler (i) çocukluk döneminde 

geçirilen solunum yolu infeksiyonlarının akciğer geliĢimini olumsuz olarak etkilemesi ve 

bunun sonucunda akciğerin yeterince geliĢememesi; (ii) bakteriyel patojenlerle solunum 

yolunun kronik kolonizasyonu sonucunda oluĢan kronik inflamatuvar yanıt ile akciğer 

hasarının daha da artması; (iii) bakteriyel patojenlerle oluĢan kronik infeksiyonun sigaraya 

karĢı oluĢan yanıtı potansiyelize etmesi; (iv) kronik bronĢit geliĢmiĢ kiĢilerde bakterilerin akut 

ataklara yol açarak KOAH morbidite ve mortalitesini arttırması; (v ) alt hava yollarında 

bakteriyel antijenlerin havayolu aĢırı duyarlılığına neden olması, Ģeklinde özetlenebilir (41). 

Özellikle viral enfeksiyonlar da (RSV, Adenovirüs, vs) inflamasyona zemin oluĢturarak 

yaĢamın sonraki yıllarında solunum semptomlarında artıĢ ve akciğer fonksiyonlarında 

azalmaya neden olur. KOAH‟lı hastalarda, normal bireylere göre viral DNA ekspresyonunun 

arttığı gösterilmiĢtir (42). 

Fakirlik, daha geniĢ anlamıyla düĢük sosyoekonomik durum kiĢinin sağlık durumu, 

maluliyeti, düĢük doğum ağırlığı ile yakından iliĢkilidir ve KOAH‟a neden olabilecek diğer 

risk faktörleri (özellikle sigara dumanı maruziyeti, intrauterin dönemden itibaren beslenme 

bozukluğu, mesleki faktörler, iç ve dıĢ ortam kirliliği) ile sıklıkla birarada gözlendiğinden, 

KOAH geliĢme riski açısından sorunun önemli bir parçası olarak düĢünülebilir (43).  



 

10 

 

Son yıllarda beslenmede antioksidan vitaminlerin (A, C ve E) balık yağı gibi 

doymamıĢ yağ asitlerinin, magnezyumun KOAH‟a karĢı koruyucu etkisi olduğuna iliĢkin 

çalıĢmalar yayımlanmıĢtır. Teorik olarak antioksidanların yetersiz olması, kiĢinin sigara gibi 

çevresel veya makrofajlar gibi endojen oksidan etkilere karĢı savunmasının azalması anlamına 

gelmektedir. NHANES I çalıĢması sonuçlarında düĢük C vitamini alınması ile FEV1 

düĢüklüğü arasında doğrudan iliĢki bulunmuĢtur. Bir baĢka çalıĢmada yeĢil sebze, bakliyat, 

süt ürünlerinden zengin sağlıklı beslenmenin alınan magnezyum miktarını arttırdığı, bunun da 

solunum fonksiyonlarına olan olumlu etkisinin olduğu bildirilmiĢtir (44).  

 

2.1.6.Patoloji 

KOAH‟a özgü patolojik değiĢiklikler büyük hava yolları, küçük hava yolları, akciğer 

parankimi ve akciğer damar yatağında izlenir. Bu patolojik değiĢiklikler; inflamatuar hücre 

infiltrasyonunun neden olduğu kronik inflamasyonla birlikte tekrarlayan hasar ve tamir 

mekanizmalarının yol açtığı yapısal değiĢiklikleri içerir. KOAH patolojisinde gözlenen 

değiĢiklikler Tablo 2 „de özetlenmiĢtir (5). 
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Tablo 2. KOAH’da Patolojik DeğiĢiklikler 

 Ġltihabi hücreler  
 

Yapısal DeğiĢiklikler 

 

Büyük havayolları 

(trakea, bronĢ ve 

çapı >2 mm 

havayolları)  
 

Makrofaj  

CD8 T lenfosit  

Az sayıda Polimorf 

nüveli lökosit (PMNL)  

Eosinofil  
 

Goblet hücre hiperplazisi  

Mukus glandlarında artıĢ  

Skuamöz metaplazi  
 

Küçük havayolları 

(çapı<2mm 

havayolları)  
 

Makrofaj  

T lenfosit CD8 >CD4  

B Lenfosit  

Fibroblast  

Az sayıda PMNL 

 Eosinofil  
 

BronĢ duvarlarında kalınlaĢma  

PeribronĢioler fibrozis  

Ġntraluminal inflamatuar eksuda 

Havayollarında daralma (obliteratif 

bonĢiolit)  
 

Akciğer parankimi  
 

Makrofaj  

CD8 T lenfosit  
 

Alveol duvar hasarı  

Alveol epitelinde apopitoz  

Sentrilobüler amfizem  

Panasiner amfizem  
 

Vasküler yapı  
 

Makrofaj  

Lenfosit  
 

Ġntimal kalınlaĢma  

Endotel disfonksiyonu  

Düz kas hiperplazisi  
 

 

 

Büyük Hava Yolları  

Kronik bronĢitin temel özelliği olan aĢırı mukus salgılanması, büyük hava yollarındaki 

inflamasyondan kaynaklanmaktadır. Sigara dumanı, sık geçirilen bakteriyel infeksiyonlar ve 

diğer irritanlara kronik olarak maruziyet, submukozal bez kütlesinde (bez hücrelerinin sayı ve 

büyüklüğünde ), kas dokusunda ve yüzey epitelinde birçok değiĢikliğe yol açmaktadır. 

Epitelde; yerel skuamöz metaplazi, atrofi, siliyer hücrelerin sayısında ve ortalama siliyer 

uzunlukta azalma ile birlikte mukus salgılayan goblet hücrelerinin sayısında artıĢ meydana 

gelir (45).  
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Küçük Hava Yolları  

Çapı 2 mm‟den küçük periferik hava yollarında histopatolojik olarak baĢlıca; bronĢ 

lümeninde mukus artıĢı ve tıkaçları, goblet hücre metaplazisi, bronĢ duvarında inflamasyon, 

peribronĢial fibrozis, düz kas hipertrofisi ve daralma gibi bulgular görülür (45). 

 

Akciğer parankimi 

KOAH‟lı hastalarda akciğer parankiminde amfizem geliĢir. Amfizeme ikincil olarak 

da alveoler tutamaklarda ciddi kayıplar oluĢur ve bu durum küçük hava yolu kollapsına 

katkıda bulunur. Asinus içindeki dağılıma göre iki tip amfizem geliĢir. 

a-Sentrilobüler amfizem; respiratuvar bronĢiyollerin dilatasyonu ve destrüksiyonu ile 

karekterizedir. 

b-Panlobüler amfizem; tüm asinusu tutar. 

Sentrilobüler amfizem KOAH‟da en yaygın görülen amfizem tipi olup, genellikle üst 

lobları tutar. Buna karĢın panlobüler amfizem daha çok alfa-1 antitripsin enzim eksikliği 

bulunan kiĢilerde geliĢir ve daha çok alt loblarda yer alır. Alveol duvarlarında ve hava 

boĢluklarında hava yollarındakine benzer inflamatuvar hücre profili görülür ve hastalığın tüm 

seyri boyunca varlığını sürdürür (46). 

 

Akciğer damarları 

Akciğer damarlarındaki değiĢiklikler hastalığın erken döneminde baĢlar. BaĢlangıçta 

bu değiĢiklikler damar duvarında kalınlaĢma ve endotel disfonksiyonu ile karekterize iken, 

daha sonra bunları damar düz kas kitlesinde artma ve damar duvarının makrofaj ve CD+8 T 

hücreleri gibi inflamatuvar hücrelerle infiltrasyonu izler. Hastalığın ileri aĢamalarında 

kollogen birikimi ve kapiller yatağın harabiyeti geliĢir. Sonuçta bu yapısal değiĢiklikler, 

pulmoner hipertansiyon ve sağ kalp fonksiyon bozukluğuna (kor pulmonale) neden olur (46). 
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2.1.7.Patogenez 

Ġnflamasyona katılan değiĢik hücreler (makrofajlar, T lenfositler, özellikle de CD8(+) 

T lenfositler, nötrofiller) ve bu hücrelerden salınan değiĢik mediyatörler (proteazlar, 

oksidanlar ve toksit peptidler) akciğerlerde hasar geliĢimine neden olmaktadır (Ģekil 1). BaĢta 

sigara olmak üzere, zararlı toz ve partiküllerin inhalasyonu, hava yolu epitel hücrelerini ve 

makrofajları uyarmaktadır. Aktive makrofajlar epiteloid hücreler ve CD8(+) T lenfositlerden 

hava yollarına nötrofil kemotaktik faktörler salınmasına yol açmaktadır (47). 

KOAH her ikisi de aĢırı inflamasyona dayanan iki temel olayın sonucunda geliĢir; biri 

hayollarını etkiler, fibrozis ve daralmayla sonuçlanır, diğeri parankimi etkiler ve amfizemle 

sonuçlanır. Amfizem akciğerin elastik ve kollojen yatağının enzimatik yıkımı sonucunda 

oluĢur. Buradaki en önemli enzimin polimorfonükleer lökosit kaynaklı elastaz olmasına 

rağmen, matriks metalloproteazları (MMP‟ler) ve diğer proteolitik enzimlerin de rol aldığına 

dair kanıtlar giderek artmaktadır (48,49). Örneğin elastaz ve kollojenaz aktivitesi olan pek çok 

MMP içeren alveolar ve interstisyel makrofajlar sigara içenlerde belirgin olarak artmıĢtır. 

Ayrıca MMP-12 geni kaldırılan farelerde sigara dumanına maruziyet sonrasında amfizem 

geliĢmemektedir (15,50). 

 

ġekil 1:Makrofajlar, nötrofiller ve epitelyal hücreler arasındaki iletiĢim (16) 

Akciğerler normalde proteazların yaptığı aĢırı elastolitik hasara karĢı antiproteazlarla 

korunur. Amfizem proteazlar ve bunlara karĢı korunma sağlayan antiproteazlar arasındaki 

dengesizlik sonucu oluĢur (15,51). Sigara dumanı harap olmuĢ elastin ve kollajenin tamirinde 

rol alan bir enzim olan lizis oksidaz düzeyini düĢürür, kan ve pulmoner nötrofillerin, alveolar 

makrofajların sayısını artırır, nötrofillerden elastaz salınımını artırır, vasküler yataktan akciğer 
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intertisyumuna nötrofil kemotaksisini artırır. Sigara içenlerin periferik nötrofillerinde 

demiyeloperoksidaz ve nötrofil elastaz normalden yüksektir (15). 

KOAH patogenezinde oksidan-antioksidan dengesizliği de önemli bir mekanizmadır. 

KOAH‟a neden olan oksidan kaynakları sigara içimi, inflamasyon ve enfeksiyonlardır 

(52,53). Ġnflamasyonda rol alan nötrofiller, alveolar makrofajlar, eozinofiller, ksantin oksidaz, 

artmıĢ lenfositler, epitelyum hücreleri ve mast hücreleri, KOAH‟lı hastaların akciğerlerinde 

oksidan-antioksidan balansını değiĢtirebilen O2 radikalleri salgılarlar (54,55). Ġnfeksiyonlar 

ise KOAH‟lı hastalarda fagositik hücreleri aktive ederek oksidan hasara yardımcı olurlar 

(56,57). Aktive olan lökositlerden reaktif oksijen radikalleri salınır ve sigara dumanı 

antioksidan savunmaları azaltır. Oksidanlar antiproteazları inaktive eder ve hava boĢluğunda 

epitel hasarına neden olur. Ayıca, pulmoner vasküler yatakta nötrofil sekestrasyonunu ve 

proinflamatuar mediatörlerin ekspresyonunu artırır (15).  

Sonuç olarak; oksidanlar, proteinazlar, inflamatuar hücre ve mediatörlerle, tetikleyici risk 

faktörlerinin etkileĢimi ve bu etkilere karĢı koruyucu tamir mekanizmalarının, antiproteaz ve 

antioksidan sistemlerin yine pek çok risk faktörü nedeni ile yeterli olamaması KOAH 

geliĢimine yol açar (58) 

Tablo 3. KOAH Patogenezinde Rol Oynayan Hücre ve Medyatörler (5) 

Ġnflamatuar hücreler  
 

Medyatörler  
 

Sonuçlar  
 

-Makrofaj  

-Nötrofil  

-CD-8 T lenfosit  

-PGE2 

-PGF2 

-IP10  

-Dendritik hücre  

-Eozinofil  
 

-LTB4  

-ROS, NO 

-MIP-1α  

-Endotelin-1  

-TNF-α  

-MCP-1  

-IL-8 

- IL-1β 

- IL-6 

-GM-CSF  

-TGF β 

-Büyüme 

faktörleri  
 

-inflamasyon  

-Periferik havayolu   

   fibrozisi  

-Remodelling  

-Alveol duvar  

   harabiyeti  

-Mukus  

   hipersekresyonu  
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         2.1.8.Fizyopatoji 

 

KOAH‟a özgü fizyopatolojik değiĢiklikler sırasıyla; aĢırı mukus sekresyonu, siliyer 

disfonksiyon, hava akımı kısıtlanması, akciğer hiperinflasyonu, gaz alıĢveriĢinde bozulma, 

pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonaledir (59,60).  

 

  2.1.8.1 AĢırı Mukus Sekresyonu ve Siliyer Fonksiyon Bozukluğu 

 

KOAH‟da lökotrienler, proteazlar ve nöropeptidler gibi enflamatuvar belirteçlerin 

etkisiyle mukus salgılayan bezlerde hiperplazi ve goblet hücrelerinde sayısal artıĢ meydana 

gelir (59). Epidermal büyüme faktörü (EGF); mukus hücre hiperplazisi ve aĢırı mukus 

sekresyonu üzerinde önemli rol oynamakta, sigara dumanı gibi uyaranların mukus 

sekresyonu üzerine etkilerini düzenlemektedir (61).  

 

2.1.8. 2 Hava Akımı Kısıtlanması 

 

KOAH‟ın en belirgin fizyopatolojik bulgusu eforla daha da belirginleĢen ekspiratuvar 

hava akımı kısıtlanmasıdır (59,60,62). Ekspiratuvar hava akım kısıtlılığı; mukoza 

enflamasyonu ve ödem, hava yollarında yeniden yapılanma, peribronĢiyoler fibrozis ve 

sekresyonların etkisiyle hava yolu direncinin artması ve elastik yapının parçalanması 

sonucunda hava yollarını açık tutan alveoler tutamakların kaybı ile ekspirasyon akımı için 

gerekli itici basıncın azalması sonucunda ortaya çıkar (59) KOAH‟da hava yolu 

obstrüksiyonu genellikle geri dönüĢümsüz olup, elastin-kollagen ağının parçalanması 

sonucunda geliĢen elastik „recoil‟ (geri çekim basıncı) kaybı ve periferik hava yollarında 

geliĢen fibrozis, distorsiyon ve obliterasyona bağlıdır. Obstrüksiyonun geri dönüĢümlü 

bölümü; hava yolu düz kas kontraksiyonu, aĢırı mukus sekresyonu ve enflamasyona bağlıdır 

(63,64).  
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2.1.8.3 Pulmoner Hiperinflasyon 

 

Ekspiratuvar hava akım kısıtlanması ve alveoler duvar hasarı nedeniyle destek 

yapısından yoksun kalan periferik hava yollarının ekspirasyon sırasında pozitif plevral 

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

hiperinflasyona neden olur. Hastalığın erken dönemlerinde rezidüel volüm (RV) ve 

fonksiyonel rezidüel kapasite (FRC) artar, ileri dönemde buna total akciğer kapasitesinde 

(TLC) artma da eklenir (65). 

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

nedeniyle normal ekspirasyon tamamlanmadan bir sonraki inspirasyonun baĢlaması, hava 

hapsi gibi faktörler dinamik hiperenflasyona yol açar. Bu etki efor sırasında daha da 

belirginleĢir. Her bir solukla alınan hava volümünün ekspirasyonda yeterince atılamaması 

nedeniyle, ekspirasyon sonu alveol içi basınç (intrensek PEEP- PEEPi) yükselir. Pulmoner 

hiperinflasyona bağlı olarak yüksek akciğer volümlerinde soluma, hastanın ventilatuvar 

pompası üzerine olumsuz etki gösterir ve mekanik dezavantaja neden olur. Bu hastalarda, 

istirahatte hava hapsi nedeniyle inspiratuvar kapasite (IC) ve inspiratuvar yedek hacim (IRV) 

belirgin olarak azalır, efor sırasında da inspiratuvar kapasite progresif olarak azalmaya 

devam eder, hasta daha yüksek volümlerde hızlı ve yüzeyel solunum yapar. Bu durum 

solunum kasları üzerindeki mekanik iĢin ve oksijen tüketiminin artması sonucunda dispne, 

pulmoner gaz alıĢveriĢinde bozulma, solunum iĢinde artma, solunum kas yorgunluğu ve 

egzersiz kapasitesinde azalmaya neden olur (66,67). 

