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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH); tam olarak geri dönüşümlü 

olmayan ilerleyici hava akımı kısıtlaması ile karakterize bir hastalıktır ve zararlı gaz 

ve partiküllere özellikle sigara dumanına karşı oluşan inflamatuar süreç sonucu 

gelişir. İnflamasyon yalnızca akciğerlerle sınırlı olmayıp sistemik özellikler de 

gösterir. Şiddeti ve sıklığı artan, akut alevlenmelerle seyreden, önlenebilir ve tedavi 

edilebilir bir hastalıktır. KOAH, dünya genelinde mortalite ve morbiditenin en 

önemli nedenleri arasındadır [1].  

 Komorbidite terimi söz konusu medikal durumdan bağımsız olarak gelişen ve 

o duruma eşlik eden medikal sorun olarak tanımlanır. KOAH‘ta hastalığın doğası 

gereği pek çok komorbidite altta yatan hastalığın sonucu olabilir. Bu nedenle 

sistemik belirtiler ve komorbiteleri arasındaki farkı tanımlamak zordur. En sık 

görülen komorbid hastalıklar; kardiyovasküler hastalıklar, hipertansiyon, depresyon-

anksiyete, osteoporoz, diyabet, metabolik sendrom ve akciğer kanseri olarak 

sıralanabilir [1]. Ülkemizde yapılan bir çalışmada en sık komorbiditeler; 

hipertansiyon, koroner arter hastalığı ve diyabet olarak saptanmıştır [2]. 

Bu komorbiditeler solunum fonksiyonları,  yaşam kalitesi, egzersiz kapasitesi 

üzerine önemli etkilere yol açar ve hastaların izlemini güçleştirir. Hava yolu 

obstrüksiyonunun şiddeti arttıkça, komorbiditelerin hastaneye yatış riskini, 

mortaliteyi ve sağlık harcamalarını da arttırdığı bilinmektedir [3].  

Fiziksel aktivite KOAH’lı bireylerde mortalite ve morbiditenin önemli bir 

göstergesidir [4]. Azalmış fiziksel aktivite; hastaneye yatışlarda, mortalitede, GOLD 

evresinde, dispne şiddetinde artış ve egzersiz kapasitesi, yaşam kalitesinde bozulma 

ile ilişkilidir [5, 6]. Dispne şiddetindeki artış fiziksel kapasiteyi daha da sınırlar ve bu 

durum literatürde sıklıkla bahsedilen hareketsizlik, kondisyonsuzluk ve nefes 

darlığından meydana gelen kısır döngüyü biçimlendirir [7]. 
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Egzersiz kısıtlaması KOAH’lı hastalarda yaşam kalitesini azaltan en önemli 

faktördür. Tanım olarak yaşam kalitesi ölçümü; hastalığın günlük yaşam ve iyilik 

hali üzerine etkisinin kurallı ve standardize bir şekilde ölçülmesidir. Egzersiz 

kapasitesinin yanı sıra semptomlar, bunlara bağlı uyku bozuklukları da yaşam 

kalitesini etkileyen faktörlerdir. Bu unsurlar; hastalarda spesifik, sosyal ve 

emosyonel sorunların ortaya çıkmasına neden olur. Benzer olarak özellikle eforla 

ortaya çıkan dispne hastaların endişelenmesine ve hastalığı üzerindeki kontrolü 

kaybettiği fikrinin oluşmasına neden olur. Bunu değerlendirmek için, hastalıkların 

günlük yaşam aktivitelerine ne derecede etki ettiğini anlamak amacıyla geliştirilen 

yaşam kalitesi anketleri kullanılmaktadır [8, 9]. 

 Bu çalışmada komorbiditelerin KOAH’lı bireylerin takibinde üç önemli 

parametre olan; solunum fonksiyon testleri, yaşam kalitesi ve egzersiz kapasitesi 

üzerine etkisini göstererek, hastaların takibinde bütüncül bir bakış açısı 

kazandırabilmek amaçlanmıştır.   
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. KRONİK OBSTRÜKTİF AKCİĞER HASTALIĞI (KOAH) 

 2.1.1. Tanım 

 Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı; zararlı gaz ve partiküllere karşı 

havayolları ve akciğerin artmış kronik inflamatuar yanıtı ile ilişkili ve genellikle 

ilerleyici özellikteki kalıcı hava akımı kısıtlanması ile karakterize; yaygın, 

önlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalıktır. Alevlenmeler ve komorbiditeler 

hastalığın şiddetine katkıda bulunur [1].  

 KOAH’taki havayolu kısıtlanması; küçük havayolu hastalığı (respiratuar 

bronşiolit) ve parankimal harabiyetin (amfizem) bireyler arası değişen oranlarda 

birleşimi ile ilişkilidir. Kronik inflamasyon yapısal değişikliklere ve küçük 

havayollarında daralmaya yol açar. Akciğerlerde inflamatuar süreçler sonucu gelişen 

parankim hasarı da alveoler tutamakların kaybına ve akciğerlerin elastik geri çekilme 

özelliğinin azalmasına sebep olur. Bu değişiklikler ekspirasyon sırasında hava 

yollarının açık kalabilme özelliğini bozar [1].  

 Birçok KOAH tanımında kullanılan “amfizem” ve “kronik bronşit” terimleri, 

bu ve önceki GOLD raporlarında tanıma dahil edilmemiştir. Amfizem ya da 

akciğerin gaz değişim yüzeylerindeki (alveoller) harabiyet bir patolojik terimdir, 

yanlış olarak çoğunlukla klinik bir terim olarak kullanılmaktadır ve aslında KOAH’ 

lı hastalarda birkaç yapısal anormallikten sadece biridir. Kronik bronşit ise birbirini 

izleyen iki yıl boyunca yılda en az 3 ay süreyle öksürük ve balgam çıkarma olarak 

tanımlanır; klinik ve epidemiyolojik açılardan faydalı bir terim olma özelliğini 

korumaktadır. Bununla birlikte kronik öksürük ve balgam çıkarmanın (kronik 

bronşit) hava akımı kısıtlanmasından önce ya da sonra gelişen başlı başına bir 

hastalık olduğu ve sabit hava akımı kısıtlanmasının artmasıyla ilişkili bir etken de 

olabileceği göz önünde bulundurulmalıdır. Kronik bronşit spirometri değerleri 

normal olan kişilerde de meydana gelebilir [1]. 
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KOAH akciğerleri etkilediği gibi önemli sistemik etkileri de vardır. 

İnflamatuar bir hastalık oluşu ve yol açtığı komorbiditeler de artık tanımlamada 

kullanılmaktadır [10].  

 

2.1.2. Epidemiyoloji 

KOAH, tüm dünyada önde gelen mortalite ve morbidite nedenlerindendir. 

Sebep olduğu büyük ekonomik ve sosyal yük giderek artmaktadır. Hastalığın 

mortalite, morbidite ve prevalansı ülkeler arasında ve aynı ülke içindeki değişik 

gruplarda büyük farklılıklar göstermektedir. KOAH prevalansının ve hastalık 

yükünün, risk faktörleriyle (tütün dumanı, iç ortam hava kirliliği ve mesleki 

maruziyet) sürekli karşılaşma ve dünya nüfusunun giderek yaşlanmasına paralel 

olarak önümüzdeki yıllarda artmaya devam edeceği öngörülmektedir [11]. 2020 yılı 

itibariyle KOAH’a bağlı ölümlerin tüm ölüm nedenleri arasında üçüncü sırada, 6 

milyon civarında olması beklenmektedir [12]. 

KOAH prevalansınının uluslararası karşılaştırmalarına izin veren değerli 

çalışmalardan Güney Amerika’ nın beş kentinde yapılan PLATINO ve 18 ülkede 

yapılan BOLD sonuçlarında; KOAH prevalansının %20’ler düzeyinde olduğu; 

hastalığın yaş ve sigara içme yoğunluğu ile ilişkili olarak arttığı; gelişmiş ülkelerde 

sigara içme yaygınlığı ile ilişkili olarak erkek ve kadınlarda benzer prevalans  

değerlerinin elde edildiği; gelişmekte olan ülkelerde ise hastalığın erkeklerde daha 

yaygın olduğu gösterilmiştir [13]. 

Türkiye’ deki duruma bakıldığında ise ülkemizde yapılan epidemiyolojik 

çalışmalar sınırlıdır. Türkiye İstatistik Kurumu (TÜİK) verilerine göre, Türkiye’de 

2012, 2013 ve 2014 yıllarında en sık görülen ölüm nedenleri arasında, 

kardiyovasküler hastalıklar ve maligniteler sonrasında solunum sistemi hastalıkları 

en sık görülen üçüncü ölüm nedenidir. 2012 yılında gerçekleşen toplam 320,967 

ölümden 31,026’si solunum sistemi hastalıkları nedeniyle gerçekleşmiştir ve bu 

ölümlerin de 19,087’si (%61,5) KOAH nedeniyledir [11].  
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Türkiye‘de Etimesgut bölgesinde yapılan bir çalışmada, 40 yaş üstündeki 

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

bildirilmiştir.  BOLD çalışmasının Adana ilindeki kolunda KOAH prevalansının 40 

yaş üzerinde %19,1 (erkeklerde %29,3, kadınlarda %9,9) olduğu görülmüştür [14]. 

Bir nüfustaki hastalık yükünü ifade etmek için kullanılan DALY (Yeti 

Yitimine Ayarlanmış Yaşam Yılı) ölçütüne göre; DSÖ verilerince KOAH 2004’te 

onüçüncü sıradayken, 2013’de beşinci sırada olacağı öngörülmüştür. Ulusal 

düzeydeki DALY dağılımında ise KOAH sekizinci sırada yer almaktadır [14].   

 

2.1.3. Risk Faktörleri 

KOAH çevresel faktörler ile bu risk faktörlerine duyarlılıkta farklılığa sebep 

olan genetik faktörlerin etkileşimi sonucu ortaya çıkmaktadır. Sigara ile KOAH 

gelişimi arasındaki ilişki 1950’li yıllardan bu yana bilinmekte, sigara tek ve en 

önemli risk faktörü olarak değerlendirilmekteydi [13]. Sonraki yıllarda sigara hala 

temel risk faktörü olarak görülmekle birlikte, özellikle gelişmekte olan ülkelerde 

diğer risk faktörlerinin (biomass maruziyeti, çevresel maruziyetler, çocuklukta 

geçirilmiş solunum yolu enfeksiyonları, akciğer tüberkülozu öyküsü, düşük 

sosyoekonomik düzey) de önemi vurgulanmıştır [15]. 

Genetik Faktörler: Sigara kullanan veya aynı çevresel faktörlere maruz 

kalan bireylerin bir kısmında KOAH gelişmesi ve bazı ailelerde KOAH sıklığının 

fazla olması, KOAH gelişiminde genetik faktörlerin rol oynadığını düşündürmektedir 

[13]. KOAH gelişimine yol açtığı en iyi bilinen genetik faktör alfa-1 antitripsin 

(AAT) eksikliğidir. Bir serin proteaz inhibitörü olan AAT eksikliği; ağır ve erken 

panasiner amfizem gelişimine yol açar. Sigara içmeyen bireylerde de amfizem 

gelişimine neden olabilir ancak sigara riski önemli ölçüde artırır.  KOAH’lı 

bireylerin %1-2’ sine AAT eksikliği tespit edilmektedir [16]. Bazı çalışmalar 

sonucunda 2500 canlı doğumda bir AAT eksikliği olduğu öngörülmektedir [17]. 

Protez-antiproteaz dengesini düzenleyen, antioksidan, mukosilier klirensi düzenleyen 

ve inflamatuar mediatörleri etkileyen birçok gen üzerinde çalışmalar devam 
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etmektedir [14]. Matrix metalloproteinazlar (MMP), Tümör Nekrozis Faktör-alfa 

(TNF-α), İnterlökinler, Vitamin D bağlayıcı protein (VDBP) bunlara örnek olarak 

sayılabilir [14, 18, 19]. 

Sigara ve Partiküllere Maruziyet: Sigara bilinen en önemli KOAH 

nedenidir. KOAH’lı hastaların birçoğunda eşlik eden başka risk faktörleri de olmakla 

birlikte, olguların %70-80’inden ön planda sigaranın sorumlu olduğu 

düşünülmektedir. KOAH gelişiminde; sigaraya başlama yaşı, sigara içme süresi ve 

günlük içilen sigara sayısı gibi faktörler önemlidir. Son yıllarda yapılan çalışmalarda 

kadın cinsiyetin sigara dumanına erkeklerden daha duyarlı olduğu bildirilmiştir. Pasif 

olarak sigara dumanına maruziyetin de KOAH gelişme riskini, hiç sigara dumanına 

maruz kalmamış kişilere oranla belirgin olarak arttırdığı bilinmektedir [11]. Diğer 

önemli bir risk faktörü, iyi havalanmayan ortamda ısınma ve pişirme amacı ile 

kullanılan biomass yakıtlarının oluşturduğu hava kirliliğidir [14]. Gelişmekte olan 

ülkelerde 2 milyonun üzerindeki ölümden, ev içi hava kirliliğinin sorumlu olduğu 

ileri sürülmektedir. Bu ülkelerde nüfusun yaklaşık %50’si ekonomik kısıtlılık 

nedeniyle ev içi enerji gereksinimini hayvan dışkısını da kapsayan biomass ile 

sağlamaktadır [20]. Gelişmekte olan ve az gelişmiş ülkelerdeki toplam KOAH 

olgularının yaklaşık %20’sinden biomass maruziyetinin sorumlu olduğu 

gösterilmiştir [11]. Benzer şekilde işyeri ortamlarında organik/inorganik toz, duman 

ve zararlı gazlara maruziyet de riski artırır. 