 

2.1.8.4. Solunum Kas Fonksiyonları 

 

KOAH‟lı hastalarda solunum iĢinde artma, akciğer hiperinflasyonunun yarattığı 

mekanik dezavantaj, malnütrisyon ve sistemik enflamasyona bağlı kas kütle kaybı, elektrolit 

dengesizlikleri, gaz alıĢveriĢinde bozulma gibi çeĢitli faktörlerin etkisiyle solunum kas 

fonksiyon bozukluğu geliĢir ve özellikle inspiratuvar kas gücü azalır. Orta-çok ağır KOAH‟lı 

hastaların yaklaĢık yarısında maksimal inspiratuvar ve ekspiratuvar ağız basıncında azalma 

gözlenebilir (4). 
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2.1.8.5. Solunum Kontrolü 

 

KOAH‟da hava yolu obstrüksiyonunun Ģiddetiyle orantılı olarak solunum dürtüsü 

artar, solunum frekansında artma ve tidal volümde (VT) azalmayla karakterize hızlı yüzeyel 

solunum biçimi ortaya çıkar. Hızlı ve yüzeyel solunum; solunum kasları, göğüs kafesi ve 

abdomen mekaniğini olumsuz etkiler (4). 

 

2.1.8.6. Gaz AlıĢ-VeriĢi 

 

KOAH‟lı hastalarda ventilasyon/perfüzyon (V/Q) dengesizliği; solunum mekaniğinde 

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

bozulmaya ve solunum yetmezliğine neden olabilir (64). KOAH‟da hipoksemi geliĢiminde 

en önemli mekanizma, V/Q dengesizliğidir. Ventilasyon/perfüzyon oranı yüksek ve düĢük 

alveoler birimler bulunabilir ve gaz alıĢveriĢini etkiler. Fizyolojik Ģant ve fizyolojik ölü 

boĢluk oranları da normal kiĢilere göre belirgin olarak artar. FEV1‟in %50‟nin üzerinde 

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

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

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

belirgin bulunmuĢtur (68,69). Alevlenmeler sırasında V/Q dengesizliği daha da artar, ancak 

birkaç haftalık tedavi sonrasında düzelir. Bu bulgu alevlenmeler sırasındaki V/Q 

dengesizliğinin bir bölümünün geri dönüĢümlü olduğunu, mukus tıkaçları, bronĢ duvarı 

ödemi, bronkokonstrüksiyon ve hava hapsi gibi faktörlerle iliĢkili olabileceğini 

düĢündürmektedir (69). 

 

2.1.8.7. Pulmoner Hipertansiyon 

 

KOAH‟da hastalığın ileri evrelerinde hafif-orta Ģiddette pulmoner hipertansiyon 

geliĢebilir. Progresif seyrettiği durumda sağ ventrikül dilatasyonu ve kor pulmonale ile 

sonuçlanabilir. KOAH‟da pulmoner hipertansiyon prekapiller tiptedir ve pulmoner vasküler 

direnç artıĢıyla iliĢkilidir. Sigara dumanı ve enflamasyon endotel hücre hasarına ve fonksiyon 

bozukluğuna neden olur. Endotel fonksiyon bozukluğu vazoaktif faktörler ve büyüme 

faktörleri arasında dengesizliğe yol açarak damar düz kas hücresi proliferasyonunu tetikler. 

Endotelin-1 (ET-1), anjiotensin gibi vazokonstrüktörler ve nitrik oksit (NO), prostasiklin gibi 



 

18 

 

vazodilatatörler arasındaki denge bozulur. Pulmoner hipertansiyon geliĢiminde bir diğer 

faktör hipoksidir. Akut hipoksi pulmoner vazokonstrüksiyona neden olurken, kronik hipoksi 

vasküler yatakta yeniden yapılanmaya (remodelling) yol açar (70). 

 

2.1.8.8. Sistemik Enflamasyon 

 

KOAH‟da akciğerler ve hava yollarındaki enflamasyonun yanısıra, mekanizması 

kesin olmamakla birlikte düĢük Ģiddetli sistemik bir enflamasyon geliĢtiği de kanıtlanmıĢtır. 

Akciğer periferindeki enflamasyon TNF-α, IL-1β ve IL-6 gibi sitokinlerin sistemik dolaĢıma 

dökülmesine yol açarak C-reaktif protein (CRP), fibrinojen, serum amiloid A ve sürfaktan 

protein D gibi akut faz proteinlerinin artmasına neden olmaktadır. Alevlenmeler sırasında bu 

artıĢ daha da belirgindir. Sistemik enflamasyon iskelet kas atrofisi ve kaĢeksiye neden 

olmakta, komorbid durumları baĢlatmakta veya Ģiddetini arttırmaktadır. Kardiyovasküler 

hastalıklar, metabolik sendrom (hipertansiyon, diyabet, dislipidemi), osteoporoz gibi 

durumlarda da KOAH‟da olduğu gibi TNF-α, IL-6, fibrinojen ve CRP‟nin artmıĢ bulunması, 

bütün bu hastalıkların benzer bir sistemik enflamasyonun sonucu olduğunu 

düĢündürmektedir. Kandaki CRP düzeyleriyle, hava akımı kısıtlanması ve hastalık Ģiddeti 

(FEV1, FVC, IC/TLC, GOLD evreleri, BODE indeksi) arasında korelasyon bulunmaktadır 

(59). 

 

2.1.9. Tanı   

 

Dispne, kronik öksürük, balgam çıkarma yakınması olan veya hastalıkla ilgili risk 

faktörlerine (tütün dumanı, biomass yakıt kullanımı, mesleki toz ve kimyasallar) maruziyeti 

olan hastalarda KOAH düĢünülmelidir. KOAH tanısı, hava yolu obstrüksiyonu varlığının 

spirometrik olarak gösterilmesiyle konulur (5).  

 

2.1.9.1. Semptomların Değerlendirilmesi: 

 

Kronik öksürük, balgam çıkarma, nefes darlığı yakınmaları ve/ veya risk faktörlerine 

maruziyet öyküsü olanlarda KOAH düĢünülmelidir. Risk faktörü taĢıyan olgularda 

semptomlar mutlaka sorgulanmalıdır (12). Risk grubunda olmasına rağmen hasta 

semptomatik olmayabilir veya semptomlarını doktora baĢvuracak kadar önemsemeyebilir 
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(71). Tanı mutlaka spirometrik inceleme ile doğrulanmalıdır. Hafif KOAH‟da, olguların 

temel semptomları kronik öksürük ve balgam çıkarmadır. Bu semptomlar, hava akımı 

kısıtlılığı geliĢiminden yıllar önce baĢlamıĢ olabilir ve genellikle hastalar tarafından 

önemsenmez. Bu durum genellikle sigara içimine, yaĢlanmaya ya da kondüsyon kaybına 

bağlanır. Orta Ģiddette KOAH‟da, hava akımı kısıtlılığı belirginleĢtiği için hastalar sıklıkla 

günlük aktivitelerini etkileyen nefes darlığından yakınır. Olgular genellikle bu evrede 

semptomların belirginleĢmesi nedeniyle doktora baĢvurur ve KOAH tanısı alır (4).  

  Nefes darlığı, hastayı hekime götüren en önemli yakınmadır. ĠĢ göremezliğe kadar 

gidebilen günlük yaĢam aktivitelerinde kısıtlanma, yaĢam kalitesinde bozulma ve 

anksiyetenin en sık nedenidir (72). 

  Öksürük KOAH‟ın ilk semptomudur, sıklıkla kronik öksürük olup, hastalar tarafından 

sigaraya bağlanır ve önemsenmez. BaĢlangıçta öksürük aralıklı olabilir, ancak daha sonraları 

her gün ve sıklıkla gün boyu olmaya baĢlar. Kronik öksürük sıklıkla prodüktiftir. Balgam 

genellikle beyaz-gri, koyu kıvamlı ve yapıĢkandır. HıĢıltı ve göğüste sıkıĢma hissi, günler 

arasında ya da gün içinde değiĢkenlik gösterebilen nonspesifik semptomlardır. Bu 

semptomlar astım veya ağır-çok ağır KOAH‟da daha sık olmakla birlikte, hafif KOAH‟da da 

görülebilir (4). 

 

 

 

2.1.9.2. Öykü: 

KOAH‟ın üç önemli semptomu öksürük, balgam ve egzersiz dispnesidir. Çoğu hasta 

aylar veya yıllarca bu semptomlarla yaĢadıktan sonra doktora baĢvurur. Yaygın hava yolu 

obstrüksiyonu yavaĢ geliĢir ve klinikte hastalık genellikle bir alevlenme nedeni ile tanınmıĢ 

olur. Dikkatli bir anamnez alındığında semptomların alevlenmeden daha önce baĢladığı fark 

edilir. Egzersiz dispnesini hastalar yorgunluk, hava açlığı veya eforda soluğun yetmemesi 

Ģeklinde tanımlayabilir (73).  

KOAH „ın en belirgin semptomlarından olan kronik öksürük ve balgam çıkarma, 

hastalığın hafif evresinden itibaren vardır. BaĢlangıçta hafif Ģiddette ve aralıklı olduğundan 

hasta tarafından sigara içimine ya da toz duman gibi çevresel etkenlere bağlanır ve 

önemsenmez. Bu nedenle hafif evredeki KOAH‟lı olgularda tanıda sıklıkla gecikme yaĢanır. 
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Ġleri olgularda her gün ya da gün boyu öksürük Ģikayeti vardır. Öksürük produktif ya da 

daha az olarak kuru vasıfta olabilir (74,75,76). 

Yılda toplam üç ay veya daha uzun süre öksürük ve balgam çıkarma Ģikayeti olması ve 

bu durumun ardıĢık 2 yıl boyunca olması KOAH‟ın epidemiyolojik tanımını oluĢturur. 

Balgam çıkarma baĢlangıçta genelde sabahları görülür. Zamanla günün diğer saatlerinde de 

görülmeye baĢlar. Günlük balgam miktarı genellikle 40-50 ml‟dir. Sürekli, bol ve pürülan 

balgam olması bronĢektaziyi düĢündürmelidir. Normalde beyaz-gri mukoid özellikte olan 

balgamın miktarının artması; renginin sarı ya da yeĢile dönüĢmesi havayollarında 

inflamatuar medyatörlerin artıĢını yansıtır ve alevlenme bulgusu olabilir. KOAH ataklarında 

balgam bazen kanlı olabilir. 

KOAH‟da astımda olduğu gibi hıĢıltılı solunum (wheezing) ve daha çok egzresiz 

sonrası olmak üzere göğüste sıkıĢma görülür. Bu nedenle hastalar yanlıĢlıkla astım olarak 

değerlendirilebilir. Bu semptomlar günlük değiĢkenlik gösterebilir. 

Hastanın hastalık öyküsünü sorgularken Ģu konular göz önüne alınmalıdır: Öksürük, 

balgam çıkarma ve dispne semptomlarnın özellikleri ve seyri; astım, alerji ve diğer 

solunumsal hastalıklarla ilgili öykü; KOAH ve diğer solunumsal hastalıklarla ilgili aile 

öyküsü; komorbid hastalıklar; açıklanamayan kilo kaybı; sigara öyküsü, mesleksel ve 

çevresel toksik gaz ve partiküllere maruziyet öyküsü (73,74,75,76). 

 

2.1.9.3. Fizik Muayene: 

  

Fizik muayenenin tanısal değeri düĢüktür. Solunum fonksiyonlarında anlamlı 

bozukluk oluncaya kadar, hava akımı kısıtlamasının fizik muayene bulguları ortaya çıkmaz. 

Fizik muayene bulguları Tablo 4‟de gösterilmiĢti (73).  
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Tablo4. KOAH’da fizik muayene bulguları 

Ġnspeksiyon 

*Göğüs ön-arka çapının artması 

*Yardımcı solunum kaslarının kullanılması 

*Genellikle hızlı ve yüzeyel solunum 

*Ortopne 

*Büzük dudak solunumu 

*Paradoksal abdominal solunum 

*Ayak bileği ya da alt ekstremite ödemi 

*Boyun ven dolgunluğu 

*KaĢeksi 

*Kemozis, asteriksis 

*Siyanoz 

 

Palpasyon(Tanıya yardımcı olmaz) 

*Hepatojuguler reflü 

 

Oskültasyon(KOAH için özgül değil) 

*Solunum sesi Ģiddetinde azalma 

*Ekspiryumda uzama 

*Ciddi hava yolu obstrüksiyonunda sessiz 

akciğer 

*HıĢıltılı solunum(wheezing) 

*Ronküs 

*Ral 

 

 

 

 

 

Perküsyon(Tanıya yardımcı olmaz) 

*Hipersonarite 

 

 

 

2.1.9.4. Spirometrik Ġnceleme: 

 

KOAH düĢünülen her olguda kesin tanı için spirometrik inceleme yapılmalıdır. 

Spirometrik değerlendirme KOAH tanısını kesinleĢtirmede, ayırıcı tanıda ve hastalığın 

seyrini izlemede gereklidir. Spirometrik inceleme mevcut hava akımı kısıtlanmasını 

göstermede en iyi standardize edilmiĢ, kolay, tekrarlanabilir ve en objektif yaklaĢımdır. 

KOAH tanısı; hastalık riski olan kiĢilerde, bronkodilatatör uygulamayı takiben solunum 

fonksiyon testinde kalıcı ekspiratuvar hava akımı kısıtlılığının gösterilmesi ile konur. Tanı 

için FEV1/FVC oranı %70‟den küçük olmalıdır. Ancak yaĢla birlikte bu oran sağlıklı 

kiĢilerde de düĢebileceği için, ileri yaĢlarda KOAH tanısı koyarken dikkatli olunmalıdır 

(77,78). KOAH‟da hava akımının spirometrik olarak değerlendirilmesi, bronkodilatatör 

sonrası FEV1 değerinin beklenen değerin yüzdesine göre yapılır (Tablo 5) (1). 
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Tablo5. Bronkodilatatör sonrası FEV1’e göre KOAH hava akımının sınıflaması  

Evre I: Hafif  

Evre II: Orta  

Evre III: Ağır  

Evre IV: Çok ağır  

FEV1 ≥ %80 (beklenenin) 

%50≤ FEV1 < %80 (beklenenin) 

%30 ≤ FEV1 < %50 (beklenenin) 

FEV1 < %30 (beklenenin) 

 

 

FEV1/FVC < %70 

  

Ancak KOAH evrelemesinde temel olarak alınan postbronkodilatatör beklenen değere 

göre FEV1 oranı nefes darlığı, egzersiz kısıtlaması ve yaĢam kalitesinin göstergesi olarak 

kabul edilemez. Dolayısıyla tek baĢına postbronkodilatatör FEV1 dayalı evreleme sistemi 

uygun değildir. Bu nedenle GOLD 2011 ile spirometrik anormallikler yanısıra hastaların 

semptomlarının ölçümüne ve alevlenme temeli olarak gelecekte ilgili risklere dayalı yeni bir 

değerlendirme sistemi geliĢtirilmiĢ ve bu sisteme yönelik olarak hastaları gruplara ayıran 

yeni bir sınıflandırma sistemi oluĢturulmuĢtur (Tablo 6) (1).   

 

Tablo 6: Semptomlar, spirometrik sınıflandırma ve gelecekteki alevlenme risklerinin 

kullanıldığı gruplama. (1) 

 

GRUP A 

 

DüĢük risk, az semptomlar 

GOLD 1 veya GOLD 2 hava akımı kısıtlaması ve /veya ≤ 1 /yıl alevlenme 

ve MMRC < 2 veya CAT skoru < 10 

 

GRUP B 

 

 

DüĢük risk, çok semptomlar 

GOLD 1 veya GOLD 2 hava akımı kısıtlaması ve /veya ≤ 1 /yıl alevlenme 

ve MMRC ≥ 2 veya CAT skoru ≥10 

 

GRUP C 

 

Yüksek risk, az semptomlar 

GOLD 3 veya GOLD 4  hava akımı kısıtlaması ve /veya ≥2  /yıl alevlenme 

ve MMRC < 2 veya CAT skoru < 10 

 

GRUP D 

DüĢük risk, az semptomlar 

GOLD 1 veya GOLD 2 hava akımı kısıtlaması ve /veya ≥ 2 /yıl alevlenme 

ve MMRC ≥ 2 veya CAT skoru ≥ 10 
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Reverzibilite Testi: 

Test öncesi bronkodilatatörler kesilir (kısa etkili bronkodilatatörler 6 saat, uzun etkili β2 

agonistler 12 saat, yavaĢ salınımlı teofilin 24 saat, uzun etkili antikolinerjik 24 saat önce). 

Bazal FEV1 ölçülür ve ardından kısa etkili β2 agonist (400 mcg salbutamol veya 1000 mcg 

terbutalin), 160 mcg kısa etkili antikolinerjik veya ikisinin kombinasyonu kullanılır. Kısa 

etkili bronkodilatatörden 15-20 dakika veya kombinasyondan 30-45 dakika sonra FEV1 

ölçümü tekrarlanır. Bronkodilatatör sonrası FEV1‟de bronkodilatatör öncesi FEV1‟e göre 

200 ml ve %12‟den fazla artıĢ olması obstrüksiyonun reverzibl olduğunu gösterir (5). 

FEV1„deki artıĢın 400 ml veya üzeri olması astım lehine yorumlanır. Birçok KOAH‟lı 

hastanın reverzibilite için tanımlanmıĢ kriterlere uyması nedeniyle, astım KOAH ayırıcı 

tanısında değeri kısıtlıdır. Bazı KOAH olgularında reverzibl hava yolu obstrüksiyonu 

olabileceği gibi, bazı ağır astım olgularında da irreverzibl hava yolu obstrüksiyonu 

bulunabilir. 

2.1.9.5 Diğer Tetkikler: 

 

 

Radyolojik bulgular: 

 

Kronik bronĢitli hastalarda izlenen temel radyolojik bulgular; bronĢ duvarı kalınlaĢmaları 

ve bronkovasküler dallanma artıĢıdır (79,80). Hastaların yaklaĢık % 21-50‟sinde göğüs 

radyografisi normaldir. Amfizemde ise radyolojik bulgular; akciğer parankim harabiyetini, 

parankim harabiyetine sekonder geliĢen vasküler değiĢiklikleri ve akciğerlerde volüm artıĢını 

yansıtır. Göğüs radyografilerinde tek ya da çok sayıda büller, parankim kaybına bağlı saydamlık 

artıĢı izlenebilir. Ancak olguların çoğunda hiperinflasyon ve pulmoner vasküler yapıdaki 

değiĢiklikler temel radyolojik bulguları oluĢturur (81,82). Hiperinflasyonun en güvenilir iĢareti 

diyafram kubbelerinin düzleĢmesidir (15,83). Hiperinflasyonun diğer yardımcı iĢaretleri 

retrosternal hava alanında artıĢ, akciğer yüksekliğinde artıĢ ve diyafram aĢağı pozisyonudur 

(depresyon). 
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2.1.9.6. Özel Durumlarda Yapılacak Tetkikler 

 

Arteriyel Kan Gazları (AKG): FEV1<%50, FEV1 ≤1 litre, pulmoner hipertansiyon-

kor pulmonale veya solunum yetmezliği ile uyumlu bulgular ve klinik tablo ile örtüĢmeyen 

nefes darlığı durumunda, deniz seviyesinde solunan havada SaO2 <%90 ise AKG incelemesi 

yapılmalıdır (5). Deniz seviyesinde oda havasında solurken istirahatte alınan AKG‟de; 

PaO2<60mmHg ve/veya PaCO2>50mmHg ise, solunum yetmezliği olarak tanımlanır (77). 

 

Kompleks Akciğer Fonksiyon Testleri: Semptomlarla spirometri uyuĢmazlığı varsa, 

statik akciğer volümleri ve difüzyon kapasitesi ölçülebilir. Ġnspiratuvar fraksiyon 

(inspirasyon kapasitesi/total akciğer kapasitesi; IC/TLC), hiperinflasyonun derecesini gösterir 

ve mortaliteyle iliĢkili bir parametredir (78).  

 

Akciğer Bilgisayarlı Tomografisi (BT): KOAH ile birlikte, pulmoner tromboemboli 

ve akciğer kanseri kuĢkusu varsa spiral BT; bronĢektazi, KOAH‟a spesifik akciğer cerrahisi 

ya da erken KOAH tanısı söz konusu ise yüksek çözünürlüklü bilgisayarlı tomografi (YÇBT) 

çekilmelidir (4). 

 

Ekokardiyografi: Pulmoner hipertansiyonun klinik ve radyolojik bulgusu, obstrüktif 

uyku apne sendromu kuĢkusu olanlar veya kronik solunum yetmezliği bulunanlarda, 

ekokardiyografi istenmelidir (4). 

 

Alfa-1 antitripsin: Genç yaĢta (<40 yaĢ) KOAH saptananlarda veya ailede KOAH 

anamnezi sık olanlarda, alfa-1 antitripsin eksikliği araĢtırılmalıdır (4). 

 

 

2.1.9.7 Ayırıcı Tanı:  

 

KOAH, astım baĢta olmak üzere diğer obstrüktif akciğer hastalıkları ve benzer klinik 

bulgulara sahip akciğer ve kardiyak hastalıklarla karıĢabilmektedir (84).Tablo 7‟de KOAH 

ayırıcı tanısında yer alan hastalıklar ve farklılıkları görülmektedir. 
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Tablo 7.KOAH’ta ayırıcı tanı 

 

Tanı Özellikler 

KOAH BaĢlangıç orta yaĢlarda, yavaĢ ilerleyen semptomlar, 

uzun süre sigara içme öyküsü, egzersiz sırasında 

dispne, büyük ölçüde irreversible hava akımı 

kısıtlaması 

Astım BaĢlangıç erken yaĢlarda, Gece veya günün ilk 

saatlerinde semptomlar, Alerji, rinit ve/veya ekzema 

varlığı, Aile hikâyesi, çoğunlukla reverzibl hava akımı 

kısıtlaması 

Konjestif kalp yetmezliği Oskültasyonda bazallerde ince raller, Akciğer  

grafisinde geniĢlemiĢ kalp, Pulmoner ödem, Solunum 

fonksiyon testlerinde restriksiyon 

BronĢektazi Büyük miktarda pürülan balgam, Çoğunlukla 

bakteriyel enfeksiyonla birliktelik, Oskültasyonda kaba 

raller, Akciğer grafisi ve/veya BT‟de bronĢiyal 

dilatasyon ve broĢiyal duvar kalınlaĢması 

Tüberküloz  Tüm yaĢlarda baĢlayabilir, Göğüs radyografisinde 

akciğerde infiltrasyon, Mikrobiyolojik doğrulama, 

Prevalansı yüksek bölgelerde bulunma 

Obliteratif BronĢiolit Genç yaĢlarda baĢlangıç ve sigara içmeyenlerde, 

Romatoit artrit ve/veya duman maruziyet öyküsü, 

Ekspirasyon Tomografisinde hipodens alanlar 

Diffüz panbronĢiolit Çoğunlukla sigara içmeyen erkekleri etkiler, Hemen 

daima kronik sinüzite sahiptirler, Akciğer grafisi ve 

BT‟de yaygın küçük sentrlobüler nodüler opasiteler ve 

hiperinflasyon 
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2.1.10 KOAH’da Prognoz: 

 

BODE Ġndeksi 

Ölüm oranı giderek yükselen ve 2020 yılında 3. ölüm nedeni olacağı tahmin edilen 

KOAH‟ın mortalite riskinin tahmini için, vücut kitle indeksi (VKĠ) (B), hava akımı 

obstrüksiyonunun derecesi (O), dispne (D) ve egzersiz kapasitesinin (E) kombinasyonunu 

kullanan BODE indeksi gibi öngörü araçlarının geliĢtirilmesine yol açmıĢtır (85). 

a- FEV1 (%): FEV1 klasik olarak KOAH‟ın ciddiyetini değerlendirmede 

kullanılmaktadır. FEV1 beklenen değere göre %35‟in altında ise ciddi hastalık olarak 

tanımlanır. Bu hastaların %25‟i ilk iki yıl içinde kaybedilir (85). Obstrüksiyon 

derecesi ATS tarafından belirlenen postbronkodilatatör FEV1‟e göre 3 evreye 

ayrılmıĢtır. 

b- Modifiye Medical Research Council ( MMRC ) Dispne Skalası: Dispne, KOAH‟ın 

yetmezlik semptomlarını gösterir. Dispnenin derecesi, hastaların hastalığı algılayıĢı 

hakkında bilgi verir ve ölçülebilir. Hasta nefes darlığı derecesini 0-4 arası skora 

uyacak Ģekilde ifade eder ( Tablo 8 ). Modifiye Medikal Research Council ( MMRC ) 

dispne skalası sağlık durumu skoru ve diğer dispne skalaları ile uyumlu olup 

uygulaması basittir (12,86). 

. Tablo 8: Modifiye Medikal Research Council ( MMRC ) Dispne Skalası 

Evre O Ağır egzersiz dıĢında dispne yok 

Evre 1 Hızlı hareket ederken veya yokuĢ çıkarken dispne 

Evre 2 Dispne nedeniyle aynı yaĢtaki bireylerden daha yavaĢ yürüme 

veya yürürken soluklanmak için durma 

Evre 3 100 metre yürüdükten sonra veya birkaç dakika yürüdükten 

sonra soluklanmak için durma 

Evre 4 Dispne nedeniyle ev dıĢına çıkamamak veya giyinirken dispne 
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c-6DYT: 6DYT sırasında, hastadan koĢmadan yürüyebileceği en hızlı Ģekilde yürümesi 

istenir ve 6 dakika sonunda yürüdüğü toplam mesafe ölçülür. Yürüme alanı en az 30 m 

uzunluğunda olmalıdır. Daha kısa bir koridor daha sık dönüĢ ve yön değiĢimi için daha çok 

zaman harcanmasına sebep olur. ÇalıĢmaların çoğu 30 m‟lik koridor ile yapılmıĢtır, ancak 20 

m veya 50 m‟lik koridor ile yapılan çalıĢmalar da bulunmaktadır. Çok merkezli yapılan bir 

çalıĢmada alan uzunluğunun yürüme mesafesine anlamlı etkisi olmadığı bulunmuĢtur. Test 

öncesi kiĢi en az 10 dakika oturarak dinlendirilmelidir. Daha ileri bir analiz olarak da bu 

yürüme testi sırasında hastaya mobil bir pulse oksimetri cihazı bağlanarak test sürecinde 

meydana gelen SpO2 değiĢiklikleri gözlemlenir. Göğüs ağrısı, tolere edilemeyen dispne, 

bacak krampları, aĢırı yorgunluk, terleme ve solgunluk durumunda test derhal 

sonlandırılmalıdır. Hastaların çoğu 6DYT boyunca maksimum egzersiz kapasitesini 

yapamaz, bunun yerine kendi egzersiz yoğunluğunu tercih ederler. Test sırasında durmak ve 

dinlenmek mümkündür. Eğer hasta kronik oksijen tedavisi almakta ise oksijen standart 

oranda verilmelidir (34,87). Yürüme testlerinde; yürüme mesafesi ile FEV1, FVC, PEFR gibi 

fonksiyonel parametreler ve dispne, hayat kalite skorları ile korelasyon olup olmadığı 

saptanabilmektedir. Koridor yürüme testleri özellikle orta-ileri dereceli KOAH‟lılarda etkin 

olmaktadır, çünkü hafif olgularda yürüme eforu ile stres oluĢmamakta ve 6 dakikada yakla 

Ģık 600 m‟de plato oluĢmaktadır. FEV1 1lt‟nin altındaki olgularda yürüme mesafesi ve 

fonksiyonel parametreler arasındaki iliĢki daha belirgin olarak ortaya çıkar (88). 

 

6DYT endikasyonları   

 

Tedavi önce ve sonrasının karĢılaĢtırılması 

- Akciğer transplantasyonu  

- Akciğer rezeksiyonu  

- Akciğer volüm azaltıcı cerrahisi  

- Pulmoner rehabilitasyon  

- KOAH  

- Pulmoner hipertansiyon  

- Kalp yetmezliği 
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Fonksiyonel durumun değerlendirilmesi 

- KOAH  

- Kistik fibrozis  

- Kalp yetmezliği  

- Periferik damar hastalığı  

- Fibromiyalji  

- YaĢlı hastalar 

 

Morbidite ve mortalite göstergesi 

- Kalp yetmezliği  

- KOAH  

- Primer pulmoner hipertansiyon 

 

6DYT kontrendikasyonları 

 

Kesin kontrendikasyonlar 

- Son 1 ay içinde anstabil anjina geçirmiĢ olmak  

- Son 1 ay içinde miyokard infarktüsü geçirmiĢ olmak 

 

Relatif kontrendikasyonlar 

- Ġstirahat halinde >120/dk kalp atımı olması   

- >180 mmHg sistolik kan basıncı olması  

- >100 mmHg diyastolik kan basıncı olması 

 

  Son 6 ay içinde istirahat halinde çekilmiĢ bir EKG test öncesi değerlendirilmelidir. 

Eforla gelen stabil anjina test için bir kontrendikasyon oluĢturmaz ancak testin antianjinal 

ilaçlar alındıktan ve ihtiyaç halinde kullanılmak üzere nitrat bulundurulduktan sonra 

yapılması uygundur. 

Yürüme mesafesini azaltan faktörler 

-Kısa boy  

-Ġleri yaĢ  

-Kilo fazlalığı  

-Kadın cinsiyet  
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-Zayıf kavrama kabiliyeti  

-Koridorun kısa olması (daha fazla dönüĢ)  

-Pulmoner hastalık (KOAH, astım, kistik fibrozis, interstisyel akciğer hastalığı)  

-Kardiyovasküler hastalık (anjina, miyokard infarktüsü, konjestif kalp yetmezliği, 

inme, geçici iskemik atak, periferik damar hastalığı)  

-Kas-iskelet sistemi hastalıkları (artritler, diz, ayak bileği, kalça yaralanmaları, kas  

zayıflıkları, vb ) 

 

Yürüme mesafesini uzatan faktörler  

-Uzun boy  

-Erkek cinsiyet  

-Yüksek motivasyon  

-Daha önceden testi yapmıĢ olmak  

-Test öncesi teste engel oluĢturabilecek hastalığa yönelik ilaç kullanımı  

-Egzersize bağlı hipoksemi geliĢen hastalarda oksijen desteği uygulaması (87). 

 

d- Vücut Kitle Ġndeksi ( VKĠ ): Beslenme durumunu yansıtan bir indekstir. <21 olması kötü 

prognostik olduğunu gösterir.   

 

BODE indeksi, KOAH‟da atakların etkisini değerlendirmede ve hastaların 

progresyonunu monitörize etmede oldukça duyarlıdır. FEV1, KOAH sonucu geliĢen solunum 

yetmezliğinin ölçümü ve tanısı için gerekli olup ayrıca, FEV1‟in azalma derecesi, hastalığın 

progresyonu ve mortalite oranı için iyi bir göstergedir. Ancak FEV1, hastalığın sistemik 

etkisini tam olarak yansıtmaz. Aynı Ģekilde FEV1 dispne derecesi ile zayıf iliĢkili olup, 

FEV1‟deki değiĢiklikler hastaların sağlığındaki bozulma derecesini göstermez. Yapılan 

prospektif çalıĢmalarda dispne derecesi ve sağlık durumu skorları ölçümü mortalite tayininde 

FEV1‟e göre daha anlamlıdır. BODE indeksinde KOAH‟ın sistemik belirtilerinden VKĠ ve 

6DYT kullanılmaktadır. Her ikisi de basit ve ölüm riskinin bağımsız göstergeleridir (86). 

BODE indeksi, 10 puandan oluĢan (0-10) yüksek değerlerin kötü sonuçların göstergesi 

olduğu bir skorlamadır (89). VKĠ, FEV1 (%), MMRC dispne derecesi ve egzersiz 

kapasitesinden oluĢan bu indeks Tablo 9‟da gösterilmiĢtir. 1-3 yıl içindeki surviyi 

belirlemede yardımcı olmaktadır. Skor değerine karĢılık beklenen mortalite düzeyleri ise 

Tablo 10‟da belirtilmiĢtir (90). 
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Tablo 9:BODE indeksinin hesaplanması 

 

  

DeğiĢkenler 

 

                        BODE Ġndeksinde Puanlama 

 

 

 

         0 

 

           1 

 

        2 

 

        3 

 

       %FEV1 

 

       >65 

 

      50-64 

 

    36-49 

 

 

      <35 

       6 dakika yürüme  

        testi (m)  

 

 

        >350 

 

    250-349 

 

   150-249 

 

    <149 

 

      MMRC dispne 

      skalası 

 

       0-1 

 

          2 

 

          3 

 

       4 

 

      

       VKĠ 

      

       >21 

          

       <21 

  

 

 

Tablo 10:BODE indeksine göre mortalite risk tahmini  

  

BODE indeks skor 1 yıllık mortalite 2 yıllık mortalite 3 yıllık mortalite 

0-2  %2 %6 %19 

3-4 %2 %8 %32 

4-6 %2 %14 %40 

7-10 %5 %31 %80 

Not: Bu değiĢkenler 6 ay içinde mortalite oranı hakkında bilgi vermemektedir. 
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2.1.11. Tedavi: 

Son yıllarda hastalığın patogenezinin daha iyi anlaĢılması ve güncel bilgi birikimi, 

KOAH tedavisinin daha baĢarılı olmasını sağlamıĢ; erken tanı ve uygun tedaviyle hastalığın 

seyrinin düzelebileceği gerçeği, hekimlerin KOAH‟a bakıĢını olumlu yönde etkilemiĢtir. 

Günümüzde KOAH, önlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalık olarak kabul edilmektedir (4).  

KOAH tedavisinde temel yaklaĢım dört ana baĢlıkta toplanmaktadır (4):   

1.Hasta eğitimi  

2.Risk faktörlerinin azaltılması 

3.Stabil KOAH tedavisi  

4.Alevlenmelerin tedavisi  

  

2.1.11.1. Hasta eğitimi:  

 

KOAH‟da hasta ve yakınları hastalık hakkında bilgilendirilmeli, hastanın tedaviye 

etkin olarak katılması sağlanmalı ve olabildiğince aktif bir yaĢam sürmeye yönlendirilmelidir. 

Eğitim, hastalık Ģiddetine göre bireyselleĢtirilmeli hastalığa özgü, kendi kendini tedavi 

prensiplerine uygun olarak gerçekleĢtirilecek eğitimle, tedavinin etkinliği arttırılabilir. Ġdeal 

bir KOAH tedavisinde, hasta eğitimi mutlaka yer almalıdır (4).   

    

2.1.11.2.Risk faktörlerinin azaltılması   

KiĢinin sigara dumanı, mesleki tozlar, kimyasallar, iç ve dıĢ ortam hava kirliliğine 

toplam maruz kalma durumunu azaltmak, KOAH‟ın ortaya çıkmasını ve ilerlemesini 

önlemede önemli bir hedeftir. Sigaranın bırakılması çoğu kiĢide KOAH‟ın ilerlemesini 

durduran en etkili giriĢimdir (5). 2009 yılı temmuz ayında kapalı alanlarda sigara içimini 

yasaklayan yasanın uygulamaya girmesi ve Sağlık Bakanlığı‟nca oluĢturulan kronik hava yolu 

hastalıkları önleme ve kontrol programı (GARD) ülkemizde hastalık yükünü azaltmada 

önemli geliĢmelerdir (4).  
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2.1.11.3. Stabil KOAH tedavisi   

Stabil KOAH tedavisinden amaçlananlar 2 baĢlık altında toplanmaktadır (1).  