Cinsiyet: Uzun yıllar erkek cinsiyet bir risk faktörü olarak belirtilmekle 

beraber son yıllarda kadınlardaki sigara içme sıklığının artmasıyla bu durum 

değişmiştir. Ayrıca kadın akciğerlerinin sigara dumanına daha duyarlı olduğu öne 

sürülmektedir. Bu duyarlılık anatomik veya hormonal nedenlerle olabilir [21]. 

Astım ve Bronşiyal Hiperaktivite: Sigara içme durumlarına göre düzeltme 

yapıldığında astımlı bireylerde KOAH gelişme riski olmayanlara göre 12 kat fazladır 

[22]. Bronşiyal hiperaktivite de KOAH için bağımsız bir risk faktörüdür [1]. Yapılan 

çalışmalarda KOAH’lı hastaların %55-87’sinde bronş hiperaktivitesi saptanmıştır. 

Sigaradan sonra ikinci önemli risk faktörü olabileceği belirtilmektedir [23]. 
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Akciğere gelişimine etkili faktörler: Annenin sigara içmesi/maruziyeti,  

erken doğum ve düşük doğum ağırlığı,  çocukluk çağlarında geçirilen ağır ve sık 

solunum yolu enfeksiyonları risk oluşturan başlıca unsurlardır [13]. 

Sosyoekonomik durum: Kötü beslenme ve düşük sosyoekonomik sınıftan 

gelme ile KOAH gelişimi arasında bir ilişki saptanmış olmasına rağmen, bu ilişkinin 

gerçek bir ilişki mi yoksa bu şartlar altında yaşayan kişilerin esasen bilinen birçok 

risk faktörüne yaşam şartları gereği daha fazla maruz kalmalarından dolayı mı 

olduğu konusu tam olarak netlik kazanmamıştır [11]. 

2.1.4. Patoloji 

KOAH’taki patolojik değişikler havayollarında, akciğer parankiminde ve 

pulmoner vasküler yapılarda meydana gelir. Farklı bölgelere özgü artan inflamatuar 

hücrelere bağlı kronik inflamasyon ve tekrarlayan hasar-onarım sonucu yapısal 

değişiklikler oluşur [1]. KOAH patolojisindeki değişiklikler Tablo 2.1’de 

özetlenmiştir. 

Tablo 2.1. KOAH’ta Patolojik Değişiklikler 

 İltihabi hücreler Yapısal değişiklikler 

Proksimal havayolları  

(trakea, bronş ve çapı 

>2 mm havayolları) 

Makrofaj  

CD8 T lenfosit  

Az sayıda Polimorf nüveli lökosit 

(PMNL)  

Eosinofil 

Goblet hücre hiperplazisi 

Mukus bezlerinde artış 

Skuamöz metaplazi 

Periferik havayolları 

(çapı<2mm 

havayolları) 

Makrofaj  

T lenfosit CD8 >CD4  

B Lenfosit  

Fibroblast  

Az sayıda PMNL  

Eosinofil 

Bronş duvarlarında kalınlaşma  

Peribronşioler fibrozis 

İntraluminal inflamatuar eksuda  

Havayollarında daralma (obliteratif 

bronşiolit) 

Akciğer parankimi 
Makrofaj  

CD8 T lenfosit 

Alveol duvar hasarı  

Alveol epitelinde apopitoz 

Sentrilobüler amfizem  

Panasiner amfizem 

Vasküler yapı 
Makrofaj  

Lenfosit 

İntimal kalınlaşma  

Endotel disfonksiyonu  

Düz kas hiperplazisi 
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 2.1.5. Patogenez 

Zararlı partikül ve gazlara karşı hava yollarında ve akciğer parankiminde 

gelişen anormal inflamatuar yanıtın, KOAH patogenezinde temel rol oynayan 

patoloji olduğu kabul edilmektedir. Bu anormal inflamatuar yanıt; akciğerin normal 

savunma ve tamir mekanizmalarını bozarak, doku hasarına neden olur. Sonuçta 

KOAH’a özgü kronik hava akımı obstrüksiyonu ve diğer fizyolojik anormallikler 

ortaya çıkar. Ayrıca inflamasyon, proteaz-antiproteaz ve oksidan-antioksidan 

dengesini bozarak da KOAH patogenezine katkıda bulunmaktadır [24]. KOAH 

patogenezinde yer alan inflamatuar hücre ve mediyatörler şekil 2.1’de gösterilmiştir. 

 

Şekil 2.1. KOAH’ta inflamasyon [25] 

Oksidatif Stres: Sigara dumanında bulunan oksidanların yanı sıra sigara 

içimi oksidatif strese sebep olan çok sayıda serbest radikalin salınımına yol açar [26]. 

Bu oksidatif stres proteinler, lipidler ve DNA bazları gibi biyolojik molekülleri 

parçalayarak hücre ölümü ile fonksiyon bozukluğuna ve kollajen - hyalüronik asit 

gibi ekstraselüler matriks komponentlerini okside ederek doku harabiyetine sebep 

olur [25]. Oksidanlar ayrıca antiproteazları inaktive ederken, MMP gibi proteazların 

aktive olmasına da neden olurlar. Bunların yanı sıra oksidatif stres reversibl 

havayolları obstrüksiyonuna da katkıda bulunabilir. Buna karşılık endojen 

(glutatyon, ürik asit, bilirübin) ve ekzojen (vitamin C ve E) antioksidan etkide bir 

azalma söz konusudur [27]. 

Proteaz - Antiproteaz Dengesizliği: KOAH’ta proteaz-antiproteaz dengesi 

proteazlar lehine bozulmuştur. Sigara dumanı, inflamasyon ve oksidatif stres 
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proteazlarda artışa, antiproteazlarda azalmaya neden olarak doku yıkımına yol açar 

[10]. Bu yıkım geri dönüşümsüz hasara yol açar. KOAH’taki değişikliklerden 

sorumlu başlıca proteaz ve antiproteazlar Tablo 2.2’de sıralanmıştır. 

Tablo 2.2.  KOAH’ta proteaz ve antiproteazlar [10] 

Proteazlar Antiproteazlar  

Nötrofil elastaz 

Katepsin G, B,K,L,S 

Proteinaz 3 

Sistein proteinaz 

Matriks metalloproteinazlar  

(MMP-8, MMP-9, MMP-12 ) 

Alfa-1 antitripsin 

Lökoproteinaz inhibitörü 

Elafin 

Sistatin 

MMP doku inhibitörü (TIMP-1, 2, 3, 4) 

 

2.1.6. Fizyopatoloji 

KOAH seyrindeki temel fizyopatolojik olaylar büyük ve küçük havayollarında 

akım kısıtlanması ve hava hapsi, parankimal değişiklikler, gaz değişim anormallikleri, 

aşırı mukus salınımı, siliyer disfonksiyon, atak dönemleri, sistemik etkiler, damarsal 

değişiklikler ve pulmoner hipertansiyon olarak sıralanabilir [13]. 

Havayolu akım kısıtlanması: Kronik obstrüktif akciğer hastalığının en belirgin 

fizyopatolojik bulgusu maksimal eforla daha da belirginleşen ekspiratuar hava akım 

kısıtlanmasıdır. Ekspiratuar hava akım kısıtlanması; havayolu rezistansında artma ve 

akciğerin elastik geri çekilme (recoil) gücünde azalmaya bağlı olarak ekspirasyon akımı 

için gerekli sürücü basınçta azalma sonucunda ortaya çıkar [28]. 

KOAH’ta havayolları obstrüksiyonu genellikle irreversibl olup elastin-

kollajen ağının parçalanması sonucunda gelişen elastik geri çekim kaybı ve periferik 

havayollarında gelişen fibrozis, distorsiyon ve obliterasyona bağlıdır. 

Obstrüksiyonun reverzibilite bölümü havayolu düz kas kontraksiyonu, aşırı mukus 

sekresyonu ve inflamasyona bağlıdır [14]. 

Pulmoner hiperinflasyon: KOAH’lı hastalarda akciğer elastik geri çekim 

gücünün azalması, havayolu rezistansının artması, ekspiratuar akımda kısıtlanma, 
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solunum frekansında artışa bağlı olarak ekspirasyon süresi tamamlanmadan yeni 

inspirasyonun başlaması gibi faktörler pulmoner hiperinflasyona neden olur. 

Alveoler duvar hasarı nedeniyle destek yapısından yoksun kalan periferik havayolları 

pozitif plevral basıncın etkisiyle ekspirasyon sırasında dinamik kompresyona 

uğrarlar ve normalden erken kapanırlar. Buna bağlı olarak tidal solunumda 

ekspirasyonun bitiminde akciğerlerde bulunan hava volümü artar, hava hapsi 

meydana gelir [29]. KOAH’lı hastalarda erken dönemde rezidüel volüm (RV) ve 

fonksiyonel rezidüel kapasite artar, hastalığın ileri evrelerinde total akciğer 

kapasitesinde (TLC) artma da eklenir [30]. 

Havayolu rezistansı, solunum frekansı ve inspiratuar kasların inspirasyon 

sonu aktivitesi gibi dinamik faktörler, ekspirasyon sonu akciğer volümünün (EELV) 

relaksasyon volümünden yüksek olmasına yol açar. Bu da akciğerlerde intrensek 

pozitif ekspirasyon sonu basınç (PEEPi) ile karakterli dinamik hiperinflasyona neden 

olur. Bu durumda EELV sağlıklı kişilerde olduğu gibi statik değil, dinamik olarak 

belirlenir. PEEPi akut solunum yetmezliğinin yanı sıra stabil KOAH’lılarda da oluşur 

ve dispne, pulmoner gaz alışverişinde bozulma, solunum işinde artma, solunum kas 

yorgunluğu ve egzersiz kapasitesinde azalmaya neden olur. Dinamik hiperinflasyon 

özellikle ventilasyonun egzersiz, anksiyete gibi nedenlerle arttığı durumlarda 

belirginleşir, dinamik EELV istirahat düzeyinin üzerine çıkar. Sağlıklı kişilerde 

istirahatte inspiratuar rezerv volüm oldukça yüksektir, dolayısıyla yoğun egzersizde 

bile tidal volüm yeterince artabilir. Buna karşılık KOAH’lı hastalarda daha tidal 

solunum sırasında maksimal ekspiratuar akım hızlarına erişebilir. Bu hastalarda 

istirahatte hava hapsi nedeniyle inspiratuar kapasite ve inspiratuar rezerv volüm 

belirgin olarak azalmıştır. Efor sırasında ise inspiratuar kapasite progresif olarak 

azalmaya devam eder, hasta yüksek tidal volümlerde, yani basınç-volüm (P-V) 

eğrisinin üst bölümlerinde kısıtlı bir şekilde solumayı sürdürür. KOAH’ta tidal 

solunumun P-V eğrisinin yukarısında yer alması elastik işi arttırır, çünkü akciğerlerin 

kompliyansı bu seviyede daha azdır ve göğüs duvarının elastik geri çekim özellikleri 

de bu seviyede içe kapanmaya yöneliktir. Ayrıca kapanmaya yönelik göğüs duvarı 

kompliyansı tidal ekspiratuar akım kısıtlanmasına da yol açar. Egzersiz gibi 

durumlarda ekspirasyon sonu ve inspirasyon sonu volümler daha da artar, P-V 

eğrisinin yatık bölümünde yer alması mekanik dezavantaja neden olur. Bu durumda 
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ventilatuar kasların üzerine elastik ve dirence bağlı yüklerin binmesi mekanik işin ve 

oksijen tüketiminin artmasına neden olur [29, 30]. Egzersiz sırasında oluşan 

dispnenin şiddeti ile solunum eforu ve dinamik hiperinflasyon düzeyi arasında 

anlamlı korelasyon bulunmaktadır [31]. 

KOAH’lı hastalarda artmış havayolu direnci, patolojik gaz değişimi, artmış 

solunum iş yükü nedeni ile solunum kaslarına gelen nöral uyarılar artar. Ancak 

fonksiyonel olarak zayıflamış solunum kaslarına gelen bu uyarılar solunum işinde 

daha da artmaya yol açar [30]. 

Gaz değişim anormallikleri: KOAH’lı hastalarda solunum mekaniklerinde 

değişiklikler, ventilasyon/perfüzyon uyumsuzluğu, hiperinflasyon, hızlı ve yüzeyel 

solunum solunum tipi, hipoventilasyon; distal hava yollarında, akciğer damarlarında 

ve alveolokapiler membranda meydana gelen değişiklikler sonucunda gaz değişim 

anormallikleri görülür. V/P uyumsuzluğu hipokseminin önemli 

mekanizmalarındandır. Özellikle amfizemli hastalarda ön planda kapiller hasarın 

olması nedeni ile hipokseminin hastalığın daha ileri evrelerinde ortaya çıkması ve 

hiperkapninin eşlik etmemesi bu mekanizmayla açıklanmaya çalışılmaktadır. Kronik 

bronşitli hastalarda ise lümendeki daralmaya bağlı gelişen hipoventilasyon sonucu 

hiperkapni daha erken dönemde ve daha sık tabloya eklenir [13]. 