 Semptomları azalt  

Semptomları hafiflet  

Egzersiz toleransını artır  

YaĢam kalitesini düzelt 

 Riskleri azalt  

Hastalığın progresyonunu önle 

Alevlenmeleri önle ve tedavi et 

Mortaliteyi azalt 

KOAH tedavisi sadece semptomları azaltmaya yönelik değil, gelecekte olabilecek 

riskleri de önlemeye yönelik çabaları içermelidir (1). Stabil KOAH tedavisi, farmakolojik ve 

non-farmakolojik yaklaĢımlardan oluĢmaktadır. Farmakolojik tedavide bronkodilatatörler, 

inhaler kortikosteroidler ve kombinasyon tedavileri yer alır. Non-farmakolojik tedavi 

yaklaĢımları ise; pulmoner rehabilitasyon (PR), uzun süreli oksijen tedavisi (USOT), evde 

mekanik ventilasyon (EMV) ve cerrahi tedaviden oluĢmaktadır (1). 

Semptomatik olan hastalarda tedavinin temelini oluĢturan bronkodilatatörler; 

gerektiğinde veya düzenli olarak, hastalığın her aĢamasında kullanılmalıdır. Tedavi yanıtı 

değiĢken olduğundan hastalar yakından izlenmelidir. Tedaviye yanıt, kullanılan ilaçların 

etkinliğine, yan etkilerine, kiĢinin inhaler kullanma tekniğine ve ilaçlara uyumuna bağlıdır 

(4). KOAH‟da farmakolojik tedavi Tablo 11‟de özetlenmiĢtir. 
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Tablo 11. Stabil KOAH’da Farmakolojik Tedavi  

 

GRUP ĠLK SEÇENEK ĠKĠNCĠ SEÇENEK ALTERNATĠF * 

A SAAC veya SABA LAAC veya LABA 

SABA +SAAC 

 

Teofilin 

B LAAC veya LABA LAAC 4 LABA Teofilin  

SABA ± SAAC 

C ĠKS + LABA veya 

LAAC 

LAAC + LABA Teofilin  

SABA ±SAAC  

PDE4 inh. 

D ĠKS + LABA veya 

LAAC 

ĠKS + (LABA+LAAC) 

   veya  

ĠKS + LABA+PDE4 

inh 

   veya  

LAAC+PDE4 inh. 

   veya 

ĠKS + LAAC 

   veya  

LAAC+LABA 

 

Teofilin 

 

SABA ±SAAC 

Karbosistein 

 

*: ilaçlar diğer tedavi seçeneklerine eklenebilir veya tek baĢına kullanılabilirler. 

 

SABA: Short acting beta-agonist (Kısa etkili beta agonist)  

SAAC: Short acting anticholinergic (Kısa etkili antikolinerjik)  

LAAC: Long acting anticholinergic (Uzun etkili antikolinerjik)  

LABA: Long acting beta-agonist (Uzun etkili beta agonist)  

PDE4: Fosfodiesteraz 4  

ĠKS:Ġnhale kortikosteroid   
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 2.1.11.3. 1. KOAH ve KORTĠKOSTEROĠDLER 

 

KOAH‟da sistemik kortikosteroidlerin, stabil dönemde yararlı olmamaları ve 

potansiyel yan etkileri nedeniyle uzun süreli kullanımı önerilmemektedir. Alevlenmeler 

sırasında kullanılabilir. 

GOLD kriterlerine göre bronkodilatör tedaviye inhaler steroid eklenmesi, ağır KOAH 

olguları, semptomatik ve FEV1 <%50 olan olgular ile sık alevlenme geçiren olgular için 

uygundur ve inhaler steroidlerin uzun etkili beta-2 agonistler ile kombine edilmesi, tek baĢına 

verilmesinden daha etkindir 

 

Ġnhaler Kortikosteroidler (ĠKS) 

 

Ülkemizde; beklometazon, budesonid, flutikazon ve bunların β2 agonistlerle kombine 

preparatları vardır. Ġnhaler kortikosteroidlerin KOAH‟da antienflamatuvar etkinliği, astımdaki 

kadar belirgin değildir. KOAH‟da tek baĢına kullanımları önerilmemektedir. Üç yıl süreli çok 

sayıda hastayı içeren, randomize-kontrollü, prospektif dört çalıĢma, tek baĢına ĠKS tedavisinin 

KOAH‟ın doğal seyrini değiĢtirmediğini göstermiĢtir (37,91). FEV1‟de az miktarda 

iyileĢmeler görülmekle birlikte, hastalığın evresinden bağımsız olarak FEV1 kaybını anlamlı 

derecede etkilememiĢtir. Ağır ve çok ağır KOAH‟lı hastaları kapsayan ISOLDE çalıĢmasında 

ortalama alevlenme sayısında %25 azalma ve yaĢam kalitesinde artıĢ saptanmıĢtır (37). 

Toplam 8390 katılımcıyı içeren, bir yıl ve daha uzun süreli, plasebo-kontrollü inhaler steroid 

çalıĢmalarının meta-analizinde; ĠKS kullanımı ile alevlenme sayısının plaseboya göre yılda 

%26 azaldığı, yaĢam kalitesinin arttığı, ancak mortalitenin ve FEV1 kaybınının anlamlı olarak 

değiĢmediği bildirilmiĢtir (92). Ancak bu meta-analiz, 6000 kiĢiyi içeren TORCH çalıĢmasını 

kapsamamaktadır. TORCH çalıĢmasında tek baĢına flutikazon grubuna randomize edilen 

hastalarda plasebo grubuna oranla mortalite üzerinde anlamlı etki saptanmazken; akciğer 

fonksiyonları, alevlenme sıklığı ve yaĢam kalitesinde istatistiksel olarak anlamlı iyileĢmeler 

görülmüĢtür (93). 
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Klinik Çıkarımlar 

 

Ġnhaler kortikosteroidlerin etkisi yavaĢ baĢlar. Doz-yanıt iliĢkisini destekleyen sınırlı 

veri mevcuttur (73). KOAH‟lılarda yapılan ĠKS çalıĢmalarında genellikle yüksek doz 

kullanılmıĢtır. Heterojen bir hastalık olan KOAH‟ın hangi alt grubunun ĠKS tedavisinden 

yarar göreceği tam olarak bilinememektedir. Erken veya geç reverzibilite yanıtları, kadın 

cinsiyet, sigarayı bırakmıĢ olma gibi ipuçları bulunmakla beraber, günümüzde ĠKS‟lerden 

yararlanımı öngörecek kesin bir belirteç saptanmamıĢtır. Ağır ve çok ağır KOAH‟da yılda 

birden fazla atak geçiriliyorsa ya da astım-KOAH ayırımının yapılamadığı veya astımın eĢlik 

ettiği olgularda, ĠKS tedavisi önerilmektedir. Daha önce inhaler kortikosteroid kullanan 

hastalarda tedavinin kesilmesi, FEV1‟de bir miktar düĢüĢ, semptomlarda artıĢ ve orta 

Ģiddetteki alevlenmelerde artıĢa neden olabilir (94). 

 

Uzun Etkili Bronkodilatatörler ile Ġnhaler Kortikosteroidlerin Birlikte Kullanımı 

 

Ağır-çok ağır KOAH‟lı 4118 olguyu içeren 6 randomize kontrollü çalıĢmanın 

sistematik incelenmesinde; KOAH‟lı hastalarda tek cihazda glukokortikoid ve uzun etkili β2 

agonist (IKS/LABA) kombinasyonunun tek tek komponentleri ve plasebo verilmesi ile elden 

edilen sonuçlar karĢılaĢtırılmıĢtır (95). Kombinasyon tedavisi plasebo ile karĢılaĢtırıldığında; 

semptomlarda, yaĢam kalitesinde, alevlenmelerde ve akciğer fonksiyonlarında istatistiksel 

olarak anlamlı iyileĢme saptanmıĢtır. Ancak farklı kombinasyon tedavileri monoterapi ile 

karĢılaĢtırıldığında değiĢken sonuçlar görülmüĢtür. TORCH çalıĢması ile Kardos ve 

arkadaĢlarının çalıĢmasından elde edilen sonuçlar; salmeterol/flutikazon kombinasyonunun 

alevlenmeleri azalttığını ve yaĢam kalitesini arttırdığını göstermiĢ, bu kombinasyon 

tedavisinin plasebo ve monoterapiye üstünlüğünü doğrulamıĢtır (93,96). TORCH 

çalıĢmasında istatistiksel anlamlılık saptanmasa da (p=0,052), üç yıllık izlemde mortalitede 

azalma eğilimi gözlenmiĢtir (93). Ek olarak yapılan subgrup analizinde, FEV1 değeri %50-60 

arasında olan orta KOAH‟da, alevlenme sıklığını azaltma, yaĢam kalitesini arttırma etkileri 

yanında, FEV1 kaybını anlamlı derecede yavaĢlattığı gösterilmiĢtir (97). 

Flutikazon/salmeterol (500/50 mcg) ile tiotropiumu karĢılaĢtıran çift kör randomize kontrollü 

2 yıllık INSPIRE çalıĢmasında; toplam alevlenme sıklığında benzer düzeyde azalma 

gözlenmekle birlikte tiotropium grubunda, çalıĢmadan daha çok hasta ayrılmıĢ ve ĠKS/LABA 

kombinasyon grubunda yaĢam kalitesi üzerinde az da olsa istatistiksel olarak anlamlı iyileĢme 
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görülmüĢtür. Mortalite oranları da, ĠKS/LABA kombinasyon grubunda %3, tiotropium 

grubunda %6 olarak bildirilmiĢtir (98). Orta-çok ağır KOAH‟lı olgularda tiotropiuma 

salmeterol veya salmeterol/flutikazon kombinasyonunun eklendiği bir çalıĢmada; akciğer 

fonksiyonlarında, yaĢam kalitesinde ve hastaneye yatıĢ oranlarında iyileĢme sağlandığı ancak 

alevlenmelerin azalmadığı bildirilmiĢtir (99). Ağır-çok ağır KOAH‟lı hastaların (FEV1<%50) 

katıldığı 12 haftalık randomize, çift-kör, paralel grup çalıĢmada; tiotropiuma eklenen 

budesonid/formoterol (360/9 mcg) tedavisi ile akciğer fonksiyonları ve yaĢam kalitesinde 

iyileĢme, semptomlarda ve kurtarıcı ilaç kullanımında azalma sağlanmıĢtır (100). 

 

Yan Etkiler 

 

Ġnhaler kortikosteroidler tek baĢına veya kombinasyon Ģeklinde kullanıldıklarında; oral 

kandidiazis, seste boğuklaĢma, kısılma gibi lokal yan etkilere sahiptir ve bu durum yanlıĢ 

inhalasyon biçimi ile yakından iliĢkilidir. Günlük 1,5 mg‟ı geçen beklametazon eĢdeğeri ĠKS 

dozlarında kemik yoğunluğunda azalma görülebilmektedir (91,101). Ġnhaler 

kortikosteroidlerin uzun süre yüksek dozda kullanılması sonucunda bildirilen diğer yan etkiler 

arasında; deride ekimoz ve berelenme, posterior subkapsüler katarakt ve nadiren oküler 

hipertansiyon, glokom yer almaktadır. Uzun süreli ĠKS kullanan hastalarda pnömoni riskinde 

artıĢ bildirilmekle birlikte, tanı radyolojik olarak kanıtlanmamıĢtır (93,98). Son zamanlarda 

veri tabanına dayanılarak yapılan bir çalıĢmada, ĠKS kullanan hastalarda hastaneye yatıĢ 

gerektiren pnömoni riskinde doza bağlı bir artıĢ olduğu bildirilmiĢtir (102). Yakın zamanda 

yapılan ve izlem süresi en az 6 ay-1 yıl olan 7 çalıĢmanın meta-analizinde ise; ĠKS‟in 

pnömoni riskinde bir artıĢa neden olmadığı kaydedilmiĢtir (103). Bu konu prospektif 

çalıĢmalarla netliğe ulaĢıncaya kadar, ĠKS kullanan hastalarda pnömoni riskine karĢı dikkatli 

olunmalıdır. 
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2.1.11.4. Alevlenmelerin tedavisi 

 

KOAH‟da alevlenmelerin nedenleri Tablo 12‟de verilmiĢtir. Alevlenme tedavisi neden 

olan etkene, hastalığın evresine göre evde ya da hastanede yapılabilir (104). ġiddetli KOAH 

alevlenmelerinde; tedaviye iyi yanıt vermeyen nefes darlığı, mental durumda değiĢiklikler 

(konfüzyon, letarji, koma), oksijen tedavisi ve noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV) 

uygulamasına rağmen kötüleĢen ya da düzelmeyen hipoksemi (PaO2<40 mmHg) ve/veya 

ciddi ya da kötüleĢen hiperkapni (PaCO2>60 mmHg) ve/veya ciddi ya da kötüleĢen 

solunumsal asidoz (pH<7,25), invaziv mekanik ventilasyon (IMV) gereksinimi ve 

hemodinaminin stabil olmaması (vazopressöre gerek duyulması) durumunda hastalar yoğun 

bakımda tedavi edilmelidir (5). 

 

 

 

 

 

 

Tablo 12. KOAH’da atak nedenleri (105) 

 

 

Primer 

nedenler 

TrakeobronĢial enfeksiyonlar 

Hava kirliliği 

Sekonder 

nedenler 

Pnömoni 

Pulmoner emboli 

Pnömotoraks 

Göğüs travması / kot fraktürleri 

Sedatifler, narkotikler ve beta-blokerlerin aĢırı dozda kullanımı 

Sağ ve/veya sol kalp yetmezliği veya aritmiler  

Metabolik hastalıklar (diyabet, elektrolit bozukluğu vs.) 

Beslenme bozukluğu 

Uygun olmayan oksijen tedavisi 

Düzensiz-yetersiz ilaç kullanımı 

Diğer hastalıklar (gastrointestinal kanama vs.) 

Solunum kas yorgunluğu (End stage hastalık) 
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2.1. 12.KOAH’da Sistemik Etkiler ve Komorbiteler 

 

2.1.12.1Tanım:  

 

Komorbite, KOAH'la doğrudan iliĢkili olsun veya olmasın, birlikte bulunan bir veya 

daha fazla hastalığı tanımlar. Tüm dünyada 65 yaĢ üzeri bireylerin %25'inde, KOAH'ın da 

aralarında olduğu sık görülen kronik hastalıklardan en az iki tanesinin, %10'unda ise üç veya 

daha fazlasının bulunduğu bilinmektedir (106). BaĢlıca komorbid durumlar; iskelet kas 

güçsüzlüğü, kaĢeksi, kardiyovasküler sistem hastalıkları (iskemik kalp hastalıkları, kalp 

yetersizliği, pulmoner hipertansiyon), metabolik sendrom, diabetes mellitus, osteoporoz, akci-

ğer kanseri, anemi, obstrüktif uyku apne sendromu, depresyon ve glokomdur. Komorbid 

hastalıklar, KOAH'ın Ģiddetini ve prognozunu olumsuz yönde etkiler. Benzer Ģekilde KOAH 

da, komorbid hastalıkların seyrini değiĢtirmektedir. KOAH'lı hastaların %25'i 

kardiyovasküler, %30'u kanser, %30'u diğer komorbid hastalıklar nedeniyle 

kaybedilmektedir. Hava yolu obstrüksiyonunun Ģiddeti arttıkça, komorbitelerin hastaneye 

yatıĢ riskini, mortaliteyi ve sağlık harcamalarını da arttırdığı bilinmektedir (5,107). 

KOAH ve komorbid hastalıkların giderek artan sıklığı ve neden oldukları toplumsal 

yük nedeniyle, bu hastalıklara farklı bir yaklaĢım gerekmektedir. KOAH ve komorbid 

hastalıklar, multidisipliner bir yaklaĢımla ele alınmalıdır. Böylece KOAH'ın komorbid 

hastalıklar nedeniyle kötüye gidiĢi önleneceği gibi, KOAH' lıların erken evrede tanı almalarını 

sağlamak mümkün olacak ve ilgili disiplinler içinde de, farkındalık yaratılacaktır. 

KOAH ve komorbitelerin arasındaki yakın iliĢkiyi açıklayacak iki görüĢ öne 

sürülmektedir. Ġlk görüĢ, akciğerlerde gerçekleĢen enflamatuvar sürecin sistemik dolaĢıma 

adeta 'taĢması' ile sistemik etkilerin görülmesidir. Sigara içimi; antioksidan etkiyi direkt 

olarak inhibe ederek oksidan yükün artmasına yol açar ve reaktif oksijen radikallerinin yüksek 

konsantrasyonda salınımına neden olur. Böylece, normal doku dengesini sağlayan önemli 

proteazlar inhibe edilmiĢ olur. Serin proteazlar (nötrofil elastaz, NE) ve metalloproteinazlar 

(matriks metalloproteinazlar, MMPs), amfizem geliĢiminden sorumlu tutulmaktadır. Bu 

durumda geliĢen fizyopatolojik sürecin merkezinde akciğerler yer almaktadır. Ġlk görüĢ temel 

alındığında; tedavi primer olarak akciğerleri hedef almakta, sistemik etkilenimler ise ikincil 

olarak düĢünülmektedir. 
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Sigara içimi, hava yolu obstrüksiyon geliĢimi olmaksızın da kardiyovasküler sistem 

baĢta olmak üzere diğer sistemlere ait patolojilere neden olabilir. Bu durumda ise temel 

fizyopatolojik süreç, 'sistemik enflamasyon'dur. Ġkinci görüĢ temel alındığında; birçok 

organda etkilenime neden olan sistemik enflamatuvar sürecin bir komponenti olarak 

akciğerlerin bu zincirleme mekanizmalara katılmasıdır. Ġkinci görüĢe göre tedavi, sistemik 

enflamatuvar sürece odaklanmalıdır (108). Kronik enflamasyondan; interlökin 6 (IL-6), 

interlökin 8 (IL-8), tümör nekroz faktör alfa (TNF-a), transforming growth faktör beta (TGF- 

ϸ) ve interlökin 1 beta (IL-1ϸ) sorumlu tutulmaktadır. Özellikle ekspirasyon havasında ve 

kanda bu belirteçlerin ölçümü, uzun süreli salınımlarının olduğunun saptanması, KOAH'ın 

sistemik bir hastalık olduğunun göstergesi olarak düĢünülmektedir. IL-6'nın iskelet kas 

fonksiyon bozukluğu ile iliĢkili olduğu düĢünülmektedir (109). TNF-a enflamatuvar süreçte; 

lökosit ve epitel hücrelerinde adezyon moleküllerinin ekspresyonunda, diğer pro-enflamatuvar 

sitokinlerin aktivasyonunda ve anjiogenezde rol oynar. TNF-a' nın KOAH'daki kas erimesi ve 

kaĢeksiden sorumlu temel faktör olduğu bilinmektedir (110). KOAH' daki alveoler 

hipoventilasyon ve ventilasyon/perfüzyon dengesizliği sonucu oluĢan hipoksinin de, sitokin- 

lerin salınımına yol açarak enflamasyon sürecinde etkili olduğu düĢünülmektedir (111). 

Sistemik enflamasyonun göstergesi olarak ayrıca dolaĢımda C-Reaktif Protein (CRP), 

fibrinojen, serum Amiloid A, Surfaktan Protein D artıĢı gösterilmiĢtir. Stabil KOAH'lı 

olgularda plazma CRP yüksekliğinin; mortalite, yaĢam kalitesi ve egzersiz kapasitesi ile 

iliĢkili olduğu vurgulanmaktadır. Ayrıca fibrinojenin, alevlenme Ģiddetini belirlemede belirteç 

olarak kullanılabileceği de bildirilmiĢtir (112,113). 
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2.1.12.2 Ġskelet Kas Güçsüzlüğü 

 

 Ġskelet kas güçsüzlüğü, KOAH'ın en sık saptanan önemli sistemik etkilerinden 

birisidir ve sıklıkla yağsız vücut kütlesinde (YVK) kayıpla birliktedir. Özellikle ağır ve çok 

ağır KOAH'da; kasların morfolojisi, kütlesi, oksidatif kapasitesi ve direncinde önemli 

değiĢiklikler olmaktadır. KOAH'lı olgulardan yapılan kas biyopsilerinde; oksidatif ve 

glikolitik enzimlerde anlamlı azalma gösterilmiĢtir. Sonuç olarak kaslar, yavaĢ kasılan ancak 

çabuk yorulan kaslar haline dönüĢür. Bu durum, erken laktik asidoz ve egzersiz kapasitesinde 

azalma ile sonuçlanır. Kaslardaki fonksiyonel ve yapısal değiĢikliklerden sistemik 

enflamasyon yanı sıra uzamıĢ immobilizasyon, kasların kullanılmaması, hipoksemi, 

hiperkapni, asidoz, malnütrisyon, sistemik steroid kullanımı da sorumlu tutulmaktadır. Kas 

kuvveti ve dayanıklılığının kaybı; çabuk yorulma, yaĢam kalitesi, egzersiz kapasitesinde 

azalma ile sonuçlanır. Kas güçsüzlüğünün, morbidite ve mortalite ile yakından iliĢkili olduğu 

vurgulanmaktadır (114). Kas dayanıklılığı ve kas yorgunluğunun fonksiyonel 

değerlendirilmesi amacıyla çok sayıda ölçüm yöntemi (izometrik ve izotonik kontraksiyon, 

egzersiz sırasında elektromiyografik ölçüm vb.) kullanılmaktadır (115). 

 

 

 

2.1.12.3. Beslenme Bozukluğu ve Destek Tedavisi 

 

KOAH‟lı olgularda malnütrisyon ve kaĢeksi %26-47 oranında görülür. KOAH‟daki 

kas erimesi ve istemsiz kilo kaybı, fonksiyonel kapasite ve yaĢam kalitesini etkileyen ve 

mortalitenin önemli göstergesi olan bulgulardır. Kilo kaybı, sadece yetersiz beslenme ile 

iliĢkili değildir. Hastalığın ciddiyeti ile korelasyon gösterir. Kronik akciğer hastalıklarında, 

son 6 ayda kilosunun %10‟undan fazlasının ya da son bir ayda %5‟inden fazlasının 

kaybedilmesi, morbidite ve mortalitenin önemli göstergesi olarak kabul edilmektedir (116).   

 

 

 

 

 



 

41 

 

 

2.1.12.4. KOAH ve Kardiyovasküler Hastalıklar 

 

KOAH'da koroner arter hastalığı, inme ve ani ölüm sıklığı artmıĢtır. Koroner arter 

hastalığı ile, sigara içimi, sedanter yaĢam ve ileri yaĢ gibi ortak risk faktörleri vardır (117). 

Hava yolu obstrüksiyonu olan olguların yaĢ, cinsiyet ve sigara içiminden bağımsız olarak 

miyokard infarktüsünden ölme riskinin yüksek olduğu kanıtlanmıĢtır. Akciğer Sağlığı 

ÇalıĢmasında (Lung Health Study), hafif ve orta KOAH'lı olgularda ölüm nedenleri 

incelendiğinde; kardiyovasküler hastalıklar ve akciğer kanserinin ilk sıralarda yer aldığı 

saptanmıĢtır. Sigaranın bırakılması ile kardiyovasküler komplikasyonlar ve kanser riskinin 

azaldığı vurgulanmıĢtır. FEV1'deki her %10'luk azalma; tüm nedenlere bağlı mortaliteyi %14, 

kardiyovasküler mortaliteyi %28 ve fatal olmayan koroner patolojileri %20 oranında 

arttırmıĢtır (118). Hastalık evresi arttıkça, enflamasyon yoğunluğu artmakta ve 

kardiyovasküler patolojilerin de geliĢimi hızlanmaktadır (119). KOAH' da sigara içimi sonucu 

ortaya çıkan endotelyal hasar, hipoksik vazokonstrüksiyon, sistemik enflamasyona bağlı 

vasküler yeniden yapılanma, pulmoner arteriyel hipertansiyon geliĢimine neden olur. KOAH'a 

bağlı pulmoner hipertansiyonda; kardiyak atımda artıĢ olsun ya da olmasın pulmoner arter 

basıncındaki hafif düĢüĢler dahi gaz değiĢiminde bozulmaya neden olduğundan ve uzun 

dönemde klinik yarar sağlamadığından, sistemik ve selektif vazodilatatörler önerilmemektedir 

(69). 

 

2.1.12.5. Metabolik Sendrom ve Diabetes Mellitus 

 

KOAH'daki sistemik enflamasyon sonucu ortaya çıkan proenflamatuvar sitokinler, 

insülin reseptörlerini bloke ederek insülin direncinin ortaya çıkmasına neden olur. KOAH'lı 

olgularda diabetes mellitus ve kardiyovasküler sistem hastalığının birlikteliği, metabolik 

sendrom sıklığını yansıtmaktadır. Hafif KOAH'da bile, diabetes mellitusun yaklaĢık 1,5 kat 

arttığı bildirilmektedir (120). 
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2.1.12.6. Akciğer Kanseri 

Sigara içen ancak normal akciğer fonksiyonlarına sahip olan olgulara göre, KOAH'lı 

olgularda akciğer kanseri geliĢme riski 3-4 kat daha fazladır ve akciğer kanseri en sık ölüm 

nedenleri arasında sayılmaktadır. Akciğer kanser geliĢimi, KOAH'daki artmıĢ enflamasyon ve 

oksidatif stress ile iliĢkili bulunmuĢtur. Sigara dumanı maruziyeti sonrası salınan interlökin ve 

diğer sitokinler anjiogenezisi uyarabilmektedir. KOAH'lı olgular sigarayı bıraksalar bile 

akciğer kanserine yönelik risk azalmakla birlikte devam etmektedir (121,122). 

 

2.1.12.7. Anemi 

Özellikle ciddi KOAH‟lılarda, %15-30'a varan düzeylerde yüksek anemi prevalansı 

saptanırken, polisiteminin %6 civarında olduğu bildirilmektedir (123). Anemi mortalite ile 

iliĢkili bulunmuĢtur (124).  

 

2.1.12.8.Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OSAS) 

KOAH'lı olgularda, özellikle hastalığın ileri evrelerinde ve artan yaĢla birlikte uyku 

bozukluklarının görülme sıklığı artar. KOAH ile OSAS birlikteliği (overlap sendrom) ise, en 

sık karĢılaĢılan patolojidir. KOAH ve uyku bozukluklarında görülen noktürnal oksijen 

desatürasyonu, zamanla pulmoner hipertansiyon geliĢimine neden olur. KOAH ve uyku 

bozukluklarına kardiyovasküler sistem hastalıklarının da eĢlik etmesi, etiyolojide sistemik 

enflamasyonun önemli rol oynadığını düĢündürmektedir. OSAS olan olgulara, diabetes 

mellitus ve metabolik sendrom da sık olarak eĢlik etmektedir (125). 

 

2.1.12.9.Depresyon 

Fiziksel kısıtlanmaya bağlı olarak, KOAH'lı olgular çoğu zaman sosyal yaĢamdan 

izole olarak yaĢamak durumunda kalırlar. KOAH'lı olgularda %10- 80 oranında depresif 

semptomlar saptanmaktadır (126). 
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2.2 KOAH ve OSTEOPOROZ 

Osteoporoz, kemik kütlesinde azalma ve kemik mineral yapısında bozulma ile 

karakterize, kemiklerde kırıklara sebep olabilen sistemik kemik hastalığıdır. Osteoporozun 

klinik öncesindeki dönemine osteopeni denir. Dünya sağlık örgütüne (WHO) göre bu 

tanımlamalar kemik mineral dansitesi ölçümleriyle yapılmaktadır. Kemik dansitometrisi 

ölçümünde dünyada en sık kullanılan metod dual enerji x-ray absorbsimetridir (DEXA). Bu 

metoda göre osteopenide T skoru -1 ile -2,5 aralığında iken, osteoporozda T skoru<-2,5„dur 

(9). 

KOAH‟lı hastaların tedavisinde genel olarak solunum sistemine odaklanılır. Ancak 

KOAH ilerledikçe ve hasta performansı bozuldukça osteoporoz sık bir bulgu olarak karĢımıza 

çıkar. Kemik kitlesinin ilerleyici kaybı sonucunda KOAH‟lı hastalarda vertebra ya da kalça 

kırığı için risk artar. Kırıklar ağrı, solunum fonksiyonunda kötüleĢme, harekette azalma gibi 

önemli morbidite ve hatta mortaliteye neden olurlar (127). Kırık geliĢiminin, ilerlemiĢ 

KOAH‟ı olan hastalarda görülme olasılığı daha fazla olduğundan, sorunun erken aĢamada 

saptanması kırık geliĢiminden koruyucu olmaktadır (128).  

Birçok çalıĢmada KOAH‟lı hastalarda, erken evrede bile, kemik mineral dansitesinin 

düĢüklüğü ve osteoporoz prevalansı çok yüksek bulunmuĢtur (129,130). Ġlginç olarak 

osteoporoz erkeklerde kadınlardan daha sık gözlenmiĢtir. Travmatik ve travmatik olmayan 

kırıklar ise, her iki cinsiyette de aynı gözlenmiĢtir. Vertebral kırıklar KOAH„lı hastalarda 

göreceli olarak yaygındır ve kifoz ile sonuçlanır. Bu da solunum fonksiyonlarını kısıtlayabilir 

(131). KOAH hastaları osteoporoz için birçok risk faktörü taĢımaktadır; ileri yaĢ, sedanter 

yaĢam, sigara, kötü beslenme, düĢük vücut kitle indeksi, yüksek dozlarda inhale steroid 

kullanımı, aralıklı sistemik steroid kullanımı gibi (132). Ayrıca KOAH„ın kendisi de sistemik 

inflamasyon nedeni ile osteoporoz için bir risk faktörüdür. 

KOAH hastalarının %35-72‟sinin osteopenik, %36-40‟ının osteoporotik olduğu 

bildirilmiĢtir (128,133,134,127). KOAH evresi ilerledikçe, osteoporozlu hasta oranının 

arttığına iliĢkin yayınlar bulunmaktadır. Oral kortikosteroid ihtiyacı olan olgular, sadece 

bronkodilatör tedavi alanlarla karĢılaĢtırıldığında daha düĢük „T‟ skoruna ve daha fazla kırık 

oranına sahip oldukları gösterilmiĢtir (128,133). Bununla birlikte, kortikosteroid kullanımı bu 

olgularda düĢük kemik mineral dansitesinden (KMD) tek baĢına sorumlu tutulamaz. Praet ve 

arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada, oral prednizolon alan erkeklerden oluĢan kronik bronĢitli 
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hasta grubu ile sadece bronkodilatör alan hasta grubunun KMD‟leri karĢılaĢtırıldığında, 

sadece bronkodilatör alan grupta trabeküler KMD düĢük bulunurken; oral kortikosteroid alan 

grupta, hem trabeküler, hem kortikal KMD düĢük bulunmuĢtur. Bununla birlikte, önemli bir 

kemik oluĢumu belirleyicisi olan serum osteokalsin değerleri de her iki grupta düĢük 

bulunmuĢtur (135).  

KOAH tedavisinde, Ġnhaler ve oral kortikosteroidlerin birlikte kullanımının kemik 

mineral dansitesinde (KMD) azalmaya neden olduğu daha önce yapılan çalıĢmalarda 

bildirilmiĢtir. Ayrıca, oral kortikosteroid kullanımının osteoporoza neden olduğu açık bir 

Ģekilde belirlenmiĢtir. Astımlı hastalarda uzun süreli kortikosteroid tedavisi, trabeküler kemik 

dansitesinde azalma ile kosta ve vertebra kırığı prevalansında artmaya yol açar (136). Ġnhaler 

steroidlerin osteoporoza yol açıp açmadıkları halen tartıĢılmaktadır. Günümüze dek olan 

çalıĢmaların büyük bir kısmı astımlı hasta grubunda yapılması nedeniyle bu konunun, 

özellikle KOAH‟lı hastalarda değerlendirilmesi oldukça güçtür (127). KOAH‟lı hastalarda 

inhaler kortikosteroid kullanımının sonuçlarını inceleyen iki büyük çalıĢma bulunmaktadır 

(137,138). Bunlardan ilki, sigara içmeye devam eden hafif derecede KOAH‟ı olan hasta 

grubunda, inhaler budesonidin etkisini değerlendirmek için yapılan çift kör, plasebo kontrollü 

bir çalıĢmadır. Ġlkinde, altı aylık bir süre içinde, 1277 olgu rastgele seçilmiĢ ve günde iki kez 

400 µg budesonidi ya da plaseboyu 3 yıl boyunca alması planlanmıĢtır. ÇalıĢmaya dahil 

edilen olguların %71‟i çalıĢmayı tamamlamıĢ. Üç yılın sonunda budesonid grubunda FEV1‟de 

ortalama azalma 140 ml, plasebo grubunda ise 180 ml bulunmuĢ. Ancak iki grup arasında 

yeni ortaya çıkan kemik kırığı, hipertansiyon, postkapsüler katarakt, hipertansiyon, miyopati 

ve diyabet dağılımı açısından fark bulunamamıĢtır (139). Diğer çalıĢma ise, 359 KOAH‟lı 

hasta üzerinde yapılan, randomize, 3 yıl süren prospektif bir çalıĢmadır. Günde 1200µg 

triamsinolon alan hasta grubu ile plasebo alan hasta grubu karĢılaĢtırılmıĢ. Ġlk grupta anlamlı 

derecede femur boynu KMD‟sinde anlamlı bir azalma saptanmıĢtır. Bununla birlikte, inhaler 

triamsinolonun akciğer fonksiyonlarındaki bozulmayı yavaĢlatmadığı, ancak hava yolu 

reaktivitesi ve solunum semptomlarını düzelttiği, solunum problemlerinden dolayı sağlık 

hizmetlerinin daha az kullanıldığı gösterilmiĢtir. Bu yararları uzun dönem kullanımındaki 

potansiyel yan etkileriyle tartılarak göz önünde bulundurulmalıdır (138). 

Kemik kitlesinde tek baĢına azalma asemptomatiktir ve morbiditeye neden olmaz. 

Fakat, osteoporozun sonucunda görülen kırık önemli bir düĢkünlük nedeni olabilir (127). 