Aşırı mukus salınımı: KOAH’lı hastalarda havayollarında gelişen kronik 

değişiklikler, bez yapıların sayı olarak artması ve fonksiyonel anlamda gelişmesi 

aşırı mukus salınımına yol açar. Bu her zaman havayollarında daralma ile ilişkili 

olmasa da öksürük, balgam gibi semptomların oluşmasına neden olur. Sıklıkla 

havayollarının metaplazisi ve müköz bezlerin hipertrofisi eşlik edebilir. Bu anatomik 

değişiklikler müsin gen ekspiresyonu değişiklikleri ile ilgilidir. Bu değişiklikler 

miktarca fazla ancak işlev olarak bozulmuş solunum yolu salgısına sebep olur. Aynı 

zamanda bu hastalarda mukosiliyer klirens de bozulmuştur [13]. 

Havayollarındaki epitelyum hücrelerinde meydana gelen değişikliklerle ilgili 

hücresel ve biyokimyasal mekanizmalar tam anlaşılmasa da, inflamatuar 

mediyatörlerin bu değişikliklerle ilişkili olduğu gösterilmiştir. EGFR aktivasyonunun 

müsin gen ekspiresyonunda değişikliklere sebep olabilecek yolakları etkilediği, 
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ayrıca goblet hücre metaplazisinin oluşumunda anahtar rol üstelenebileceği 

gösterilmiştir. Goblet hücre metaplazisi sigara içimi ile direkt ilişkilidir ve sigara 

içiminin bırakılması ile düzelebilir [32]. 

Pulmoner hipertansiyon: KOAH’ın geç dönemlerinde ortaya çıkan bir bulgu 

da pulmoner hipertansiyondur. Yaşlı KOAH hastalarında daha sık olduğu 

görülmüştür [33]. KOAH’lı hastalarda hastane yatışları ve mortaliteyi artırdığı tespit 

edilmiştir. Kronik hipoksinin neden olduğu pulmoner vasküler kontraksiyon ve 

pulmoner arter yapısındaki değişiklikler pulmoner arter basıncında artışa yol açar. 

Hiperkapni, sigara ve inflamasyonun da bu sürece katkısı vardır [34].  KOAH’a eşlik 

eden pulmoner hipertansiyonun temel tedavisi oksijen desteğidir. Pulmoner Arteriyel 

Hipertansiyon (PAH) spesifik tedavilerin kullanımı açısından yapılan çalışmaların 

bazılarında hemodinamik iyileşme gözlenirken klinik ve fonksiyonel sınıfta düzelme 

saptanmamıştır [35]. 

Alevlenme: KOAH’ta akut alevlenmeler viral/bakteriyel enfeksiyonlar, 

çevresel maruziyetler veya bilinmeyen nedenler sonucu olabilir. Alevlenmelerde 

hava hapsi ve hiperinflasyon artar; VP değişiklikleri hipoksemiye yol açabilir [36]. 

Alevlenmeler ayrıca yaşam kalitesinde azalma, fonksiyonel kaybın hızlanmasına ve 

sosyoekonomik yüke neden olurlar. Alevlenme sıklığı arttıkça hastalık şiddeti, 

hastaneye yatışlar ve mortalitede artış gözlenir. Komorbiditesi fazla olanlarda 

alevlenmeler daha sık görülür [37]. 

 

2.1.7. Tanı 

Dispne, kronik öksürük ya da balgam çıkarma yakınmaları bulunan ve/veya 

bu hastalıklarla ilgili risk faktörlerine (tütün dumanı, biyomass yakıt kullanımı, 

mesleki toz ve kimyasallar)  maruz kalma öyküsü olan bütün hastalarda KOAH tanısı 

üzerinde durulmalıdır [38]. 
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2.1.7.1. Tıbbi Öykü  

KOAH düşünülen hastalarda öncelikle mevcut semptomlar 

detaylandırılmalıdır. Dispne; ilerleyici, egzersizle artan, inatçı karakterlidir. Hastalar 

tarafından “hava açlığı”, “nefes almada zorlanma” veya “nefes almak için harcanan 

çabanın artması” gibi ifadelerle tarif edilir [39]. Kronik öksürük; genellikle ilk 

semptomdur, aralıklı, balgamlı ya da balgamsız olabilir. Hışıltılı solunum ve göğüste 

sıkışma özgül olmayan semptomlardır ve gün içinde değişiklik gösterebilir.  

Semptom sorgulamasından sonra hastanın tıbbi özgeçmişi ayrıntılı bir şekilde 

sorgulanmalıdır. Risk faktölerine maruz kalma, diğer solunum sistemi hastalıklarının 

varlığı, geçirilmiş akciğer enfeksiyonları, diğer sistemlere ait kronik hastalık varlığı 

ve ilaç tedavileri üzerinde durulması gereken başlıca konulardır [38]. 

 

2.1.7.2. Fizik Muayene 

Semptomların ifadesi kişinin algısına ve sosyokültürel durumuna göre 

subjektif kalacağı için KOAH’lı hastaların değerlendirilmesinde fizik muayene 

semptom sorgusunu destekleyen ve tamamlayan bir adımdır. Ancak akciğer 

fonksiyonları ileri derecede kaybedilene kadar tanı aşamasında çok katkı sağlamaz 

[40]. İleri evrelerde ise oldukça karakteristik bulgular görülür. Hasta muayene 

odasında girdiği andan itibaren fizik inceleme başlar. Hastanın vücut pozisyonu, 

solunum paterni, siyanozu olup olmadığı, yardımcı solunum kaslarının katılımı, 

çomak parmak varlığı, göğüs ön-arka çapı artışı inspeksiyonla değerlendirilecek 

başlıca parametrelerdir. Palpasyon ve perküsyonun katkısı sınırlı olmakla beraber 

amfizemli hastalarda hava hapsine bağlı perküsyonda hipersonorite tespit edilebilir. 

Oskültasyon ise ise erken evrede normal saptanabilirken ileri evrelerde en değerli 

bulguları veren muayene metodudur. Solunum sesleri genel olarak azalmış, 

ekspiryum uzamıştır. Sibilian ya da sonor ronküsler, alevlenme dönemlerinde raller 

durulabilir. Ağır amfizemli olgularda hava hapsine bağlı “sessiz akciğer” gelişir [41]. 
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2.1.7.3. Tanı Testleri 

Spirometri: KOAH düşünülen bir hastada objektif değerlendirme ve kesin 

tanı için öncelikle yapılması gereken spirometrik değerlendirmedir. Spirometri 

havayolu kısıtlanmasını göstermede basit, standart ve tekrar edilebilir bir yöntemdir. 

KOAH tanısını kesinleştirme, ayırıcı tanıda ve hastalığın takibinde önemlidir. Son 

bir ay içinde miyokard infarktüsü geçirmiş olmak test için kontraendikasyon 

oluşturuken, kontrolsüz hipertansiyonu, serebral ya da aort anevrizması, yakın 

dönemde toraks ya da batın operasyonu olan bireylerde dikkatli olunmalıdır.  

 Bronkodilatör sonrası ölçülen FVC (zorlu vital kapasite), FEV1 (birinci 

saniyedeki zorlu vital kapasite) ve FEV1/FVC KOAH tanısı ve şiddetinin 

belirlenmesinde kullanılan esas belirteçler olarak kabul edilmektedir [42]. Spirometri 

ölçümleri yaş, boy, cinsiyet ve ırka uygun referans değerleriyle karşılaştırılmalıdır. 

Tipik KOAH’lı hastalarda hem FEV1, hem de FVC azalmıştır. Hava akım kısıtlaması 

varlığı bronkodilatör sonrası FEV1/FVC< 0,70 şeklinde tanımlanır. Değerlendirmeler 

sırasında akım-volüm ve volüm-zaman eğrileri de mutlaka dikkate alınmalıdır. 

KOAH’lı hastalarda akım-volüm halkasının ekspiratuar kolunun distal bölümü 

ekspirasyon zorluğu nedeni ile uzar ve konkavlaşır. İnspirasyonda ise transmural 

basıncın etkisiyle havayolları açık olduğundan inspiratuar kol normaldir [13]. KOAH 

ta akım volüm eğrisi Şekil 2.2’de gösterilmiştir. 

 

Şekil 2.2. KOAH’ta akım-volüm eğrisi [44] 
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Diğer tetkikler: 

Akciğer volümleri: Son yıllarda yapılan çalışma sonuçları dispne, hayat 

kalitesi ve efor kısıtlanması gibi klinik verilerin FEV1 ile anlamlı korelasyon 

göstermediği, buna karşılık pulmoner inflasyonu yansıtan inspiratuar kapasite (IC), 

total akciğer kapasitesi (TLC) ve fonksiyonel rezidüel kapasite (FRC) gibi 

parametrelerle kolere olduğunu ortaya koymuştur. Total akciğer kapasitesi ve alt 

volümleri kapalı devre helyum dilüsyon ve açık devre nitrojen washout gibi gaz 

dilüsyon yöntemleri ya da vücut pletismografi aracılığıyla ölçülebilir.  

KOAH’ta pulmoner hiperinflasyon, daha önce de deyinildiği gibi, sık 

gözlenen bir durumdur. Pulmoner hiperinflasyon FRC’nin %120’nin üzerinde artışı 

olarak tanımlanır. Hastalığın erken evresinde RV ve FRC artar, ilerlemiş olgularda 

ise TLC artışı da buna eklenir [13]. 

Karbonmonoksit Diffüzyon Testi (DLCO): Alveolokapiller membran 

boyunca oluşan her bir ünite basınç farkına denk düşen CO alım hızını ölçen bir 

testtir. Total DLCO ile birlikte diffüzyon kapasitesinin alveolar volüme oranı olan 

transfer katsayısı (DLCO/VA)’nın da azalması obstrüksiyon için tipik bulgudur. 

Amfizemde parankimal doku hasarı başta olmak üzere birçok mekanizma ile DLCO 

düşer, kronik bronşitli hastalarda ise genellikle normaldir. DLCO değeri %55’in 

altında olan hastalarda eforla arteriyel desatürasyonun geliştiği saptanmıştır [13]. 

Radyolojik İnceleme: Göğüs röntgeni tanı koydurucu değildir ancak ayrıcı 

tanı ve takip için gereklidir. İleri evre KOAH’ta toraks içi gaz volümünün artışı ile 

ilgili birçok bulgu ortaya çıkar; diyaframlar aşağı itilmiş ve düzleşmiştir, retrosternal 

mesafe genişler, periferik alanlarda pulmoner arter dalları azalır ve parankim 

alanlarında saydamlık artışı izlenir. Bilgisayarlı Tomografi rutin olarak kullanılmaz 

ancak bronşektazi ile ayırıcı tanı aşamasında veya volüm azaltıcı cerrahiler öncesi 

gibi bazı durumlarda Yüksek Rezolüsyonlu Bilgisayarlı Tomografi (YRBT) 

çekilebilir [14]. 

Arter Kan Gazları: KOAH’ta orta ve ileri evrelerde gaz alışverişinin 

değerlendirilebilmesi için arter kan gazlarının incelenmesi veya oksimetrik olarak 
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oksijen satürasyonunun (SO2) ölçülmesi gerekebilir [13]. KOAH’lı hastalarda en 

belirgin özellik hipoksemi ve bazı olgularda buna eklenen hiperkapnidir. FEV1<%35 

olan tüm olgularda oksimetre ile SO2 ölçülmelidir. SO2’nin %92’nin altında olduğu 

hastalarda ise arteriyel kan gazı analizi önerilmiştir [1]. 

Egzersiz testleri: Altı dakika yürüme testi (6DYT), artan hızda mekik 

yürüme testi ve kardiyopulmoner egzersiz testleri bu amaçla kullanılabilir. Nefes 

darlığı şiddetinin ve egzersiz kapasitesinin saptanmasında, mortalite riskinin birleşik 

skorlamalar ile belirlenmesinde ve akciğer rezeksiyon cerrahileri öncesi preoperatif 

değerlendirmede yararlıdır [11]. Günlük pratikte en sık uygulanan egzersiz testi altı 

dakika yürüme testidir. Bu test altı dakika süreyle düz, sert bir zeminde hastanın 

yürüyebileceği en uzun mesafenin metre cinsinden ölçülmesi olarak tanımlanmıştır. 

Test öncesi ve sonrasında BORG dispne skalası skoru, SO2, kan basıncı ve nabız gibi 

parametreler kaydedilir. Günlük fiziksel aktivite için gerekli fonksiyonel egzersiz 

düzeyini yansıtır. Kas gücü, pulmoner vasküler hastalık, depresyon gibi akciğer dışı 

sistem tutulumları da sonucu etkiler [43]. Özellikle ileri evre hastalarda yürüme 

mesafesinin sağ kalım için bağımsız bir gösterge olduğu da saptanmıştır [44]. 

 

2.1.8. Hastalığın Değerlendirilmesi  

KOAH’ta değerlendirme; hastalık şiddetini, hastalığın sağlık durumu üzerine 

etkilerini, gelecekteki riskleri (alevlenmeler, hastaneye yatış, ölüm) belirlemeyi 

amaçlamaktadır. Değerlendirmenin sonucuna göre tedaviye yön verilmesi gerekir. 

Bu nedenle değerlendirme; semptomların mevcut düzeyi, spirometrik olarak hastalık 

ağırlığı, alevlenme riski ve komorbiditelerin varlığının belirlenmesini içermelidir [1]. 