Torakal vertebra kırıkları daha çok akciğer fonksiyonlarını etkilerken, kalça kırıkları, 
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harekette azalma ve önemli mortalite ile iliĢkilidir (140,141,142). Vertebral kırıklar 

asemptomatik olabilirler ya da görüldükleri zaman hafif bir belirti verirler. Bununla birlikte, 

hem semptomatik hem de asemptomatik vertebra kırıkları sırt ağrısı ve azalmıĢ fonksiyonel 

performansdan dolayı önemli morbidite nedeni olabilirler (143,144). Torakal vertebradaki 

kırıkların geliĢimi sonucunda ortaya çıkan kifoz, akciğer volümünü azaltarak, restriktif 

ventilatuar probleme neden olur (140,145). Kalça kırığı, osteoporozun en ciddi sonucudur. 

Kalça kırığı riski KMD ile ters olarak bağlantılı olup, bir ya da birden fazla kronik hastalık 

varlığında kırık riski artmaktadır (146). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1 ÇalıĢma grupları : 

 

ÇalıĢma, KahramanmaraĢ Sütçü Ġmam Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları 

Anabilim Dalında takip edilen KOAH hastaları ve sağlıklı gönüllüler üzerinde yürütüldü. 

ÇalıĢmaya GOLD kriterlerine göre klinik ve spirometrik olarak KOAH tanısı konmuĢ 40 yaĢ 

üstü 60 erkek KOAH hastası alındı. KOAH hastalarından ardı ardına iki yıl, yılda üç ay 

boyunca öksürük, balgam çıkarma yakınmaları olanlar, kronik bronĢit zemininde geliĢen 

KOAH olarak değerlendirildi ve kronik bronĢit grubu olarak adlandırıldı (grup1). Öksürük ve 

balgam öyküsü olmayan, nefes darlığı ön planda olan diğer 30 kiĢi de amfizematöz KOAH 

olarak değerlendirildi ve amfizem grubu olarak adlandırıldı (grup2). KOAH hastalarının kendi 

arasında ayrımı tamamen klinik olarak yapıldı. Kontrol grubu olarak sağlıklı 40 gönüllü 

çalıĢmaya alındı. Diyabetes mellitus, kanser, tiroid ve paratiroid hastalıkları gibi osteoporoz 

yapabilecek hastalıklar ve kardiovasküler hastalık, kas iskelet sistemi hastalığı, nörolojik 

hastalık gibi 6DYT sonuçlarını değiĢtirebilecek hastalığı olanlar ve genel durum bozukluğu 

olan KOAH olguları çalıĢmaya dahil edilmedi. ÇalıĢmadan önce yerel etik kurula baĢvuru 

yapıldı ve onay alındı (EK-1). ÇalıĢma protokolü hakkında tüm katılanlar bilgilendirildikten 

sonra onay formu okutulup imzalatıldı. Hastalara önce SFT ve 6 Dakika Yürüme Testi 

yapıldı, MMRC Dispne skorlaması yapılıp, BODE indeksleri bakıldı, osteoporoz taraması için 

DEXA çekildi ve hastalardan kalsiyum (ca) ve parathormon (pth) bakılmak üzere kan alındı.  

 

 

3.2 Ġncelemeler:  

 

Solunum fonksiyon testleri: 

 

           Solunum Fonksiyon testleri, kliniğimiz Solunum Fonksiyon Testi laboratuarında ATS 

kriterlerine uygun olarak ZAN 500 marka (nSpire Health GmbH,Oberthulba,Germany 2007) 

spirometri cihazı kullanılarak aynı teknisyen tarafından yaptırıldı. Spirometrik inceleme 

yapılırken hastalardan 3 defa normal nefes alıp vermeleri istendi, Daha sonra alabilecekleri 

kadar derin bir soluk almaları ve birkaç saniye bekledikten sonra verebilecekleri maksimum 
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hızda nefes vermeleri söylenerek, expiryumun en az 6 saniyeden uzun süre devam etmesine 

veya volüm zaman eğrisinde düz plato oluĢmasına dikkat edilerek test tamamlandı. Test 

teknik açıdan kabul edilebilir en az üç manevra ile gerçekleĢtirildi ve elde edilen üç ayrı 

eğriden en yüksek FVC ve FEV1 değerleri seçilerek, FEV1/FVC oranı hesaplandı. 

Bronkodilatasyon testinde ise hava haznesi ile 4 puff salbutamol (400 μgr) inhalasyonunu 

takiben 15 dakika sonra FEV1 (%, lt) (Birinci saniyedeki expiryum volüm), FVC (%, lt) 

(zorlu vital kapasite) ve FEV1/FVC (%), değerleri ölçüldü. 

 

6 dakika yürüme testi: 

 

          Test öncesi hastalara bilgi verilerek egzersiz detaylı olarak anlatıldı. Hastanemizin 30 

metrelik kısmı iĢaretli koridorda 6 dakikada yürüyebildikleri kadar çok mesafe yürümeleri 

istendi. Devam edemeyeceklerini düĢündüklerinde yavaĢlayabilecekleri, durabilecekleri, iyi 

hissettiklerinde yeniden baĢlayabilecekleri anlatıldı. Hastaların yürüdükleri tur sayısı ve son 

turda kat ettikleri yol toplanarak metre olarak kaydedildi.  

 

 

Modifiye Medical Research Council ( MMRC ) Dispne Skalası: 

 

          5 basamaktan oluĢan MMRC dispne skalası uygulanırken hastalardan kendilerinde 

dispne oluĢturan aktivite düzeyini iĢaretlemeleri istenmiĢtir (Tablo 8). Bu skalada 0 dispne  

açısından en iyi, 4 ise en kötü durumu tanımlamaktadır. 

 

 

 

BODE ĠNDEKSĠNĠN HESAPLANMASI  

 

         KOAH‟ın mortalite riskinin tahmini için geliĢtirilen BODE indeksini hesaplamak için 

her bir parametreye 0-3 arasında değerler verilerek toplam skor hesaplandı (Tablo 9). 0-10 

arası skor elde edildi. 
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Biyokimyasal analizler: 

          ÇalıĢmaya alınan olgulardan PTH ve kalsiyum düzeyi bakmak için venöz kan örnekleri 

alındı. Kanlar santrifüje edildi. PTH, Immulite 2000 systems marka cihazla ve aynı isimli 

kitle çalıĢıldı. Kalsiyum, Advia 1800 chemistry marka cihazla ve CA-R1 marka kitle çalıĢıldı. 

PTH düzeyi için 10-65 pg/mL aralığı, kalsiyum düzeyi için 8,60-10,00 mg/dL aralığı normal 

kabul edildi. 

 

 

DEXA: 

            ÇalıĢmaya katılan tüm olguların kemik mineral yoğunluğu (KMY) dual- enerji X-ray 

absorbtiometri (DEXA) yöntemi ile Hologic QDR 4500A (Hologic, Waltham, MA) cihazı 

kullanılarak omurga (Lomber 1-4) , femur ve femur boynu ölçüldü. Sonuçlar gr/cm2 

cinsinden değerlendirildi. Kemik mineral yoğunluğunun genç eriĢkin ortalamalarından ne 

kadar saptığı T skoru ile belirlendi. Dünya Sağlık Örgütü kriterlerine dayanarak T skoru <-2,5 

SD olanlar osteoporoz, -1 SD ile –2,5 SD arasında yer alanlar osteopeni olarak 

değerlendirildi. 

 

 

Ġstatistiksel analizler: 

       Amfizem, kronik bronĢit ve kontrol grupları arasındaki farklılıkların karĢılaĢtırılmasında 

tek yönlü varyans analizi, grupların karĢılaĢtırılmasında Tukey çoklu karĢılaĢtırma testi, 

kesikli tipteki (kategorik) değiĢkenlerin analizinde ki-kare bağımsızlık testi ve iki farklı 

grubun karĢılaĢtırılmasında ise bağımsız iki örnek t-testi kullanılmıĢtır. p<0,05 anlamlı, 

p<0,01 çok anlamlı, p>0,05 istatiksel olarak anlamsız kabul edildi. Ġstatiksel analiz SPSS 20 

(Statical Package For The Social Scienses) istatistik paket programında yapılmıĢtır.  
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ġekil 2. ÇalıĢma akıĢ Ģeması 

 

KOAH FENOTĠPLERĠNE GÖRE KEMĠK DEMĠNERALĠZASYON SIKLIĞI  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Amfizem grubu n:30 

Kronik bronşit grubu n:30 

Kontrol grubu n:40 

        Onam formu 

 

       SFT 

    6 DYT ve MMRC Dispne Skalası 

             BODE İndeksi 

 

 PTH ve ca düzeyi için kan alınması 

        DEXA 

İstatiksel Analiz ve Değerlendirme 



 

50 

 

               

               4. BULGULAR 

 

          ÇalıĢma, dahil etme kriterlerine uyan 30 amfizematöz KOAH, 30 kronik bronĢit 

zemininde geliĢen KOAH ve 40 sağlıklı olgu olmak üzere toplam 100 olgu ile yürütüldü. 

Amfizem olgularının yaĢ ortalaması 64,3 ± 10,13 (45-82), kronik bronĢit olgularının yaĢ 

ortalaması 63,13 ± 9,62 (45-81), kontrol grubunun yaĢ ortalaması 63,10 ± 7,54 (48-80) yıl 

olarak saptandı. KOAH grupları ile kontrol gruplarının yaĢ ortalaması benzerdi (p=0,83).  

             Vücut Kitle Ġndeksine bakıldığında amfizem grubunun Vücut Kitle Ġndeksi 22,6 ± 4,32 

kg/m² ,kronik bronĢit grubunun 26,7 ± 4,09 kg/m², kontrol grubunun ise 27,7 ± 4,39 kg/m² 

olarak saptandı. Vücut Kitle Ġndeksleri bakımından tek yönlü varyans analizi ile gruplar 

arasında fark olup olmadığı araĢtırıldığında farklılığın istatiksel olarak çok anlamlı olduğu 

(p‹0,01) görüldü. Tukey çoklu karĢılaĢtırma testi ile ortalama grupları karĢılaĢtırıldığında 

amfizem grubunun Vücut Kitle Ġndeksinin‟nin diğer iki gruptan istatiksel olarak çok anlamlı 

olarak (p<0,01) düĢük olduğu saptandı (Tablo 13).  

         Olguların SFT„leri değerlendirildiğinde; amfizem grubunda; ortalama FEV1 (%) 

58,2±16,4, FEV1 (lt) olarak 1,72±0,56, FEV1/FVC oranı 58,6±11,2, kronik bronĢit grubunda; 

FEV1 (%) 59,8±17,88, FEV1(lt) olarak 1,77±0,57, FEV1/FVC oranı 58,4±8,63 olarak 

saptandı. Kontrol grubunda ise ortalama FEV1 (%) 98,5±17,77, FEV1 (lt) olarak 3,07±0,62, 

FEV1/FVC oranı 79,3±6,94 olarak saptandı. Amfizem ve kronik bronĢit grubunun SFT 

değerleri benzerdi (p>0,05) (Tablo 13).  

 

          Sigara kullanımı amfizem grubunda ortalama 42,06 ± 18,83 paket/yıl (10-80); kronik 

bronĢit grubunda 35,16 ± 16,50 (10-68) iken; kontrol grubunda 13,12 ± 10,46 (0-40) olarak 

saptandı. Sigara içme öyküsü bakımından tek yönlü varyans analizi ile gruplar arasında fark 

olup olmadığı araĢtırıldığında farklılığın istatiksel olarak çok anlamlı olduğu (p<0,01) 

görüldü. Tukey çoklu karĢılaĢtırma testi ile ortalama grupları karĢılaĢtırıldığında, kontrol 

grubunun sigara içme öyküsünün, diğer iki gruptan istatiksel olarak çok anlamlı 

farkla(p<0,01) düĢük olduğu görüldü (Tablo 13).  

        Kan kalsiyum seviyeleri, amfizem grubunda ortalama 8,96±0,46, kronik bronĢit 

grubunda 9,02±0,63, kontrol grubunda ise 9,15±0,42 olarak saptandı. Kan kalsiyum seviyeleri 
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bakımından tek yönlü varyans analizi ile gruplar arasında fark olup olmadığı araĢtırıldığında 

farklılığın istatiksel olarak anlamlı olmadığı görüldü(p=0,19)  (Tablo 13). 

        Kan parathormon seviyeleri, amfizem grubunda ortalama 61,66±27,98; kronik bronĢit 

grubunda 52,65±19,15; kontrol grubunda ise 41,14±20,55 olarak saptandı. Kan parathormon 

seviyeleri bakımından tek yönlü varyans analizi ile gruplar arasında fark olup olmadığı 

araĢtırıldığında farklılığın istatiksel olarak çok anlamlı olduğu (p=0,001) görüldü. Tukey 

çoklu karĢılaĢtırma testi ile ortalama grupları karĢılaĢtırıldığında amfizem grubu kontrol 

grubuna göre anlamlı farkla yüksek değerde (p<0,05)bulundu. Kronik bronĢit grubuyla diğer 

gruplar arasında anlamlı iliĢki saptanmadı (p>0,05) (Tablo 13). 

 

Tablo 13. Olguların Demografik ve Klinik Veriler Yönünden KarĢılaĢtırılması 

 Amfizem  

 n:30 

Kronik BronĢit  

  n:30 

Kontrol  

n:40 

P değeri 

YaĢ* (yıl) 64,3±10,13  63,13±9,62  63,10±7,54  0,83 

VKĠ* (kg/m²) 22,6±4.32    ϸ 26,7±4,09  27,7±4,39  0,000 

FEV1 *(lt) 1,72±0,56     ϸ 1,77±0,57   ϸ 3,07±0,62  0,000 

FEV1 *(%) 58,2±16,46   ϸ 59,8±17,88  ϸ 98,5±17,77  0,000 

FEV1/FVC* 58,6±11,2     ϸ 58,4±8,63    ϸ 79,3±6,94  0,000 

Sigara 

paket/yıl* 

42,06±18,83  35,16±16,50  13,12±10,46  ϸ 0,000 

Ca (mg/dL) * 8,96±0,46  9,02±0,63  9,15±0,42  0,19 

PTH (pg/mL) * 61,66±27,98  52,65±19,15

 

41,14±20,55  ϸ 0,001 

*Ortalama ± Standart sapma 

 Amfizematöz  KOAH„lı hastalar GOLD evrelemesine göre 2‟si (%6,6) evre I; 17‟si (%56,6) 

evre II; 10‟u (%33,3) evre III ve 1‟i (%3,3) evre IV‟de yer almaktaydı (Tablo 14).  

Tablo 14.Amfizem grubunun spirometrik GOLD evreleri 

AMFĠZEM           n                 % 

EVRE 1           2              6,6 

EVRE II           17             56,6 

EVRE III           10             33,3 



 

52 

 

EVRE IV            1             3,3 

 

      Kronik bronĢit zemininde geliĢen KOAH„lı hastalar GOLD evrelemesine göre 3‟ü (%10) 

evre I; 18‟i (%60) evre II; 8‟i (%26,6) evre III ve 1‟i (%3,3) evre IV‟de yer almaktaydı (Tablo 

15). 

 

Tablo 15. Kronik BronĢit grubunun spirometrik GOLD evreleri 

KRONĠK BRONġĠT             n                % 

EVRE 1           3                10 

EVRE II           18                60 

EVRE III           8                26,6 

EVRE IV           1                3,3 

 

Amfizematöz KOAH ve kronik bronĢit zemininde geliĢen KOAH gruplarının 6 

Dakika Yürüme Test‟leri bağımsız iki örnek t testine göre karĢılaĢtırıldığında anlamlı 

(p=0,01) farkla amfizem grubunda daha düĢük saptandı (Tablo 16). 

 

      

       Tablo 16.Amfizem ve Kronik bronĢit hastalarının 6 DYT 

 Amfizem 

 n:30 

Kronik BronĢit   

 n:30 

P değeri 

6 DYT* 377,63±93,29   423,46±82,83 0,01 

        *Ortalama ± Standart sapma 

 

 

   Yapılan ki kare bağımsızlık testine göre: amfizem ve kronik bronĢit grupları arasındaki bir 

yılda geçirilen atak sayıları, acile baĢvuru sayıları, aldıkları tedavi süresi (yıl olarak), MMRC 

Dispne Skalası, BODE puanları bakımından iliĢkileri anlamsızdı (p>0,05). Son bir yılda 

hastanede yatıĢ süreleri bakımından amfizem ve kronik bronĢit grupları karĢılaĢtırıldığında 

anlamlı farkla (p=0,02) amfizem grupta daha fazla saptandı. 



 

53 

 

      Kemik DEXA sonuçlarına göre lomber bölgede (L1-L4) amfizem grubunda %40 

osteoporoz, %36 osteopeni; kronik bronĢit grubunda %20 osteoporoz,%36 osteopeni; kontrol 

grubunda ise %12 osteoporoz,%43 osteopeni saptandı (Tablo 17). 