Semptomların Değerlendirilmesi: KOAH nefes darlığına neden olan bir 

hastalıktır ve bu semptomun düzeyi “Değiştirilmiş İngiliz Tıbbi Araştırma Konseyi” 

(Modified Medical Research Council, mMRC) nefes darlığı skalası (Tablo 2.3) ile 

ölçülebilir. mMRC;  sağlık durumu ve mortalite riski ile ilişkilidir [45]. 
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Tablo 2.3.  Modifiye Medical Research Council (MMRC) dispne skalası [11] 

0 Sadece ağır egzersiz sırasında dispne 

1 Düz yolda hızlı yürürken ya da hafif yokuşta dispne 

2 Dispne nedeniyle, aynı yaştaki bireylerden daha yavaş yürüme veya yürürken soluklanmak için 

durma 

3 100 metre yürüdükten sonra veya birkaç dakika yürüdükten sonra soluklanmak için durma 

4 Dispne nedeniyle ev dışına çıkamamak veya giyinirken dispne 

 

KOAH Değerlendirme Testi-CAT: Bu test 8 parametreyi değerlendirerek 

KOAH’ta sağlık durumunun etkilenmesini ölçmektedir. Testte yer alan sorular 

hastalığın günlük yaşama, sağlık durumuna etkilerini belirlemeyi sağlamaktadır [46]. 

Dünya genelinde farklı dillere çevrilerek güvenilirlik ve geçerlilik analizleri 

yapılmıştır. Türkçe güvenilirilik ve geçerliliği de gösterilmiştir [47]. Skorlar 0-40 

arasında değişmektedir.   

Alevlenme Riskinin Değerlendirilmesi: Alevlenme; hastanın solunum yolu 

semptomlarında günlük gözlemlenen normal değişikliğin ötesinde ve ilaç 

değişikliğine yol açan bir kötüleşme ile karakterize akut olay olarak 

tanımlanmaktadır. Hastalar arasında alevlenme sıklığı değişim gösterir. Sık 

alevlenmenin (yılda 2 veya daha fazla alevlenme) başlıca belirleyicisi daha önce 

tedavi edilen alevlenmelerdir. Hava akım kısıtlanmasında artış; alevlenme sıklığı ve 

mortalite riskini artırmaktadır. KOAH alevlenme nedeniyle hastane yatışı mortalite 

riskinde artmaya yol açmaktadır [48, 49]. 

Spirometrik Değerlendirme: Hava akım kısıtlanmasına göre KOAH 

ağırlığının sınıflandırılması Tablo 2.4’te görülmektedir. 

Tablo 2.4. KOAH’ta havayolu kıstlanmasının derecelendirilmesi [11] 

GOLD 1 HAFİF: FEV1 beklenenin ≥%80’i 

GOLD 2 ORTA: FEV1 beklenenin ≥%50’si ile <%80’ni 

GOLD 3 AĞIR: FEV1 beklenenin ≥%50’si ile <%50’si 

GOLD 4 ÇOK AĞIR: FEV1 beklenenin <%30’u 

* Post bronkodilatör FEV1’ e göre, FEV1/FVC <0,70 olmak üzere 
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Hastalık şiddetinin derecelendirilmesinde tek başına FEV1 yeterli bir kriter 

değildir. Semptomların değerlendirilmesiyle birlikte hastanın spirometrik olarak 

sınıflandırılması ve/veya alevlenme riskine dayalı birleşik değerlendirme sistemi 

GOLD tarafından önerilmektedir [1]. Bu değerlendirme sistemi 2011 

güncellemesinden bu yana kabul görmektedir. Bu değerlendirme sistemine göre; 

“A grubu”: Düşük Risk, Az Semptom  

“B grubu”: Düşük Risk, Fazla Semptom 

“C grubu”: Yüksek Risk, Az Semptom 

“D grubu”: Yüksek Risk, Fazla Semptom 

 

Şekil 2.3. KOAH şiddetinin birleşik değerlendirme tablosu [11]       

 

2.1.9. KOAH Takibinde Kullanılan Anketler  

KOAH’lı hastalarda yaşam kalitesi; hastalığa bağlı dispne, efor kapasitesindeki 

kısıtlanma, uyku bozuklukları, yorgunluk, ruhsal durumda bozulma ve iyilik halinin 

algılanmasındaki değişiklikler nedeni ile azalabilmektedir. KOAH tedavisinin 
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hedeflerinden biri de yaşam kalitesini artırmaktır. Bu nedenle yaşam kalitesini 

değerlendiren anketler, özellikle tedaviye yanıtın değerlendirilmesinde, hastanın 

yakınmalarını, hastalığın günlük yaşam üzerindeki etkilerini subjektif olarak yansıttığı 

için önemlidir [50]. Ancak bir dezavantaj olarak; hastaların şikayetlerini tanımlamaları, 

sosyokültürel ve demografik özellikleri nedeni ile farklılık göstermektedir. 

 

Hastalıklara Özgü Anketler 

St. George Solunum Anketi (St. George’s Respiratory Questionnaire - 

SGRQ): KOAH’ta kullanılan en ayrıntılı ve standardizasyonu sağlanmış ankettir. 

Hastalığın yaşam kalitesi üzerindeki etkilerini üç bölümde incelemektedir. 

“Semptom”, “Aktivite” ve “Günlük yaşama etkiler” ‘den oluşan üç bölüm için ayrı 

ayrı ve toplam skorlar hesaplanır. Puanlama 0-100 aralığındadır. Mükemmel sağlık 

durumunu 0 puan gösterirken, 100 puan ise en kötü hastalık durumunu gösterir. 4 

puanlık değişim anlamlı kabul edilmektedir. Semptom olarak öksürük, balgam, nefes 

darlığı, hırıltılı solunum incelenmektedir. Hastaların aktivite durumunu belirlemek 

için fiziksel fonksiyonlar, günlük ev işleri ve hobiler sorgulanmaktadır. Günlük 

yaşam üzerindeki etkileri görmek içinse; iş ve sağlık durumu, panik hali, ilaç 

gereksinimi, yan etkiler ve günlük yaşamı bozan durumlar sorgulanmaktadır. Türkçe 

dahil birçok dile çevrilmiş, güvenilirliği ve geçerliği kanıtlanmış bir ankettir. Hasta 

15 dakikada kendi kendine uygulayabilir. Tekrar edilebilirlik ve duyarlılık özelliği 

yüksektir [51, 52]. 

Klinik KOAH Anketi (Clinical COPD Questionnaire - CCQ) : Günlük 

pratikte, bakım takibinde ve çalışmalarda kullanılabilen hastalığa özgü 

anketlerdendir. Semptomlar     (4 soru), fonksiyonel durum (4 soru) ve mental durum 

(2 soru) olmak üzere toplam üç bölüm ve on sorudan oluşmaktadır. Kısa sürede 

hastalar tarafından doldurulabilmektedir. Sıfır puan mükemmel sağlık durumunu 

göstermektedir. Hastaların takibinde iki değerlendirme arasında skorda 0,4 puanlık 

artış anlamlı sayılmaktadır. Türkçe dahil 60 üzerinde dile çevrilmiştir [13].  
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Kronik Solunum Anketi (Chronic Respiratory Disease Questionnaire - 

CRQ) : Dispne, yorgunluk, emosyeonel disfonksiyon ve hastalıkla başedebilme 

bölümlerinden oluşan; yirmi soruluk bir ankettir. Gözlemci tarafından uygulanır. 

Dispne ölçümü her hasta için bireyselleştirilmiştir. Yüksek puanlar sağlık 

durumunun iyi olduğunu ifade eder. Tedaviye yanıtı iyi değerlendiren bir ankettir. 

KOAH’ta ilaç etkinliği ve akciğer rehabilitasyonda kullanılmaktadır [53].  Klinik 

pratik ve çalışmalarda kullanılması için izin alınması gerekmektedir. Bu skala 

üzerindeki 0,5 puanlık artış anlamlı kabul edilmektedir [54]. 

 

Genel Sağlık Anketleri  

 Kısa Form 36 (Short Form 36, SF-36) : Klinik pratikte ve araştırmalarda 

kullanılmaya uygun, kısa ancak kapsamlı, psikometrik özellikleri açısından güçlü bir 

sağlık anketidir. Her yaşta, hastalık ve tedavi gruplarında, hastalığın etkilerini ve farklı 

tedavilerin yararlarını karşılaştırmada kullanılmaktadır. Ancak testin hastaneye yatış 

öyküsü ve eşlik eden hastalığı olan hastaları daha iyi tanımladığı ortaya konmuştur [55]. 

SF-36, her biri toplam 2-10 soru arasında değişen sekiz skala (genel sağlık, fiziksel 

fonksiyon, fiziksel rol, emosyonel rol, sosyal fonksiyon, ağrı, enerji, mental sağlık) ve 

skorlamaya katılmayan bir sağlık seyri sorusundan oluşmaktadır. Her bir soru, yalnızca 

bir skalada skorlanmaktadır. Her bir skala için 0-100 arasında skorlama yapılmaktadır. 

En düşük puan, en kötü sağlık durumunu ifade etmektedir [56]. 

 Nottingham Health Profile (NHP): Fiziksel mobilite, ağrı, sosyal izolasyon, 

emosyonel reaksiyonlar, enerji ve uyku olmak üzere altı başlıktan oluşan bir ankettir. 

Skorlama 0-100 arasında değişmektedir. Yüksek skorlar sağlık sorununun 

büyüklüğüne işaret eder. Kronik hastalık değerlendirmesinde güvenilir ve değerlidir. 

Ancak hastalığa özgü anketlerden duyarlılığı daha düşüktür. Klinik anlamlılık değeri 

belirlenmemiştir [57]. 
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2.2. KOAH ve KOMORBİDİTELER 

 Komorbidite, KOAH’la doğrudan ilişkili olsun veya olmasın, birlikte bulunan 

bir veya daha fazla hastalığı tanımlar. Tüm dünyada 65 yaş 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 [58]. 

Başlıca komorbid durumlar; iskelet kas güçsüzlüğü, kaşeksi, kardiyovasküler 

sistem hastalıkları (iskemik kalp hastalıkları, kalp yetersizliği, pulmoner 

hipertansiyon), metabolik sendrom, diabetes mellitus, osteoporoz, akciğer kanseri, 

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

hastalıklar, KOAH’ın şiddetini ve prognozunu olumsuz yönde etkiler. Benzer şekilde 

KOAH da, komorbid hastalıkların seyrini değiştirmektedir. KOAH’lı hastaların 

%25’i kardiyovasküler, %30’u kanser, %30’u diğer komorbid hastalıklar nedeniyle 

kaybedilmektedir. Hava yolu obstrüksiyonunun şiddeti arttıkça, komorbiditelerin 

hastaneye yatış riskini, mortaliteyi ve sağlık harcamalarını da arttırdığı bilinmektedir 

[1, 59, 60]. 

KOAH ve komorbid hastalıkların giderek artan sıklığı ve neden oldukları 

toplumsal yük nedeniyle, bu hastalıklara farklı bir yaklaşım gerekmektedir. KOAH 

ve komorbid hastalıklar, multidisipliner bir yaklaşımla ele alınmalıdır. Böylece 

KOAH’ın komorbid hastalıklar nedeniyle kötüye gidişi önleneceği gibi, 

KOAH’lıların erken evrede tanı almalarını sağlamak mümkün olacak ve ilgili 

disiplinler içinde de, farkındalık yaratılacaktır [11]. 

KOAH ile bulguları ve komorbiditeleri arasında gözlenen ilişkilere dair iki 

farklı görüş vardır. Birçoğu için bunlar KOAH’lı hastaların akciğerlerinde ortaya çıkan 

inflamatuar ve onarım olaylarının sistemik “yayılımının” bir sonucu olup, sürecin 

merkezinde hastalık yer almaktayken (Şekil 2.4) diğerleri için; KOAH’ın akciğer 

belirtileri, “sistemik” inflamatuvar bir durum ile çoklu organ bozukluğunun ifade 

çeşitlerinden birisidir. İlkinde tedavinin amaçları birinci derecede akciğer merkezli 

olup ikincisinde tedavinin merkezi sistemik inflamatuvar duruma kaydırılmalıdır. 

Gelecek on yılın KOAH ile hastalığın sistemik ifadeleri arasındaki ilişkileri 

aydınlatmaya çalışan bir bilgi patlamasına tanıklık edeceği, mekanizmalar hakkında 
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objektif kanıtlar sağlayacağı ve en sonunda KOAH hastalarının tedavisini iyileştireceği 

çok açıktır. Daha az olası olan bir diğer durum ise, sistemik inflamasyonun faydalı 

olabileceği, savunma ve onarım mekanizmalarını güçlendirerek koruyucu bir rol 

oynayabileceğidir ancak bu olası görünmemektedir [3]. 

 

Şekil 2.4.  KOAH’ın sistemik etkileri ve komorbiditeleri [3] 

 

Sistemik İnflamasyon ve Komorbiditeler 

KOAH hastalarında, özellikle hastalık şiddetli olduğunda ve alevlenmeler 

sırasında, dolaşımdaki sitokin, kemokin ve akut faz proteinlerindeki artış veya 

dolaşımdaki hücrelerin anormallikleri ile ölçülen sistemik inflamasyona dair kanıtlar 

vardır [61, 62]. Sigara içiminin kendisi sistemik inflamasyona neden olabilir, örneğin 

toplam lökosit sayısının artması gibi, ancak KOAH hastalarında sistemik 

inflamasyonun derecesi daha yüksektir. Daha önce tartışıldığı gibi bu sistemik 

inflamasyon belirteçlerinin akciğer periferindeki inflamasyonun bir yayılımı mı, 

paralel anormallikler mi yoksa akciğer üzerinde daha sonra etki gösteren bir 

komorbid hastalıkla mı ilişkili olduğu hala açık değildir. Her durumda bu sistemik 

inflamasyonun bileşenleri KOAH’ın sistemik belirtilerinden sorumlu olabilir ve 
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komorbid hastalıkları kötüleştirebilir. Bu nedenle, klinik sonuçlara ve tedaviye 

verilen yanıtları ön görmeye yardımcı olabileceği ve tedavi için yeni hedefler 

belirleyebileceği düşüncesiyle sistemik inflamasyonun doğasını tanımlamaya büyük 

bir ilgi duyulmuştur. Sistemik inflamasyonun akciğer fonksiyonundaki ivmeli düşüş 

ile ilişkili olduğu görülmekte olup alevlenmeler sırasında artmaktadır [63]. 

KOAH’ta kronik inflamasyondan; interlökin 6 (IL-6), interlökin 8 (IL-8), 

tümör nekroz faktör alfa (TNF-α), transforming growth faktör beta (TGF-β) ve 

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

kanda bu belirteçlerin ölçümü, uzun süreli salınımlarının olduğunun saptanması, 

KOAH’ın sistemik bir hastalık olduğunun göstergesi olarak düşünülmektedir. IL-

6’nın iskelet kas fonksiyon bozukluğu ile ilişkili olduğu düşünülmektedir [64]. TNF-

α inflamatuvar süreçte; lökosit ve epitel hücrelerinde adezyon moleküllerinin 

ekspresyonunda, diğer pro-inflamatuvar sitokinlerin aktivasyonunda ve anjiogenezde 

rol oynar. TNF-α’nın KOAH’taki kas erimesi ve kaşeksiden sorumlu temel faktör 

olduğu bilinmektedir [65]. KOAH’taki alveoler hipoventilasyon ve 

ventilasyon/perfüzyon dengesizliği sonucu oluşan hipoksinin de, sitokinlerin 

salınımına yol açarak inflamasyon sürecinde etkili olduğu düşünülmektedir [66]. 

Sistemik inflamasyonun göstergesi olarak ayrıca dolaşımda C-Reaktif Protein (CRP), 

fibrinojen, serum Amiloid A, Sürfaktan Protein D artışı gösterilmiştir. Stabil 

KOAH’lı olgularda plazma CRP yüksekliğinin; mortalite, yaşam kalitesi ve egzersiz 

kapasitesi ile ilişkili olduğu vurgulanmaktadır. Ayrıca fibrinojenin, alevlenme 

şiddetini belirlemede belirteç olarak kullanılabileceği de bildirilmiştir [67, 68]. 

Leptin, enerji dengesinin düzenlenmesinde önemli rol oynayan bir adipokindir (yağ 

hücrelerinden kaynaklanan sitokin) ve KOAH hastalarında plazma konsantrasyonları 

düşük olma eğilimindedir ve normal diürinal varyasyon kaybolmaktadır; ancak 

kaşeksideki rolü belirli değildir [69]. Aksine, besin alımını artıran büyüme hormunu 

salgılatıcı bir peptid olan grelinin dolaşımdaki konsantrasyonları kaşektik KOAH 

hastalarında yükselmektedir [70]. 
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2.2.1. KOAH ve Kardiyovasküler Hastalıklar 

 KOAH’a en sık eşlik eden komorbiditeler kardiyovasküler hastalıklardır. 

Akciğerler ve kalp arasında mevcut olan anatomik ve fonksiyonel ilişki öyle 

kuvvetlidir ki organlardan birini etkileyen bir disfonksiyonun diğerinde de bazı 

sonuçlarının olması mümkündür. Bu etkileşim KOAH hastalarında önemli olup iki 

ilişki tipi şeklinde özetlenebilir. Birincisi; sigara içimi, ileri yaş, sistemik 

inflasmasyon, oksidatif stres, endotel disfonksiyonu gibi benzer risk faktörleri ile 

ilişkilidir. İkincisi; intratorasik mekanik yüklerin artmasından kaynaklanan sekonder 

pulmoner hipertansiyon ve ventriküler disfonksiyon gibi primer akciğer hastalığının 

neden olduğu kalp disfonksiyonudur [3, 71].  

KOAH hastalarında arteriyel sertliğin artması hastaları sistemik 

hipertansiyona ve yüksek kardiyovasküler hastalık riskine yatkın kılabilir [72]. 

Arteriyel sertleşme bağ dokusu veya inflamasyondaki anormallikler gibi ortak 

patolojik mekanizmaları yansıtabilir veya KOAH ile ilişkili sistemik inflamasyona 

bir yanıt olabilir. Arteriyel sertleşmeyi azaltan bir mekanizma endotelyal NO 

üretiminin bozulmasıdır. Amfizemli KOAH hastalarında akım aracılı vazodilatasyon 

bozuktur ve bu olasılıkla sistemik inflamasyona yanıt olarak endotel 

fonksiyonundaki genel bir bozukluğu yansıtıyor olabilir [73]. Endotel 

fonksiyonundaki defekt, dolaşımdaki endotel hasarını onaran ve normal fonksiyonu 

devam ettiren endotelyal progenitör hücrelerdeki azalmayı yansıtıyor olabilir [74].  

Koroner Arter Hastalığı : KAH (koroner arter hastalığı), endüstrileşmiş 

dünyada en önemli morbidite ve  mortalite nedenleri arasında yer almaktadır. KAH 

altında yatan esas neden, ateroskleroza yol açan koroner endotel fonksiyon 

bozukluğudur. Endotel disfonksiyonu,  inflamasyon, lipid birikmesi ve fibromuskuler 

hiperplazi ile koroner aterosklerotik plak meydana gelmesiyle sonuçlanır. Oluşan bu 

plak yırtılmaya ve ardından pıhtı oluşumuna son derece meyillidir. Bu durum bazı 

hastalarda asemptomatik seyredebilse de genelde göğüs ağrısı (anjina pektoris) eşlik 

eder. Tanı; göğüs ağrısının niteliği, elektrokardiyografi (istirahat ve egzersizde iken) 

bulguları, myokard perfüzyon sintigrafisi, ekokardiyografi ve koroner anjiografi ile 

koyulmaktadır. Koroner arter hastalığını en iyi tanımlayan tanısal işlem ise koroner 

anjiografidir [75]. 
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 KAH ve KOAH; sigara, sedanter yaşam, ileri yaş gibi ortak risk faktörlerinin 

yanı sıra oksidatif stres ve inflamasyon gibi ortak patojenik mekanizmaları da 

paylaşmaktadırlar. KOAH’taki sistemik inflamasyon ateroskleroza katkıda 

bulunmaktadır [76]. Koroner arter hastalığı olan olguların üçte birinden fazlasında 

KOAH da saptanmıştır [77]. 

 Bu ilişkilerin gücünün ve sorumlu mekanizmaların tümüyle aydınlatılmamış 

olmasına rağmen, mevcut bulgular KOAH hastalarının eş zamanlı ateroskleroz 

açısından taranması gerektiğini ve aynı derecede önemli olarak, aterosklerotik kalp 

hastalığı açısından değerlendirilen hastaların eş zamanlı hava akımı sınırlaması 

varlığı açısından da araştırılması gerektiğini göstermektedir [3]. 

 Bu birlikteliği tedaviye etkisine bakıldığında; KOAH’ı olan hastalarda da 

iskemik kalp hastalığı klavuzlara göre tedavi edilmelidir, tedavide değişiklik 

yapmaya yönelik kanıt bulunmamaktadır. Miyokard infarktüsü sonrası ve anjinası 

olan hastalarda β-bloker kullanım endikasyonu vardır. Β1-selektif ajanların kullanımı 

KOAH’lı hastalarda güvenli gözükmektedir ancak bu bilgi kısa süreli çalışmalara 

dayanmaktadır. Bu grup ilaçların kullanımının sağladığı faydalar olası risklere göre 

daha büyüktür. Yine benzer şekilde klavuzlarda iskemik kalp hastalığı olan bireyler 

için KOAH tedavisinde bir değişklik önerilmemiştir [1]. 

 Kalp Yetmezliği: Kalp yetmezliği, endokard, miyokard, perikard veya 

büyük damarlardaki yapısal veya fonksiyonel bozukluklar sonucu oluşan kompleks 

klinik sendromdur. Fakat semptomların çoğu sol ventrikül myokard fonksiyon 

bozukluğu sonucu oluşur. Bu bozukluklar, normal boyuttaki sol ventrikül ve 

korunmuş ejeksiyon fraksiyonundan (EF), ciddi sol ventrikül dilatasyonu ve önemli 

derecede azalmış ejeksiyon fraksiyonuna kadar olan geniş bir spektrumda yer alır. 

Çoğu hastada sistolik ve diyastolik disfonksiyon beraber bulunur. Kalp yetmezliği 

spesifik semptom ve bulguların olduğu klinik bir  sendromdur ve tanı koymada tek 

bir tanısal test yoktur. Sol ventrikül sistolik  fonksiyonu, istirahatte sol ventrikül 

ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) ile değerlendirilir. Sağlıklı kişilerde EF>%55‘dir [78]. 

 KOAH ve Kronik kalp yetmezliği (KKY) ortak risk faktörlerini 

paylaştığından klinik uygulamada sıkça beraber görülürler. KOAH olgularının 
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%20’sinden fazlasında KKY görülür. KOAH’ı olan bireylerde KKY görülme sıklığı 

olmayan yaşıtlarına göre 4,5 kat artmıştır. KKY hastalarında ise KOAH görülme 

oranı ise %20-32’ dir [79]. Ancak semptom ve belirtilerin çakışması KOAH’ ta kalp 

yetmezliği tanısını zorlaştırmaktadır. B-tipi natriüretik peptid (BNP) veya N-terminal 

prohormon beyin natriüretik peptid (NT-proBNP) ölçümü KOAH hastalarında kalp 

yetmezliğini ayırt etmenin iyi bir yoludur ve akut KOAH alevlenmelerini 

dekompanze kalp yetmezliğinden ayırt etmede faydalı olabilir [3]. 

 KOAH, kalp yetmezliği olan bireylerde mortalite için bağımsız bir risk 

faktörüdür. Bunun nedenleri olarak; kalp yetmezliği tanısını maskelemesi, 

enfeksiyon sıklığının artması ve KOAH’a bağlı sağ kalp yetmezliğinin tanıya 

eklenmesi sayılabilir [12]. 

 KOAH ve KKY birlikteliği olan hastalarda her iki hastalık içinde tedavi 

değişkliği önerilmemektedir. Ancak ağır KOAH’lılarda β-bloker kullanımı ve ileri 

evre KKY olgularında β-agonist kullanımı sırasında dikkatli olunmalıdır. 

Atrial Fibrilasyon: Atriyal fibrilasyon (AF) genel popülasyonun %1-2’sinde 

görülen, en yaygın rastlanan sürekli kardiyak aritmidir. EKG’de belirgin bir P dalgası 

bulunmaz ve R-R aralıkları düzensizdir. AF ölüm, inme ve diğer tromboembolik 

olayların oranlarında artış, kalp yetersizliği ve hastaneye yatışlar, bozulmuş yaşam 

kalitesi, azalmış egzersiz kapasitesi ve sol ventrikül işlev bozukluğu ile 

ilişkilendirilmektedir. AF inme riskinde 5 kat artışa yol açmaktadır ve tüm inmelerin 

beşte biri bu aritmiye atfedilmektedir. AF hastalarının tedavisi AF ile ilişkili ağır 

komplikasyonların önlenmesini ve semptomların azaltılmasını amaçlamaktadır [80]. 

KOAH’ta atriyal fibrilasyon sıklığı artmaktadır [81]. Atriyal fibrilasyon 

tedavisi rehberlere uygun olarak yapılır. Beta-bloker verilecek hastalarda selektif 

olanlar kullanılmalıdır. Atriyal fibrilasyon olan hastalarda yüksek doz beta-agonist 

kullanımına dikkat edilmelidir ve hız kontrolünü etkilediği akılda tutulmalıdır [1]. 
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Pulmoner Hipertansiyon: PH (Pulmoner Hipertansiyon), dinlenme halinde 

sağ kalp kateterizasyonu (SKK) ile değerlendirilen ortalama pulmoner arter 

basıncında (PAB) ≥25 mmHg artış şeklinde tanımlanmıştır [82]. KOAH’ta PH’un 

yapısal temeli üç olası mekanizmayı içermektedir; yeniden modellenme, pulmoner 

damarların toplam sayısında azalma ve pulmoner trombozis. Aslında, patolojisi iyice 

araştırılmış olan tek yapısal temel pulmoner arter ve arteriyollerdeki yeniden 

modellenmedir. Ancak pulmoner damar kaybı deneysel amfizem modellerinde 

gösterilmiştir ve olasılıkla insan hastalığında da önemli bir rol oynamaktadır [83]. 

KOAH’ta pulmoner hipertansiyona yol açtığı düşünülen mekanizmalar şekil 2.5’te 

özetlenmiştir.  