 

Tablo 17.Olguların osteoporoz ve osteopeni yüzdeleri 

 

 L1-L4 (t‟ ye göre) Femur boyun(t‟ ye göre) Femur(t‟ ye göre) 

% OP OS N OP OS N OP OS N 

Amfizem 40 36 24 24 36 40 20 30 50 

Kronik 

bronĢit  

20 36 44 0 57 43 0 46 54 

Kontrol 

 

12 43 45 5 27 68 0 25 75 

 

OP- osteoporoz , OS- osteopeni, N- normal 

 

 

       Lomber(L1-L4) KMY(gr/cm²) ortalama, amfizem grubunda 0,84±0,17, kronik bronĢit 

grubunda 0,97±0,14, kontrol grubunda ise 0,95±0,17 olarak saptandı. Lomber t skoru 

ortalama amfizem grubunda -2,12±1,46 kronik bronĢit grubunda -1,05±1,45, kontrol 

grubunda -0,79±1,55 bulundu. Lomber KMY ve lomber t skoru bakımından tek yönlü varyans 

analizi ile gruplar arasında fark olup olmadığı araĢtırıldığında farkın istatiksel olarak çok 

anlamlı olduğu (p<0,01) görüldü. Tukey çoklu karĢılaĢtırma testi ile ortalama grupları 

karĢılaĢtırıldığında Lomber KMY ve lomber t skoru istatistiği bakımından amfizem grubunun 

diğer iki gruptan çok anlamlı farkla(p<0,01) düĢük olduğu görüldü (Tablo 18).  

       Femur boyun KMY (gr/cm²) ortalama amfizem grubunda 0,72 ± 0,15, kronik bronĢit 

grubunda 0,78 ± 0,10, kontrol grubunda ise 0,85 ± 0,15 olarak bulundu. Femur boyun t skoru 

ortalaması amfizemlilerde -1,37 ± 1,16, kronik bronĢit grubunda-0,98 ± 0,79, kontrol 

grubunda ise -0,38 ± 1,18 saptandı. Femur KMY (gr/cm²) ortalaması amfizem grubunda 0,83 

± 0,18, kronik bronĢit grubunda 0,91 ± 0,12, kontrol grubunda ise 0,97 ± 0,16 olarak bulundu. 

Femur t skoru ortalaması amfizemlilerde -1,2 ± 1,39, kronik bronĢit grubunda -0,66 ± 0,92, 

kontrol grubunda ise 0,01 ± 1,15 bulundu. Femur boyun KMY, Femur boyun t skoru, Femur 
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KMY, Femur t skoru bakımından, tek yönlü varyans analizi ile gruplar arasında fark olup 

olmadığı araĢtırıldığında farkın istatiksel olarak çok anlamlı olduğu (p<0,01) görülmektedir. 

Tukey çoklu karĢılaĢtırma testi ile ortalama grupları karĢılaĢtırıldığında amfizem grubu en 

düĢük değerde, kontrol grubu en yüksek değerde bulundu. Kronik bronĢit grubunun ise diğer 

iki grupla arasında anlamlı bir iliĢki saptanmadı (Tablo 18). 

 

        Osteoporoz oranlarının karĢılaĢtırılmasında ki kare testi kullanıldı ve lomber bölge baz 

alındı. Amfizem grubunda osteoporoz, kontrol grubuna göre belirgin anlamlı olarak yüksek 

saptandı (p=0,008). Amfizem grubunda osteoporoz sıklığı kronik bronĢit grubuna göre daha 

fazla olmasına rağmen, aradaki fark istatiksel olarak anlamlı değildi(p=0,91).Aynı Ģekilde, 

konik bronĢit grubunda da osteoporoz sıklığı kontrol grubuna göre daha fazla olmasına 

rağmen, arada istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,394) (Tablo 18). 

 

Tablo18. Olguların Kemik Ölçüm Değerleri 

 Amfizem 

 n:30 

Kronik BronĢit  

 n:30 

Kontrol  

n:40 

P değeri 

Lomber 

KMY(gr/cm²) 

0,84±0,17   ϸ 0,97±0,14   0,95±0,17  0,005 

Lomber t skoru -2,12±1,46  ϸ -1,05±1,45  -0,79±1,55  0,001 

Femur boyun 

KMY(gr/cm²) 

0,72±0,15   ϸ 0,78±0,10  0,85±0,15  0,001 

Femur boyun t 

skoru 

-1,37±1,16   ϸ -0,98±0,79  -0,38±1,18  0,001 

Femur 

KMY(gr/cm²) 

0,83±0,18   ϸ 0,91±0,12  0,97±0,16  0,003 

Femur t skoru -1,2±1,39   ϸ -0,66±0,92  0,01±1,15  0,000 

Lomber  

Osteoporoz 

yüzdesi 

     

      %40  

 

      %20  

 

      %12ϸ 

 

0,008 
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      Amfizem grubunda korelasyon bakıldığında: Lomber KMY (gr/cm²) ile FEV1(%), BODE 

puan, VKĠ, kan kalsiyum düzeyi, parathormon arasında korelasyon saptanmadı (p> 0,05).  

Lomber KMY(gr/cm²) ile FEV1/FVC, 6DYT arasında pozitif korelasyon saptandı (p<0,05).  

Lomber KMY(gr/cm²) ile MMRC Dispne skalası, bir yılda geçirilen atak sayısı, bir yılda 

yapılan acil baĢvuru sayısı, son yılda hastanede yatıĢ sayısı, toplam tedavi süresi (yıl), sigara 

(paket/yıl) arasında negatif bir korelasyon saptandı (p<0,05).  

      6DYT ile MMRC Dispne Skalası arasında çok anlamlı negatif bir korelasyon saptandı 

(r=-0,717, p=0,000). 

      MMRC Dispne Skalası ile FEV1(%) arasında çok anlamlı negatif bir korelasyon saptandı 

(r=-0,601, p=0,000). 

      6DYT ile FEV1(%) arasında anlamlı pozitif bir korelasyon saptandı (r=0,385, p=0,036). 

 

 

 

     Kronik bronĢit grubunda korelasyon bakıldığında: Lomber KMY (gr/cm²) ile FEV1(%), 

FEV1/FVC, MMRC Dispne skalası, VKĠ, son bir yılda hastanede yatıĢ sayısı, kalsiyum 

düzeyi, PTH arasında korelasyon saptanmadı (p> 0,05). Lomber KMY(gr/cm²) ile 6DYT 

arasında çok anlamlı pozitif bir korelasyon saptandı ( p=0,007).Lomber KMY(gr/cm²) ile 

BODE puan, bir yılda geçirilen atak sayısı, bir yılda yapılan acil baĢvuru sayısı, toplam tedavi 

süresi (yıl), sigara (paket/yıl) arasında anlamlı negatif bir korelasyon saptandı ( p=0,013).  

    6DYT ile MMRC Dispne Skalası arasında çok anlamlı negatif bir korelasyon saptandı (r=-

0,48, p=0,000). 

     MMRC Dispne Skalası ile FEV1(%) arasında çok anlamlı negatif bir korelasyon saptandı 

(r=-0,603, p=0,000). 

     6DYT ile FEV1(%) arasında anlamlı pozitif bir korelasyon saptandı (r=0,314, p=0,036). 
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Tablo 19.Amfizem ve Kronik BronĢit hastalarının Lomber KMY Korelasyon Grafiği 

 

 Amfizem  

Lomber KMY 

Kronik BronĢit  

Lomber KMY 

FEV1(%) r:0,28 

p:0,13 

r:0,06 

p:0,63 

FEV1/FVC r:0,38  

p:0,03 

r:0,06 

p:0,96 

MMRC r:-0,50 

p:0,004 

r:-0,24 

p:0,06 

6DYT r:0,36 

p:0,04 

r:0,34 

p:0,007 

BODE Puan r:-0,33 

p:0,07 

r:-0,32 

p:0,013 

VKĠ r:0,13 

p:0,48 

r:0,20 

p:0,12 

Atak r:-0,65 

p:0,000 

r:-0,37 

p:0,003 

Acil r:-0,65 

p:0,000 

r:-0,34 

p:0,006 

YatıĢ r:-0,43  

p:0,18 

r:-0,23 

p:0,07 

Tedavi r:-0,51 

p:0,003 

r:-0,37  

p:0,003 

Sigara r:-0,64 

p:0,000 

r:-0,61 

p:0,000 
 

  

 

 

 

 

 



 

57 

 

                                                     5. TARTIġMA 

 

          Yakın zamana kadar KOAH tanımlamasında, zararlı partikül ve gaz inhalasyonunun 

temel olarak solunum sistemi üzerindeki etkilerine odaklanılmıĢtır (147). Ancak giderek artan 

bulgular KOAH‟ın akciğerdeki inflamasyonla birlikte sistemik anormalliklerle seyreden 

multisistemik bir hastalık olduğunu düĢündürmektedir (6). KOAH‟da komorbiteyi, hastalığın 

sistemik sonuçlarından ayıran tanımlama konusunda görüĢ birliği sağlanamamıĢtır. KOAH‟la 

komorbite arasında nedensel bir iliĢki olsun ya da olmasın komorbiteler hastalığın klinik 

seyrini etkiler (148). En iyi tanımlanan komorbiditeler; kaĢeksi, iskelet kası anormallikleri, 

hipertansiyon, diyabet, koroner arter hastalığı, kalp yetmezliği, akciğer enfeksiyonları, kanser 

ve pulmoner damar hastalıklarıdır (70). 

        Hollanda„da kronik hava akım kısıtlamasına sahip (KOAH veya astım) ≥ 40 yaĢ olan 290 

hasta ile 421 kontrol grubundaki hastaların kendi ifadelerine dayanan bilgilerle daha önceden 

tanı konulmuĢ olan 23 komorbitenin araĢtırıldığı bir çalıĢmada, en sık görülen hastalıklar; kas-

eklem hastalıkları, hipertansiyon, insomnia ve kalp hastalıkları olup, bunlardan kas-eklem 

hastalıkları, insomnia, sinüzit, migren, depresyon, peptik ülser ve kanser prevelansının hasta 

grubunda anlamlı derecede daha yüksek saptandığı belirtilmiĢtir (149). Ġtalya„da pulmoner 

rehabilitasyon programına alınan 2962 KOAH„lı hastada aynı yöntemle yapılan baĢka bir 

çalıĢmada, en sık saptanan komorbiteler hipertansiyon (%38,4), kalp yetmezliği (%14,7), 

diabet (%14,4), koroner arter hastalığı (%9,3), dislipidemi (%9,1), osteoporoz (%6,6) olarak 

saptanmıĢtır (150). Amerika BirleĢik Devletleri„nin New Mexico eyaletinde yapılan, 200 

KOAH„lı hasta ve aynı sayıdaki kontrol grubunun incelendiği bir çalıĢmada, tıbbi kayıtların 

kullanılması yöntemi ile belirlenen komorbiteler içinde koroner arter hastalığı (%22), kalp 

yetmezliği (%13,5), lokal malign kanser (%18), majör nörolojik hastalık (%14), ülser veya 

gastrit (%32) prevelansı kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

bulunmuĢtur (151). Ülkemizde 406 KOAH hastasında, hastalardan edinilen bilgilerle 

komorbiteleri araĢtıran diğer bir çalıĢmadaki en sık komorbid hastalıklar sırasıyla 

hipertansiyon (%22), koroner arter hastalığı (%8,9), diabetes mellitus (%7,4), kanser (%6,4), 

kalp yetmezliği (%4,9) ve serebrovasküler hastalık (%2) idi (152). Cazzola ve arkadaĢlarının 

Ġtalya‟da yaptığı toplum tabanlı retrospektif bir çalıĢmada sağlık arama veritabanından elde 

edilen veriler kullanılarak KOAH ve komorbiteler arasındaki iliĢki araĢtırılmıĢtır. 45 yaĢ ve 

üstü 341,329 kiĢinin incelendiği bu çalıĢmada KOAH‟lı hastalarda komorbiteler arasında; DM 

%18.7, iskemik kalp hastalığı %15.9, osteoporoz %14.8, kardiak aritmi %13.6, kalp 
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yetmezliği %7.9, depresyon %7.4, pulmoner vasküler hastalık %2.1 metabolik sendrom %0.6 

saptanmıĢtır (150). 

        KOAH‟lı olgularda malnütrisyon ve kaĢeksi %26-47 oranında görülür. Kilo kaybı, 

sadece yetersiz beslenme ile iliĢkili değildir, hastalığın ciddiyeti ile korelasyon gösterir. VKĠ 

25 kg/m2 altında olan olgularda mortalitenin daha yüksek olduğu saptanmıĢtır. Kronik 

akciğer hastalıklarında, son 6 ayda kilosunun %10‟undan fazlasının ya da son bir ayda 

%5‟inden fazlasının kaybedilmesi, morbidite ve mortalitenin önemli göstergesi olarak kabul 

edilmektedir (116). Cifuentes ve ark. düĢük vücut ağırlığının osteoporoz ve kırık riskini 

artırdığını göstermiĢlerdir (153).Cankurtaran ve ark. 65 yaĢ üstü 464 erkek hastayı taradıkları 

çalıĢmalarında düĢük vücut ağırlığı ve düĢük VKĠ‟yi erkekte osteoporoz açısından risk faktörü 

olarak bulmuĢlardır (154). Bizim çalıĢmamızda amfizem grubunun VKĠ 22,6±4.32, kronik 

bronĢit grubunun VKĠ 26,7±4,09, kontrol grubunun VKĠ 27,7±4,39 saptandı. Amfizem 

grubunun VKĠ diğer iki gruptan istatistiksel olarak anlamlı farkla (p=0.000) düĢük saptandı ve 

%40 osteoporoz yüzdesi ile en yüksek osteoporoz oranı amfizem grubunda görüldü. 

           Yapılan bir çalıĢmada, bilgisayarlı tomografi kullanılarak, torasik vertebranın kemik 

dansitesi ölçülmüĢ, amfizem ve kemik dansitesi arasında anlamlı bir iliĢki bulunmuĢtur (155). 

Bizim çalıĢmamızda amfizem grubunda daha yüksek çıkan osteoporoz prevelansı da bu 

çalıĢmayı desteklemektedir. 

         KOAH hastaları ileri yaĢ, sedanter yaĢam, sigara, kötü beslenme, düĢük vücut kitle 

indeksi, yüksek dozlarda inhale steroid kullanımı, aralıklı sistemik steroid kullanımı ve 

sistemik inflamasyon gibi nedenlerle osteoporoz için risk faktörü taĢımaktadır. Birçok 

çalıĢmada KOAH„lı hastalarda hafif evrede bile kemik mineral dansitesinin düĢüklüğü ve 

osteoporoz prevalansı çok yüksek bulunmuĢtur (129). Kemik mineral dansitesi ölçümü ve 

osteoporoz tanısı WHO„ya göre kemik dansitometri (DEXA) ölçümü ile belirlenmektedir. 

6112 kiĢilik TORCH (Towards a Revolution in COPD Health) çalıĢmasında da DEXA 

ölçümü ile KOAH„lı hastaların %70„inde osteopeni ve osteoporoz saptanmıĢtır (93). Yapılan 

kesitsel bir çalıĢmada ise yaĢları 50-70 arasında olan ağır KOAH„lılarda postmenopozal 

dönem, kalsiyum kullanımı, böbrek yetmezliğine sekonder hiperparatiroidi gibi diğer 

osteoporoz sebepleri dıĢlandıktan sonra osteoporoz prevelansı %44,8 olarak bulunmuĢtur 

(130). Yapılan çeĢitli çalıĢmalarda osteoporoz prevelansı %36-56 olarak bildirilmiĢtir 

(156,157). Bizim çalıĢmamızda amfizematöz KOAH‟da %40, kronik bronĢit zemininde 

geliĢen KOAH‟da %20, kontrol grubunda ise %12 oranında osteoporoz prevelansı 

saptanmıĢtır. Osteoporoz oranlarının karĢılaĢtırılmasında ki kare testi kullanıldı ve lomber 
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bölge baz alındı. Amfizem grubunda osteoporoz, kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek 

saptandı (p=0,008). Amfizem grubunda osteoporoz sıklığı kronik bronĢit grubuna göre daha 

fazla olmasına rağmen, aradaki fark istatiksel olarak anlamlı değildi(p=0,91). Aynı Ģekilde, 

konik bronĢit grubunda da osteoporoz sıklığı kontrol grubuna göre daha fazla olmasına 

rağmen, arada istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,394). 

Yapılan birçok çalıĢmada fiziksel aktivite ile doruk kemik kütlesi arasında pozitif bir 

iliĢki bulunmuĢtur. Vücut ağırlığını taĢıma pozisyonunda yapılan aktivitelerin iskelet sağlığı 

için gerekli olduğu belirlenmiĢtir. Mekanik ağırlık taĢıma stresi kemiğin yeniden 

yapılanmasına yaptığı etkiyle kemik geliĢimi ve doruk kemik kütlesi formasyonunda ve aynı 

zamanda kemik kütlesinin korunmasında belki de en önemli ekzojen faktördür. Mekanik stres 

seviyesinin artmasına bağlı olarak kemik formasyonu ve kemik kitlesinin artıĢına neden olan 

mekanizma tam olarak bilinmemesine rağmen, mekanik strese bağlı olarak hidroksiapatit 

kristallerinde oluĢan endojen piezoelektrisitlerin osteoblastları stimüle edebileceği ve yeni 

kemik oluĢumunun hızlanabileceği öne sürülmüĢtür. Uzun süre yatak istirahati yapanlarda, 

güçsüz ve hemiplejik gibi durum nedeniyle immobilizasyonda kalanlarda kemik 

rezorpsiyonunda artma ve /veya kemik formasyonunda azalma meydana gelmektedir (158). 

Egzersizler, kasların kemikleri çekerek oluĢturdukları stresler sonucu osteoblastik aktiviteyi 

artırır. Kasların güçlenmesi ile simülasyon artarak kemiklerin güçlenmesine neden olur. 