 

Şekil 2.5. KOAH’ta pulmoner hipertansiyon mekanizmaları [83] 

 

KOAH’ta PH saptanması daha kısa sağkalımla [84] ve sık sık tekrarlayan 

alevlenmelerle bağlantılıdır [85]. Solunum yolu bozuklukları olan hastalarda PH’ye 

özgü klinik semptomları ve fizik bulguları saptamak güç olabilir. Ayrıca, KOAH’ta 

periferik ödem sağ ventrikül yetersizliğin bir belirtisi olmayabilir, çünkü hipoksemi 

ve hiperkapninin renin–anjiyotensin–aldosteron sistemi üzerindeki etkileri 

sonucunda da gelişmiş olabilir. Kaldı ki, çoğu zaman kronik solunum yolu 

hastalıklarıyla ilişkili olan eşzamanlı sol kalp hastalığı da PAB’ın yükselmesine 

katkıda bulunabilir [82]. 
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Ekokardiyografi PH değerlendirilmesinde en yararlı tarama yöntemidir. 

Bununla birlikte, güvenilir bir sistolik PAB değerlendirilmesi olguların yalnızca 

sınırlı bir bölümünde gerçekleştirilebilmektedir; sistolik PAB tahminleri hatalı 

olabilmektedir. Sistolik PAB değerlerinin PH’nin saptanması açısından özgüllüğü 

düşüktür, bulunla birlikte negatif tahmin değeri kabul edilebilir düzeydedir [86, 87]. 

Kesin PH tanısı SKK ile yapılan ölçümlerle elde edilebilir. İlerlemiş akciğer 

hastalığında SKK endikasyonları şunlardır: (i) cerrahi tedaviye (transplantasyon, 

akciğerde hacim azaltma) aday olan hastalarda doğru PH tanısı koyabilmek, (ii) 

özgül PAH ilaç tedavileriyle yürütülen randomize klinik çalışmalara kaydedilme 

potansiyeli taşıyabilecek “orantısız” PH’den kuşkulanılması, (iii) sık gelişen sağ 

ventrikül yetersizliği atakları ve (iv) kuşku düzeyi yüksek olgularda ekokardiyografik 

değerlendirmede bir sonuca varılamaması [82]. 

Hipertansiyon: Sistolik kan basıncının ≥140 mmHg ve/veya diyastolik kan  

basıncının ≥90 mmHg olarak tanımlanmaktadır. Genel toplumda hipertansiyon 

prevalansı %30-45 arasında değişmekte ancak yaşlanmayla birlikte keskin bir artış 

gözlenmektedir [88]. 

 KOAH’a en sık eşlik eden komorbid hastalık hipertansiyondur ve prognozda 

etkilidir [89]. Bu sık birliktelik nedeni ile KOAH tanısı ile takip edilen hastaların 

takibinde kan basıncı ölçümü mutlaka yapılmalıdır. 

 

2.2.2. 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 (KMD) 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 [90, 91]. 
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 Osteoporoz, KOAH’ta görülen başlıca ek hastalıklardan birisidir [89]. Diğer 

yandan az tanı konulmaktadır. Amfizemli hastalarda daha fazla görülmektedir. 

Kadınlarda erkeklere oranla daha sık karşılaşılan bir komorbiditedir [92]. 

Osteoporoz, KOAH’lı hastaların sağlık durumunu ve prognozlarını olumsuz 

etkileyen bir hastalıktır. Vertebralarda gelişen kompresyon fraktürleri kifozu 

artırarak akciğer fonksiyonlarındaki azalmayı hızlandırmaktadır. Düşük VKİ (<20) 

ve sık atak geçiren KOAH’ta fraktür riski artmaktadır [93].  

Osteoporozu olan hastalarda KOAH tedavisinde farklılık söz konusu değildir. 

Sistemik steroidler belirgin olarak osteoporoz riskini artırırlar, KOAH akut 

alevlenmelerinde mümkün olduğunca, tekrarlayan sistemik kortikosteroid 

uygulamalarından kaçınmak osteoporoz gelişme riskini azaltabilir. Akciğer Sağlığı 

Çalışması II’de inhaler triamsinolon kullanımının kemik kütlesinde kaybı artırdığı 

[94], EUROSCOP çalışmasında budesonid [95] ve TORCH çalışmasında flutikazon 

[96] ile bunun görülmediği bildirilmiştir.  

 

2.2.3. KOAH ve Diyabet 

Diyabet; insülin eksikliği ya da insülin etkisindeki defektler nedeniyle 

organizmanın karbonhidrat, yağ ve proteinlerden yeterince yararlanamadığı, sürekli 

tıbbi bakım gerektiren, kronik bir metabolizma hastalığıdır. Farklı ölçümlerle diyabet 

tanısı koyulabilir; (i) sekiz saat açlığı takiben ölçülen kan şekeri düzeyinin ≥126 

mg/dl olması, (ii) semptomatik olan bireylerde tokluk kan şekerinin  ≥200 mg/dl 

olması, (iii) 75 gr oral glukoz tolerans testinde ikinci saatte kan şekerinin≥200 mg/dl 

olması, (iiii) HbA1c ≥%6,5 olması. Buna göre diyabet tanısı dört yöntemden 

herhangi birisi ile konulabilir. Çok ağır diyabet semptomlarının bulunmadığı 

durumlar dışında, tanının daha sonraki bir gün, tercihen aynı (veya farklı bir) 

yöntemle doğrulanması gerekir. Tip-1 diyabet, Tip-2 diyabet, Gestasyonel diyabet ve 

diğer spesifik tipler olmak üzere dört ana sınıfta incelenir [97]. 

KOAH’ta hafif düzeyde hastalıkta bile Tip 2 diyabet gelişme riski artmıştır. 

KOAH ile diyabet arasındaki ilişki net bilinmemektedir [98]. Yüksek doz inhale 
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kortikosteroidler ile açıklanması olası değildir çünkü hafif hastalığı olup steroid 

almayan hastalarda da diyabet riski yüksektir. İlginç bir şekilde, astımlı hastalarda 

diyabet riski yüksek değildir ve bu da astıma kıyasla KOAH’ta farklı bir inflamasyon 

paterni ile bağlantı olduğunu ve sistemik inflamasyon ile ilişkili olabileceğini 

gösteriyor olabilir. TNF-α ve IL-6 gibi pro-inflamatuvar sitokinler, insülin 

reseptöründe sinyal oluşumunu bloke ederek insülin direncini uyarır ve tip 2 diyabet 

riskini artırır [99]. 

 

2.2.4. KOAH ve Depresyon-Anksiyete 

 Depresyon, insanın yaşama istek ve zevkinin kaybolduğu, kişinin kendisini 

derin bir keder içinde hissettiği, geleceğe ilişkin kötümser, karamsar düşünceler, 

geçmişe ilişkin yoğun, pişmanlık, suçluluk duygu ve düşüncelerinin taşındığı, bazen 

ölüm düşüncesi, bazen intihar girişimi ve sonuçta ölümün olabildiği, uyku, iştah, 

cinsel istek vb. ilgili fizyolojik bozuklukların olduğu bir hastalıktır. Depresyon; 

normal, geçici, anlık bir emosyondan bir hastalığın herhangi bir belirtisi ya da tam 

anlamıyla bir psikiyatrik bozukluk olarak ele alınmaya kadar birçok şeyi 

kapsayabilen bir kavram olarak kullanılabilmektedir. Depresyon oldukça yaygın bir 

hastalıktır. Yetişkin nüfusun yaklaşık %20‘ si yaşamlarının bir döneminde depresif 

bir hastalık geçirmeye yatkındır [100]. 

 Anksiyete hoş olmayan özellikleri ile diğer duygulanım şekillerinden ayrılan 

bir duygulanım şeklidir. Kaygı veya bunaltı olarak da adlandırılır. Fizyolojik olarak 

çarpıntı, nefes almada zorluk, hızlı hızlı nefes alma, ellerde ve ayaklarda titreme, 

aşırı terleme gibi belirtilerin yanında psikolojik özellikler olarak sıkıntı, heyecan, 

aniden çok kötü bir şey olacakmış hissi ve korkusu sayılabilir. Bazı tanımlar 

anksiyeteyi, kaynağı büyük bir ölçüde bilinmeyen bir tehlike beklentisiyle 

sınırlandırarak korkudan ayırt eder [101].  

KOAH hastalarında anksiyete ve depresyonun çok sık görülmesi süpriz 

değildir ve diğer kronik hastalıklara göre daha yaygın gibi görünmektedir [3]. Klinik 

olarak stabil ayaktan KOAH hastalarında majör depresyon prevalansı (tıbbi 
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müdahale gerektiren) %19-42 arasındadır [102]. KOAH nedeni ile hastanede yatan 

olgularda psikolojik distres prevelansı %58 iken diğer solunum hastalıklarında %21, 

diğer kronik hastalarda %13 bulunmuştur [103]. 

KOAH’ta depresyon kötü sağlık durumunun yol açtığı izolasyon, izolasyonun 

yol açtığı sedanter yaşam, bunun sonucu kötüleşen sağlık durumu şeklinde bir kısır 

döngünün bileşenidir. Diğer yandan depresyon KOAH’tan önce de ortaya çıkabilir. 

Bu paylaşılan genetik faktörlere ve sigara içimine bağlı olabilir. Aslında KOAH’ta 

depresyon mekanizmaları multifaktöriyeldir ve yaşlanma, sigara ve hipokseminin 

beyin fonksiyonlarına etkisi katkıda bulunmaktadır [104].  

Son yıllarda sistemik inflmasyonun depresyona yol açabileceğine dair kanıtlar 

artmaktadır. Özellikle IL-6 insan ve hayvan deneylerinde depresyonda önemli bir rol 

oynamaktadır [3]. Depresyonu olan stabil KOAH olgularında inflamatuar 

göstergelerin araştırıldığı bir çalışmada serum TNFα düzeyinin depresyon skoru ile 

pozitif korelasyon gösterdiği saptanmıştır [105]. Depresyon ile KOAH’ın bir diğer 

ortak patogenik mekanizması da mikroglial aktivasyon ve/veya periferik oksidatif ve 

nitrosatif stres yolaklarının aktivasyonudur [106]. Depresyon nöroinflamatuar yükü 

artırarak inflamatuar ve dejeneratif progresyona neden olduğundan KOAH gibi 

hastalıklara eşlik ettiğinde yaşam kalitesini düşürmekte, mortalite ve morbiditeyi 

artırmaktadır [107]. 

Anksiyete ve depresyon semptomları KOAH semptomları ile 

karışabildiğinden psikiyatrik problemler sıklıkla atlanmakta ve tedavisiz kalmaktadır. 

KOAH’ta depresyon tanı/taramsı için standart bir yöntem bulunmamktadır. Ancak 

günlük pratikte şüphelenilen olgular bir uzmana yönlendirilmeli ve bu açıdan 

incelenmelidir.  

KOAH’ta antidepresan tedavinin yararını gösteren yeterli nitelikte çalışmalar 

gerksinim vardır. Bazı çalışmalarda pulmoner rehabilitasyonun depresyon ve 

anksiyete üzerine olumlu etkisi gösterilmiştir. Pulmoner rehabilitasyona psikotreapi 

eklenmesi KOAH olgularında depresyonu belirgin azaltmaktadır [108].  
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2.2.5. KOAH ve Anemi 

Erişkinlerde hemoglobin değerinin erkeklerde <13 g/dL, kadınlarda <12 g/dL 

olması anemi olarak kabul edilir [109]. Son yıllarda yapılan çalışmalarda bilinenin 

tersine KOAH‘lı hastalarda özellikle ağır hastalığı olanlarda anemi sıklığı %15-30, 

polisitemi sıklığı ise %6 bulunmuştur [110].  Hemoglobin seviyesi bağımsız ve güçlü 

bir şekilde egzersiz kapasitesinde azalma ve dispne artışı ile ilişkilidir. Bazı 

çalışmalarda anemi bağımsız bir şekilde mortalitenin belirleyicisidir [111]. Bir 

çalışmada hematokrit değerinin yaşla ve havayolu obstruksiyonun derecesiyle ters 

orantılı olduğu görülmüştür [112].  

Kronik hastalıklarda görülen anemi üç mekanizmayla gelişmektedir; sitokin 

artışına bağlı eritrosilerin dolaşımda kalma sürelerinin kısalması, inflamasyonda 

ferritin artışı gibi demir metabolizması değişiklikleri ve IL-1, TNFα artışına bağlı 

eritropoetin direnci [111]. Anemi kronik inflamasyon ve yüksek konsantrasyondaki 

eritropoetin etkisine karşı oluşan dirence bağlı olarak genellikle normokrom 

normositer tiptedir [113]. Eritropoetin tedavisi uç-organ direnci nedeniyle faydalı 

olamaz; ancak gerekli olan hastalara kan transfüzyonu yapılabilir. Demir destek 

tedavisi ise oksidatif stresi arttıracağı için zararlıdır [3].  

 

2.2.6. KOAH ve Akciğer Kanseri 

KOAH hastalarının akciğer fonksiyonu normal olan sigara içicilere kıyasla 

akciğer kanseri geliştirmesi 3-4 kat daha olasıdır [114] ve KOAH hastalarında, 

özellikle şiddetli hastalığı olanlarda, akciğer kanseri yaygın bir ölüm nedenidir [115]. 

Adenokarsinomlara göre, küçük hücreli ve skuamöz hücreli kanser riski daha çok 

artmıştır. Sigaranın bırakılması akciğer kanseri riskini azaltıyor gibi 

görülmemektedir [116].  

KOAH hastalarındaki yüksek akciğer kanseri prevalansı olasılıkla KOAH’ ta 

inflamasyonun ve oksidatif stresin artması ile bağlantılıdır (Şekil 2.6). Nükleer 

Faktör kappa-B (NF-κB) aktivasyonu, inflamasyon ile akciğer kanseri arasında bir 
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bağlantı sağlayabilir [117]. Proinflamatuvar sitokinler de hücre büyümesini ve 

metastazı hızlandıran tümör anjiogenezini teşvik edebilir. Birçok antioksidan ve 

detoksifiye edici geni düzenleyen transkripsiyon faktörü nükleer faktör eritroid 2 ile 

ilişkili faktör 2 (Nrf-2) KOAH akciğerlerinde fonksiyonel olarak defektiftir ve Nrf-

2’nin bazı detoksifiye edici enzimlerin ekspresyonunu düzenleyerek tütün 

dumanındaki belirli karsinojenlere karşı oluşturulan savunmada önemli rol oynaması 

nedeniyle, KOAH hastalarının akciğer kanserine duyarlığına katkıda bulunabilir 

[118, 119]. Epidermal büyüme faktör reseptörleri üyesi moleküller otofosforilasyonla 

hücre içi kaskatların aktivasyonuna yol açarlar. Küçük hücre dışı akciğer kanserinde 

%70 aşırı ekspirasyonu vardır [120]. KOAH hastalarında da EGFR ekspresyonu artış 

göstermektedir [121]. 

 

Şekil 2.6. Kronik obstrüktif akciğer hastalığında akciğer kanseri artışı [3]     

 

KOAH’ta artmış akciğer kanseri riskinin akciğerlerdeki inflamasyonu 

yansıtması nedeniyle, anti-inflamatuvar tedavilerin veya antioksidanların akciğer 

kanseri riskini teorik olarak azaltması gerekir. İnhale kortikosteroidler KOAH 

hastalarında olasılıkla inflamasyonu baskılamamaları nedeniyle akciğer kanseri 

mortalitesini azaltmıyor gibi görünmektedir [122]. EGFR’de aktive edici mutasyonlar 

taşıyan küçük hücreli dışı akciğer kanserli ve adenokarsinomlu hastalar, erlotinib veya 

gefitinib gibi EGFR tirozin kinaz inhibitörü ile yapılan tedaviden fayda görebilir ve bu 

tedaviler aşırı mukus salgısının tedavisinde de faydalı olabilir [123]. 
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2.2.7. KOAH ve Obstrüktif Uyku Apne Sendromu 

 Obstrüktif uyku apne sendromu (OSAS), uyku sırasında tekrarlayan tam 

(apne) ve parsiyel (hipopne) üst solunum yolu obstrüksiyonu epizotları ve sıklıkla 

kan oksijen saturasyonunda azalma ile karakterizedir. Görülme sıklığı tüm bireylerde 

%1-5’tir. Orta yaş erkeklerde bu sıklık %4-8’dir. Polisomnografi tanıda altın 

standarttır [124].  

 KOAH olgularında kötü uyku kalitesi, uyku sırasındaki ventilasyon ve gaz 

alışverişi bozukluklarına ek olarak OSAS ile KOAH birlikteliği de sıktır ve “overlap 

sendromu” olarak isimlendirilmiştir [125]. Epidemiyolojik çalışmalar OSAS 

olgularının %20’sinde KOAH, KOAH olgularının ise %10’unda OSAS olduğunu 

göstermiştir [126]. Overlap olgularında tek başına KOAH ve OSAS’a kıyasla daha 

ağır olan noktürnal oksijen desatürasyonu; pulmoner hipertansiyon ve daha ciddi 

kardiyovasküler hastalığa predispozisyonla sonuçlanır [125]. OSAS ve KOAH’ın 

endotel disfonksiyonu, kalp yetmezliği, diyabet ve metabolik sedrom gibi birçok 

ortak komorbiditeleri vardır [3]. 

 OSAS olgularında lokal üst solunum yolu inflamasyonu yanısıra sistemik 

inflamasyon ve oksidatif stres de saptanmıştır [3]. KOAH ve OSAS’ta dolaşımda 

artmış CRP ve IL-6 düzeyleriyle de gösterilen ortak inflamatuar yolaklar mevcuttur. 

Iki hastalıkta da önemli rol oynayan oksidatif stres ürünü reaktif oksijen radikalleri 

vasküler endotelyal disfonksiyona katkıda bulunmaktadır [125].  

 KOAH’taki obstrüktif solunum bozukluğu ve hiperinflasyon uykuyla ilşikili 

solunum bozkluklarının ağırlığı ile ilşkilidir. Erken tanı ve CPAP/BPAP tedavisi 

hastaneye yatışları, pulmoner hipertansiyonu, hipoksemiyi azaltmakta; sağkalımı 

artırmaktadır [125].    

 

2.2.8. KOAH ve Metabolik Sendrom 

 Metabolik sendrom, insülin direnciyle başlayan abdominal obezite, glukoz 

intoleransı veya diyabet, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter hastalığı gibi 
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sistemik bozuklukların birbirine eklendiği ölümcül bir endokrinopatidir. Metabolik 

sendrom prevalansı erişkinlerde ortalama %22 olarak bildirilmektedir. Prevalans yaş 

ile artmakta, 20-29 yaş gurubunda %6.7, 60-69 yaş gurubunda ise %43.5 oranında 

görülmektedir. TEKHARF çalışmasına göre, 2000 yılı itibariyle Türkiye genelinde 

30 yaş ve üzerindeki 9.2 milyon kişide metabolik sendrom mevcuttur ve KAH 

geliştiren bireylerin %53'ü aynı zamanda metabolik sendrom hastasıdır. Ülkemizde 

metabolik sendrom görülme sıklığı, erkeklerde %28, kadınlarda ise %40 gibi oldukça 

yüksek değerlerdedir [127]. 

 KOAH’taki sistemik inflamasyon sonucu açığa çıkan proinflamatuvar 

sitokinler, insülin reseptörlerini bloke ederek insülin direncinin ortaya çıkmasına 

neden olur [11]. Bir çalışmada kardiyopulmoner rehabilitasyon programına alınan 

KOAH‘lı hastalarda; KOAH‘lıların %47‘sinde ve sağlıklıların %21‘inde metabolik 

sendromun 5 kriterinden en az 3 tanesi gösterilmiştir [128]. 

 

2.2.9. KOAH ve Gastroözofagial Reflü 

Mide içeriğinin kardiyadan özefagusa doğru yerdeğiştirmesine 

gastroözefagial reflü denir. Gastroözofagial reflü normal bireylerde genellikle 

yemeklerden sonra günde 8-10 kez gözlenen fizyolojik bir olaydır. Ancak bu olay 

hastada semptom ve bulgulara yol açmışsa ve/veya distal özefagusta irritasyon ve 

zedelenmeye yol açmışsa gastroözofagial reflü hastalığı (GÖRH) adı verilir. GÖRH 

erişkinlerin %20‘sini etkileyen önemli bir sağlık sorunudur. Pirozis, regurgitasyon ve 

disfaji major semptomlardır. Bu semptomların varlığı birçok hastada tanı için yeterli 

olmaktadır. Atipik semptomlar ve şiddetli semptomlar varlığında intraözefagial 24 

saatlik pH ölçümü, endoskopi ve baryumlu özofagus grafisi gibi ileri tetkikler 

yapılmalıdır [129].   

KOAH‘ta GÖRH oluşumu için birçok predispozan faktör vardır. Diyafram 

düzleşmesi, intraabdominal ve negatif intratorasik basınçta artış, teofilin ve β2 

agonist gibi alt özofagus sfinkter basıncını azaltan ilaçların kullanımı reflü 

oluşumunu arttırır. GÖRH kronik öksürüğe neden olup tanı aşamasında karışıklığa 
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yol açabildiği ve alevlenmelere neden olabileceği için KOAH’a eşlik etmesi 

önemlidir. Yapılan bir çalışmada KOAH’lı bireylerde GÖRH sıklığı %28 olarak 

bulunmuştur. İleri yaş, erkek cinsiyet, çoklu ilaçla tedavinin GÖRH ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir [130]. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı KOAH 

İzlem polikliniğine Eylül 2015 ve Mart 2016 tarihleri arasında başvuran 60 KOAH 

olgusu prospektif olarak çalışmaya alındı. Çalışma için Ankara Üniversitesi Tıp 

Fakültesi 22/12/2014 tarihli 21-891-14 sayılı Etik Kurul onayı alındı. 

 

3.1. HASTA SEÇİMİ  

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı KOAH 

İzlem polikliniğine stabil dönemde kontrol amaçlı başvuran hastalar değerlendirildi. 

Hastalar bilgilendirilmiş gönüllü onam formlarını okuyup imzaladıktan sonra 

çalışmaya alındılar.  

Çalışmaya 40 yaşından büyük, Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı tanı 

kriterlerini karşılayan (kronik nefes darlığı, öksürük, balgam şikayetleri olan ve 

solunum fonksiyon testinde FEV1/FVC<%70, FEV1<%80 olan), >10 paket-yıl 

sigara öyküsü olan, stabil dönemdeki (son alevlenme üzerinden en az 4 hafta, hastane 

yatışı üzerinden en az 6 hafta geçmiş olması), yapılacak fizyolojik testlere koopere 

olabilecek olgular dahil edildi. 

Çeşitli nedenlerle solunum fonksiyon testlerine veya egzersiz testine uyum 

sağlayamayanlar, bronşektazi, astım tanısı olan hastalar fiziksel hareket kısıtlılığı 

olanlar (semptomatik lumbal herni gibi), anketleri anlama ve doldurmada bilinç ve 

kooperasyon ile ilgili problemi olan hastalar çalışmaya dahil edilmedi. 
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3.2. SOLUNUM FONKSİYON TESTLERİ 

KOAH’lı hastalara spirometrik incelemelere başlarken olguların yaş, boy ve 

ağırlıkları kaydedildi. Olguların 24 saat sigara içmemesi, 4 saat süreyle alkol 

almaması, 30 dakika önce ağır egzersiz yapmaması, dar giysi giymemesi, 2 saat önce 

ağır yemek yememesine dikkat edildi. Test sırasında olgular 5-10 dakika 

dinlendirildi ve testler anlatıldı. 

Zorlu ekspirasyon manevraları sırasında olgular oturur pozisyonadayken tüm 

manevralar üç kez tekrarlandı. Karşılaştırma amacı ile aynı cihazlar kullanıldı. 

Ekspiratuar akım hızları Vmax Encore 229 Pulmonary Function ile istirahatta 

ölçüldü. Test dik oturur pozisyonda ve burun kıskaç ile kapalıyken yapıldı. Derin 

inspirasyondan sonra zorlu, hızlı ve derin ekspirasyon manevrası yaptırıldı. Akım ve 

volüm zaman eğrileri ile FVC, FEV1, FEV1/FVC, FEF25-75, FEF25, FEF50, FEF75 

değerleri elde edildi [131]. 

Karbonmonoksit difüzyon kapasitesi (DLCO) single breath (tek soluk) 

yöntemiyle ölçüldü. Bu yöntemle dik oturur pozisyonda burun klipsi olan olguya 

cihazın ağız parçasından tidal volüm seviyesinde dört kez solunum yaptırıldı. Önce 

yavaş bir ekspirasyonla rezidüel volüm seviyesine kadar soluk verildi. Sonra total 

akciğer kapasitesine kadar olgunun düşük konsantrasyonda %0,3 karbonmonoksit 

(CO), %10 helyum (He), %21 oksijen (O2) içeren karışımdan maksimum inspirasyon 

yapması sağlandı. Hastaya derin bir inspirasyonu takiben 10 saniye süreyle soluğunu 

tutması ve bu sürenin bitiminde yapılan ekspirasyon sonrasında işlem sonlanana 

kadar normal soluk alıp vermesi söylendi. Soluk havası analizörden geçerek CO 

konsantrasyonu ölçüldü. İnspire edilen hava ve ekspire edilen havadaki CO 

konsantrasyonlarından kana transfer olan CO miktarı hesaplandı. ATS 

standardizasyon önerileri esas alındı. Hb düzeyine göre gerekli olan hastalarda 

düzeltme yapıldı [132]. 

Akciğer hacimlerini; total akciğer kapasitesi (TLC), fonksiyonel rezidüel 

kapasite (FRC), rezidüel volüm (RV), rezidüel volüm/total akciğer kapasitesi oranı 

(RV/TLC)  hesaplamak için vücut pletismografi (Body Box Sensor Medics Vmax 

Encore 229) aleti kullanıldı. Çalışmada kullanılan basınç-volüm akım pletismografında 
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rijid duvarlı kabin, oda havasını alan ve spirometreyle bağlantılı açıklıklarla 

bütünleşmişti. Kabin içinde rahatça oturtulan ve burnu mandalla kapatılan olgunun 

ağızlığa yavaş bir nefes vermenin sonunda kapatma mekanizması (shutter) kapatıldı. 

Olguya kapalı ağızlığa karşı sık sık ve yüzeyel soluk alıp-verme hareketleri (panting 

manevrası) yapması söylendi. Bu şekilde nefes alma ile ağız basıncında ve kabin 

basıncında değişiklik olması sağlandı. Pletismograftaki basınç ve gaz volümündeki 

değişmeler ile akciğer volümlerindeki değişmeler saptandı [133]. 