Düzenli yapılan egzersizlerin KMY artıĢı ile birlikte kalça kırığı riskini azalttığı bildirilmiĢtir 

(159). Bizim çalıĢmamızda amfizematöz KOAH grubunun lomber KMY‟si ve 6DYT arasında 

%36,2„lik anlamlı pozitif bir korelasyon saptandı (r=0,36, p=0,04). Kronik bronĢit zemininde 

geliĢen KOAH grubunun lomber KMY‟si ile 6DYT arasında %34„lük çok anlamlı pozitif bir 

korelasyon saptandı (r=0,34, p=0,007). Amfizematöz KOAH ve kronik bronĢit zemininde 

geliĢen KOAH gruplarının 6 Dakika Yürüme Test‟leri bağımsız iki örnek t testine göre 

karĢılaĢtırıldığında anlamlı (p=0,01) farkla amfizem grubunda daha düĢük saptandı ve 

osteoporoz prevelansının da amfizem grubunda daha fazla görülmesi diğer çalıĢmaları 

destekler tarzdaydı.   

Sigara da osteoblastik aktiviteyi direkt baskılar. Sigara ve alkol kullananlarda 

genellikle iĢtahsızlık ve kötü beslenme mevcuttur. Bu nedenle kalsiyum ve vitamin D alımları 

da az olduğundan kemik mineral yoğunluğu düĢme eğilimindedir (160). Sigara kan kortizol 

düzeyini artıtrarak D vitamininin etkin Ģekli olan 1.25(OH)2D3 dönüĢümünü azaltmaktadır 

(161). Ortego-Centeno ve arkadaĢları tarafından yapılan bir çalıĢmada yaĢları 20–45 arasında 
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değiĢen sigara içmeyen 26 kiĢi ile sigara içen 31 kiĢi olmak üzere toplam 57 sağlıklı erkek 

çalıĢmaya alınmıĢtır. ÇalıĢmaya alınan tüm bireylerin lomber ve proximal femur KMY‟si 

DEXA kullanılarak ölçülmüĢ, biyokimyasal kemik markırları ve hormon profilleri 

çıkartılmıĢtır. Özellikle günde 20 adetten fazla sigara içenlerde, sigara içmeyenlere göre 

KMY‟leri önemli derecede düĢük bulunmuĢtur. Serum dihidroepiandesteron sülfat (S-

DHEAS) sigara içenlerde daha düĢük olmakla beraber femur KMY‟si ile korele bulunmuĢtur. 

Sigara içmeyenlerde önemli bir değiĢiklik kaydedilmemiĢtir. Sigara içme ile kemik kitlesinde 

azalma arasında önemli ve anlamlı bir iliĢki tespit edilmiĢtir (162). Law ve Hackshaw 

tarafından yapılan meta analizde sigara kullananlar ile kullanmayanlar arasındaki kemik 

yoğunluğu farkı 50 yaĢına dek belirgin olmamakla birlikte, yaĢ artıĢı ile birlikte belirgin hale 

gelmeye baĢlamıĢ ve 80 yaĢında kalçadaki kemik mineral yoğunluğu sigara kullanmayanlarla 

karĢılaĢtırıldığında kullananlarda daha düĢük bulunmuĢtur. Mekanizma ne olursa olsun, 

veriler sigara kullananlarda kırık riskinin, aynı yaĢ, cinsiyet ve kemik mineral yoğunluğu 

değerine sahip sigara kullanmayanların riskinden daha fazla olduğunu göstermektedir (163). 

Bizim çalıĢmamızda da amfizematöz KOAH grubunun lomber KMY‟si ile sigara arasında 

%64‟lük çok anlamlı negatif bir korelasyon saptandı (r=-0,64, p=0,000). Kronik bronĢit 

zemininde geliĢen KOAH grubunun lomber KMY‟si ile sigara arasında %61‟lik çok anlamlı 

negatif bir korelasyon saptandı (r=-0,61, p=0,000). ÇalıĢmamız, sigaranın osteoporoz için risk 

faktörü olduğunu desteklemektedir. 

Modifiye Medikal Research Council ( MMRC ) dispne skalası sağlık durumu skoru ve 

diğer dispne skalaları ile uyumlu olup uygulaması basittir (12,86). Eltayara, KOAH‟lı 

hastalarda kronik dispne ile ekspiratuar hava akımı sınıflamasının iliĢkisini incelediği 117 

KOAH‟lı hastayı kapsayan çalıĢmasında, spirometrik parametreler, MMRC Dispne indeksi ve 

ayrıca tidal volümün ekspirasyon fazındaki basınçları incelemiĢ ve MMRC ile FEV1‟in korele 

olduğunu saptamıĢtır (164). Sahebjami KOAH‟lı hastalarda dispne hissini kilo kaybının da 

etkileyecebileceğini varsayarak planladığı ve 90 KOAH‟lı hastayı dahil ettiği çalıĢmasında, 

MMRC dispne indeksini kullanmıĢtır. Tüm hastalarda MMRC ile ölçülen dispne ile VKĠ, 

%FEV1, %FVC, %FEV1/FVC arasında anlamlı korelasyon saptamıĢtır (165). Climent ve ark. 

32 KOAH hastası içeren çalıĢmasında rehabilitasyon öncesi ve sonrasında yaptıkları 

ölçümlerde MMRC‟nin solunum fonksiyonlarıyla iliĢkisi olmadığını saptamıĢlardır (166). 

Özalevli ve arkadaĢlarının yaptıkları bir çalıĢmada MMRC Dispne skalası ve FEV1 arasında 
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korelasyon görülmüĢtür (167). Bizim çalıĢmamızda da her iki KOAH grubunda MMRC 

Dispne skalası ve FEV1 arasında anlamlı negatif bir korelasyon saptandı. 

FEV1, KOAH‟da tüm fizyopatolojik değiĢiklikler için global bir belirteç olarak 

kullanılmıĢtır. FEV1‟in uzun dönemde aĢırı düĢmesi KOAH‟ın patognomonik bir bulgusu 

olup mortalite ile gerçekten iliĢkili olabilir, ancak kısa dönemde, alevlenme sırasında bile çok 

az değiĢir ve egzersiz toleransı ya da yaĢam kalitesi gibi klinik bulgularla zayıf korelasyon 

gösterir. KOAH son yıllarda iyi tanımlandığı üzere, aynı zamanda akciğer dıĢı etkilerle 

seyreden bir hastalıktır. Bu nedenle, KOAH gibi karmaĢık ve çok bileĢenli bir bozuklukta tek 

bir global belirtecin ne kadar uygun olduğu tartıĢmalıdır. Semptomlar, alevlenmeler ve sağlığa 

bağlı yaĢam kalitesi gibi klinik sonuçların ve bunlarla iliĢkili belirteçlerin ölçümleri giderek 

daha fazla ilgi çekmekle birlikte, FEV1 dahil bu ölçümlerden hiçbirisi, tek baĢına KOAH‟ın 

doğasını ve Ģiddetini yeterince açıklayamamakta; tedavi etkinliğini değerlendirmekte sınırlı 

yarar sağlamaktadır (168). Bu nedenlerle, son zamanlarda KOAH‟ın çok bileĢenli yapısı 

dikkate alınarak bu konuda daha kapsamlı yaklaĢımlar ortaya çıkmıĢtır. Bunlardan en 

önemlisi, 2004 yılında yayımlanan ve mortalite tahminleri olarak bilinen belirteçlerden oluĢan 

bir „‟bileĢik belirteç‟‟ BODE indeksi‟dir (86). BODE indeksi, KOAH‟da VKĠ, FEV1, nefes 

darlığı ve egzersiz kapasitesi belirteçlerinden oluĢan bir bileĢimdir. KOAH‟da evre belirleme 

sistemi, epidemiyolojik ve klinik araĢtırmalar, hastalığın ilerlemesinin değerlendirilmesi ve 

tedavinin uygulanması gibi klinik öneriler açısından yararlı olup, günümüze kadar olan 

rehberlerde KOAH evrelemesinde kullanılan baĢlıca parametre baĢta FEV1 olmak üzere, hava 

yolu obstrüksiyonunun derecesini yansıtan fonksiyonel parametreler olmuĢtur. ÇalıĢmamızda 

FEV1 esas alınarak yapılan GOLD evrelemesine göre Amfizematöz KOAH„lı hastaların 2‟si 

(%6,6) evre I; 17‟si (%56,6) evre II; 10‟u (%33,3) evre III ve 1‟i (%3,3) evre IV‟de yer 

almaktaydı. Kronik bronĢit zemininde geliĢen KOAH„lı hastalar GOLD evrelemesine göre 

3‟ü (%10) evre I; 18‟i (%60) evre II; 8‟i (%26,6.) evre III ve 1‟i (%3,3) evre IV‟de yer 

almaktaydı BODE indeksi ile yapılan çalıĢmalar, KOAH hastalarının izlemi, hastane 

yatıĢlarını ve ölüm risklerini öngörmede FEV1‟den daha üstün olduğu yönündedir (86,78). 

Celli ve ark.nın, 1997 ila 2002 yılları arasında 625 KOAH hastası üzerinde Ġngiltere, Ġspanya 

ve Venezuella‟daki çeĢitli kliniklerde yaptıkları çalıĢmada, BODE indeksinin KOAH 

hastalarında solunumsal nedenlerden ölüm riskini belirlemede FEV1‟den daha iyi bir 

evreleme sistemi olduğu vurgulanmıĢtır (86). Ong KC ve ark. 127 KOAH hastası üzerinde 

yaptıkları çalıĢmada, BODE indeksinin hastaneye yatıĢı belirlemede FEV1‟den daha iyi bir 
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belirteç olduğunu göstermiĢlerdir. Ayrıca BODE indeksinin ölüm riskini öngörmede GOLD 

sınıflamasından daha iyi bir öngörü sağladığı gösterilmiĢtir (169). Gross NJ‟nin yaptığı 

BODE indeksine ait geçerlilik çalıĢmasında, BODE indeksinin mortaliteyi tayin etmede 

FEV1‟den daha iyi olduğu gösterilmiĢtir. Ayrıca BODE‟nin spesifik ekipman gerektirmeyen, 

basit bir test olduğu ve yaygın kullanılabileceği vurgulanmıĢtır (170,168). Cote ve ark‟nın 205 

KOAH hastasında yaptıkları çalıĢmada ise BODE indeksinin KOAH ataklarının etkilerini ve 

hastalık progresyonunu değerlendirmede, duyarlı bir yöntem olduğu vurgulanmıĢtır (171). Biz 

çalıĢmamızda Lomber KMY(gr/cm²) ile BODE puan arasında korelasyon olup olmadığına 

baktık. Amfizematöz KOAH grubunda korelasyon saptanmadı (r=0,033, p=0,07). Kronik 

bronĢitli KOAH grubunda ise Lomber KMY(gr/cm²) ile BODE puan arasında %32‟lik 

anlamlı negatif bir korelasyon saptandı (r=-0,32, p=0,013).  

         KOAH‟lı hastalarda nefes darlığını azaltmak, obstrüktif durumu iyileĢtirmek amacıyla 

sistemik ve inhaler kortikosteroid kullanılmaktadır. Kortikosteroidin solunum fonksiyonları 

üzerine olumlu etkileri olmasına karĢın osteoporoz gibi çok ciddi yan etkileri de 

bulunmaktadır. KOAH‟lı hastalarda uzun süre ve yüksek dozda oral ve/veya inhale 

kortikosteroid kullanımının osteoporoza yol açtığı belirtilmiĢtir (9,172). Büyük bir vaka-

kontrol çalıĢmasında yüksek doz inhaler kortikosteroid kullanımı ve osteoporotik fraktür 

arasında anlamlı bir iliĢki gösterilmiĢtir (173). HUNT çalıĢmasında inhale kortikosteroid ile 

düĢük KMY arasında belirgin bir iliĢki saptanmıĢtır. Ancak inhaler kortikosteroidin tipi ve 

KMY arasında bir fark saptanmamıĢ (174). Ġnhaler kortikosteroidin KMY üzerinde etkisini 

gösteren en uzun çalıĢma olan EUROSCOP çalıĢmasında günde 800 µg yüksek dozda uzun 

süre inhaler steroid tedavisinin KOAH hastalarında KMY ve kırık oranlarına bir etkisi 

saptanmamıĢtır (175). Amfizematöz KOAH‟da: Lomber KMY(gr/cm²) ile bir yılda geçirilen 

atak sayısı ile arasında %65‟lik çok anlamlı negatif bir korelasyon saptandı (r=-0,65 p=0,000). 

Lomber KMY(gr/cm²) ile bir yılda yapılan acil baĢvuru sayısı arasında %65‟lik çok anlamlı 

negatif bir korelasyon saptandı (r=-0,65 p=0,000). Lomber KMY(gr/cm²) ile son bir yılda 

hastanede yatıĢ sayısı ile arasında %43‟lük anlamlı negatif bir korelasyon saptandı (r=-0,43, 

p=0,018). Lomber KMY(gr/cm²) ile toplam tedavi süresi (yıl) arasında %51,9‟luk çok anlamlı 

negatif bir korelasyon saptandı (r=-0,519, p=0,003). Kronik BronĢit zemininde geliĢen 

KOAH‟da Lomber KMY(gr/cm²) ile bir yılda geçirilen atak sayısı ile arasında %37‟lik çok 

anlamlı negatif bir korelasyon saptandı (r=-0,37 p=0,003). Lomber KMY(gr/cm²) ile bir yılda 

yapılan acil baĢvuru sayısı arasında %34‟lük çok anlamlı negatif korelasyon saptandı (r=-0,34 
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p=0,006).Lomber KMY(gr/cm²) ile son bir yılda hastanede yatıĢ sayısı ile arasında korelasyon 

saptanmadı (r=-0,23, p=0,07). Lomber KMY(gr/cm²) ile toplam tedavi süresi (yıl) arasında 

%37,2‟lik çok anlamlı negatif bir korelasyon saptandı (r=-0,372, p=0,003). Biz, hastalara 

hangi ilacı, hangi dozda, kaç yıldır kullandığını sorduğumuzda, sık ilaç değiĢtirme, uzun 

yıllardır tedavi görme, ek hastalıklardan dolayı baĢka ilaçlar da kullanma ve eğitim seviye 

farklılığı gibi nedenlerden dolayı %100 objektif yanıtlar alamadık. Bu yüzden tedavi süresini 

yıl olarak sorguladık ve her iki KOAH grubunda alınan tedavi süresi ile KMY arasında çok 

anlamlı negatif bir iliĢki saptadık. ÇalıĢmalarımız sonucunda çıkan acil baĢvuru, hastanede 

yatıĢ ve bir yılda geçirilen atak sayısı ile KMY arasındaki anlamlı negatif korelasyonun 

nedenini acilde ve hastanede yatıĢ sırasında kullanılan inhaler ve sistemik kortikosteroid 

olarak düĢündük. 

      KOAH hastalarında dispne ve periferik kaslarında güçsüzlüğe bağlı olarak egzersiz 

toleransı azalmaktadır. Egzersiz toleransında azalma nedeniyle hastalar evlerinde yaĢamayı 

tercih etmektedirler (172). Egzersiz toleransında azalma ve sedanter yaĢam tarzı D vitamin 

(vit D) yetmezliğine yol açmaktadır. Vit D eksikliği, güneĢ ıĢığından yeterli derecede 

faydalanamama ve/ veya diyetle alımın düĢük olmasına bağlıdır. KOAH hastalarında da 

vitamin D eksikliğinin osteoporozla iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (172). Vit D düĢüklüğü, 

sekonder olarak PTH‟da yüksekliğe yol açabilmektedir. ÇalıĢmamızdaki amfizematöz KOAH 

hastalarının aktivite düzeyi kronik bronĢitli KOAH hastalarına göre daha düĢüktü, kan 

kalsiyum düzeyleri bakımından her üç grup arasında anlamlı fark saptanmadı. PTH seviyesi 

bakımından amfizematöz KOAH grubunun diğer iki gruptan istatiksel olarak çok anlamlı 

farkla (p<0,01) yüksek olduğu görüldü. Ancak çalıĢmamızda vit D seviyelerinin ölçülmemiĢ 

olması çalıĢmamızın bir eksikliği olarak söylenebilir. 

         ÇalıĢma sonuçlarını değerlendirirken bazı kısıtlılıklar dikkate alınmalıdır. Bunlardan 

birincisi fenotip ayrımının akciğer grafisi çekilmeden klinik ve semptomlara dayanarak 

yapılmıĢ olmasıdır. Hastalardan ardı ardına iki yıl, yılda üç aydan uzun süren öksürük, balgam 

Ģikayeti olanlar kronik bronĢit zemininde geliĢen KOAH olarak değerlendiririp, öksürük 

balgam Ģikayeti olmayıp nefes darlığı ön planda olanlar amfizematöz KOAH olarak 

sınıflandırılmıĢtır. Ġkinci kıstlılık ise çalıĢmanın sadece erkekler üzerinde yürütülmüĢ 

olmasıdır. 

          Sonuç olarak, Amfizematöz KOAH grubunda kronik bronĢitli KOAH grubuna göre 

daha düĢük kemik mineral yoğunluğuna rastlandı. Amfizematöz KOAH hastalarında kemik 
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mineral yoğunluğu kaybının daha fazla olmasının nedenini, 6 dakika yürüme testlerinin daha 

düĢük olması nedeni ile osteoblastik aktivitenin azalmasına, vücut kitle indekslerinin daha 

düĢük olmasına, verilen anamneze göre hastaneye yatıĢ sıklığının fazla olması ve dolayısı ile 

kortikosteroid tedavisini daha fazla almıĢ olmalarına bağlayabiliriz. 
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