 

 3.3. ARTER KAN GAZLARI 

Radial arterden heparinle yıkanmış enjektör ile alınan kan örneği COBAS B 

221 (USA) arter kan gazı analizatörü ile değerlendirilerek; arter kanında pH, parsiyel 

oksijen basıncı (PO2), parsiyel karbondioksit basıncı (PaCO2), oksijen saturasyonu 

(SaO2), bikarbonat (HCO3) ve baz açığı (BE) ölçüldü [134]. 

 

3.4. ALTI DAKİKA YÜRÜME TESTİ 

Çalışmaya alınan stabil dönemdeki KOAH olgularına 6DYT yapıldı. 20 

metrelik koridor boyunca yürüyebildiği en yüksek hızda yürüyen hastanın altı dakika 

içinde maksimum yürüme mesafesi metre cinsinden ölçüldü. Egzersiz öncesi ve 

sonrası BORG skalası kullanılarak dispne derecesi skorlandı. Testin başında ve 

sonunda transkutan oksijen satürasyonu, kalp hızı ve kan basıncı ölçümleri yapıldı. 

Oksijen satürasyonunda ≥ %4 düşme anlamlı desatürasyon olarak kabul edildi [135]. 

Yürüme mesafesinde azalmayı değerlendirmek için <500 metre eşik değer olarak 

belirlendi [136]. 

 

3.5.  KOMORBİDİTELERİN BELİRLENMESİ 

Komorbiditeler, hastalara bir doktor tarafından daha önceden tanı konulan veya 

ilaç başlanan hastalıklarının olup olmadığı sorgulanarak belirlendi. Çalışmalarda ve 
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GOLD klavuzunda vurgulanmış olan ASKH, kalp yetmezliği, diyabet, hipertansiyon, 

serebrovasküler hastalık, hiperlipidemi, guatr, malignite, depresyon-anksiyete özellikle 

sorgulandı; hastaların belirttiği ek hastalıklar kaydedildi. Vücut Kitle İndeksi (VKI) 

kg/m2 cinsinden hesaplanarak ≥30 olanlar obez olarak değerlendirildi. Charlson 

komorbidite skoru hesaplanarak kaydedildi [137].  

 

3.6. DİSPNE SKALALARI VE YAŞAM KALİTESİ ANKETLERİ 

 Olguların Modifiye Medikal Research Council (mMRC) skalasına göre 

evreleri kaydedildi. Hastaların semptom skorlarını ve yaşam kalitesini 

değerlendirmek için KOAH değerlendirme testi (CAT), St. George Yaşam Kalitesi 

Anketi (SGRQ), Klinik KOAH Anketi (CCQ) doktor gözetiminde doldurmaları 

sağlandı. Her bir anketin toplam puanı ile SGRQ ve CCQ alt gruplarının puanları 

hesaplandı.  

 

3.7. İSTATİSTİKSEL YÖNTEM 

Verilerin analizi SPSS for Windows 17 paket programında yapıldı. 

Tanımlayıcı istatistikler dağılımı normal olan değişkenler için ortalama ± standart 

sapma, normal dağılıma uymayan değişkenler için medyan (minimum – maksimum), 

nominal değişkenler ise olgu sayısı ve (%) olarak gösterildi.  

Gruplar arasında ortalamalar yönünden farkın önemliliği T testi ile, ortanca 

değerler yönünden farkın önemliliği Mann Whitney U testi ile araştırıldı. Nominal 

değişkenler Pearson Ki-Kare veya Fisher exact testi ile değerlendirildi.  

Sürekli değişkenler arasındaki ilişki araştırılırken dağılım normal olmadığında 

Spearman korelasyon testi ile normal olduğunda ise Pearson korelasyon testi ile 

değerlendirildi. 

P<0,05 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

 

Çalışmaya Eylül 2015 ile Mart 2016 tarihleri arasında Ankara Üniversitesi 

Göğüs Hastalıları ABD KOAH izlem polikliniği ve genel polikliniğine stabil 

dönemde başvuran 5’i kadın 55’i erkek toplam 60 hasta alındı. Olgular sadece 

KOAH’ı bulunanlar (n:23, %38,3) ve KOAH beraberinde en az bir komorbiditesi 

bulunanlar (n:37, %61,7) olmak üzere iki gruba ayrıldı. Hastaların yaş ortalaması 

65,10 (±8,2) saptandı. Tanıdan sonra geçen hastalık süresi ortalama 8,78 (±6,4) yıldı. 

Tüm olguların sigara öyküsü mevcuttu. Cinsiyet, yaş, sigara öyküsü ve hastalık 

süresi bakımından gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı. Vücut kitle indeksi 

ortalma 25,6 (±4,6) bulundu; komorbiditesi olan grupta 27,22 (±4,7) saptanıp 

komorbiditesi olamayan gruba göre anlamlı olarak daha yüksekti (p değeri 0,001). 

Birleşik KOAH evrelemesine göre gruplar değerlendirildiğinde; komorbiditesi 

olmayan hastaların %34,8‘inin (n:8) GOLD-A, %21,7’sinin (n:5) GOLD-B, 

%26,1’inin (n:6) GOLD-C ve %17,4’ünün (n:4) GOLD-D evresinde olduğu görüldü. 

Komorbiditesi olan hastalarda birleşik KOAH evrelemesine göre dağılım %32,4 

(n:12) GOLD-A, %32,4 (n:12) GOLD-B, %13,5 (n:5) GOLD-C ve %21,6 (n:8) 

GOLD-D şeklindeydi. Gruplar arasında GOLD evreleri açısından dağılımda anlamlı 

farklılık saptanmadı (p değeri 0,61). Toplam 11 (%18,3) olgunun uzun süreli oksijen 

tedavisi aldığı görüldü. Komorbiditesi olan grupta 8 (%21,6), olmayan grupta ise 3 

(%13,0) hasta uzun süreli oksijen tedavisi alıyordu, bu fark istatistiksel açıdan 

anlamlı değildi (p değeri: 0,506).  Çalışma grubundaki tüm hastaların gruplara göre 

demografik ve klinik özellikleri Tablo 4.1’de görülmektedir.   
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Tablo 4.1. Hastaların gruplara göre demografik ve klinik özellikleri 

Değişken  Komorbiditesi 

olmayan (n:23) 

Komorbiditesi 

olan (n:37)  

Toplam (n:60) p 

Yaş (ortalama ±SD) 62,61 ±5,0 66,65 ±9,5 65,10  ±8,2 0,066 

Cinsiyet [n (%)] 

Kadın 

Erkek 

 

0 (%0) 

23 (%100) 

 

5 (%13,5) 

32 (%86,5) 

 

5 (%0,3) 

55 (%91,7) 

 

0,146 

VKI (ortalama ±SD) 23,23 ±3,3 27,22 ±4,7 25,6 ±4,6 0,001 

Sigara Öyküsü [n (%)] 

10-20 paket/yıl 

20-40 paket/yıl 

>40 paket/yıl 

 

1 (%4,3) 

6 (%26,1) 

16 (%69,6) 

 

6 (%16,2) 

9 (%24,3) 

22 (%59,5) 

 

7 (%11,7) 

15 (%25,0) 

38 (%63,3) 

 

 

0,456 

 

Hastalık süresi (ortalama ±SD) 6,74 ±4,5 10,05 ±7,1 8,78 ± 6,4 0,052 

KOAH evre [n (%)]        

         GOLD A 

         GOLD B 

         GOLD C 

         GOLD D 

 

8 (%34,8) 

5 (%21,7) 

6 (%26,1) 

4 (%17,4) 

 

12 (%32,4) 

12 (%32,4) 

5 (%13,5) 

8 (%21,6) 

 

20 (%33,3) 

17 (%28,3) 

11 (%18,3) 

12 (%20,0) 

 

 

0,610 

 

 

USOT [n (%)] 3 (%13,0) 8 (%21,6) 11 (%18,3) 0,506 

 

Komorbiditesi olan olgular incelendiğinde KOAH’a en sık eşlik eden 

hastalığın hipertansiyon olduğu görüldü. Tüm olguların %40’ında (n:24) 

hipertansiyon tanısı mevcuttu, onun dışında hastalarda sırasıyla %23,3 (n:14) 

aterosklerotik kalp hastalığı, %15,0 (n:9) obezite, %13,3 (n:8) diyabet, %11,7 (n:7) 

hiperlipidemi, %6,7 (n:4) guatr, %5 (n:3) kalp yetmezliği, %3,3 (n:2) malignite ve  

%3,3 (n:2) depresyon-anksiyete saptandı. Çalışma sırasında sorgulanan diğer bir 

hastalık olan serebrovasküler hastalık geçiren olgu yoktu. GOLD evrelerine göre 

komorbiditelerin görülme sıklıkları Tablo 4.2’de gösterildi. 
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Tablo 4.2. GOLD evrelerine göre komorbiditelerin sıklığı 

Komorbidite  

[n (%)] 

GOLD-A GOLD-B GOLD-C GOLD-D 

ASKH 4 (%20) 6 (%35,3) 0 (%0) 4 (%33,3) 

KY 1 (%5) 2 (%11,8) 0 (%0) 0 (%0) 

Diyabet 4 (%20) 2 (%11,8) 2 (%18,2) 0 (%0) 

Hipertansiyon 9 (%45) 7 (%41,2) 3 (%27,3) 5 (%41,7) 

SVH 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 

Hiperlipidemi  0 (%0) 4 (%23,4) 1 (%9,1) 2 (%16,7) 

Guatr 2 (%10) 0 (%0) 1 (%9,1) 1 (%8,3) 

Malignite  1 (%5) 1 (%5,9) 0 (%0) 0 (%0) 

Depres.-Ank. 1 (%5) 1 (%5,9) 0 (%0) 0 (%0) 

Obezite  2 (%10) 5 (%29,4) 2 (%18,2) 0 (%0) 

 

4.1.  KOMORBİDİTESİ OLAN VE OLMAYAN GRUPLARDA SOLUNUM 

FONKSİYON TESTLERİNİN KARŞILAŞTIRILMASI 

 Çalışmaya katılan bütün olgulara solunum fonksiyon testleri uygulandı. İki 

grupta FEV1 yüzdeleri ve absolü değerleri arasında anlamlı fark bulunmadı (p değeri 

sırasıyla 0,915-0,778). Komorbiditesi olmayan grupta FEV1 ortanca değeri %54 

(min-max: 25-79), ortalama 1684 ml ±596; komorbiditesi olan grupta ise %61 (min-

max:26-79), ortalama 1643ml ±539 olarak saptandı. Her iki grupta  FEV1/FVC 

oranının karşılaştırılması ise istatistiksel olarak anlamlıydı (p değeri:0,035). 

Komorbiditesi olmayan grupta FEV1/FVC ortanca değeri 53 (min-max: 31-70)’ ken, 

komorbiditesi olan grupta 58 (min-max: 38-70) bulundu. Komorbidite grubunda 

FVC absolü ve yüzde değerleri sadece KOAH’ı olan gruba göre istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde düşük bulundu (p değeri sırasıyla 0,012 ve 0,018). Komorbiditesi 

olmayan bireylerde ortanca FVC düzeyi 3300 ml (min-max: 1220-4340) [%89 (min-

max: 33-106)] saptanırken, komorbiditesi olanlarda 2510 ml (min-max: 1130-4450) 

[%75 (min-max: 48-115)] olduğu görüldü. Akciğer volümlerinin 

değerlendirilmesinde iki grup arasında anlamlı fark izlenmedi. TLC komorbid 

hastalığı olmayan olgularda ortalama 7049 ml ±1093’ken olanlarda 6514 ml 

±1562’ydi (p değeri: 0,174). Diffüzyon kapasitesinin değerlendirilmesinde iki grup 
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arasında DLCO yüzdeleri arasında anlamlı fark saptanmazken (p değeri: 0,635) 

DLCO/VA oranı komorbiditesi olan grupta anlamlı olarak yüksek saptandı (p değeri: 

0,040). Komorbiditesi olmayan grupta DLCO/VA ortanca değerinin 80 (min-max: 

41-132), olan grupta ise 102 (min-max: 51-136) olduğu görüldü. Solunum fonksiyon 

testlerinin ayrıntılı sonuçları Tablo 4.3’te gösterildi.  

Tablo 4.3. Gruplara göre solunum fonksiyon testleri sonuçları  

 

Değişken 

Komorbidite durumu  

p Olmayan (n:23) Olan (n:37) 

FEV1 (ml) (ortalama ± SD) 1685 ±596 1643 ±539 0,778 

FEV1(%) [ortanca(min-maks)] 54 (25-79) 61 (26-79) 0,915 

FVC (ml) [ortanca(min-maks)] 3300 (1220-4340) 2510 (1130-4450) 0,012 

FVC (%) [ortanca(min-maks)] 89 (33-106) 75 (48-115) 0,018 

FEV1/FVC [ortanca(min-maks)] 53 (31-70) 58 (38-70) 0,035 

FEF25-75(ml) [ortanca(min-maks)] 620 (240-1680) 670 (270-2180) 0,605 

FEF25-75 (%) (ortalama ± SD) 22,8 ±11,6 25,2 ±10,8 0,425 

FEF25 (ml) [ortanca(min-maks)] 1590 (500-5870) 2770 (650-6540) 0,605 

FEF25 (%) [ortanca(min-maks)] 23 (7-87) 47 (9-92) 0,045 

FEF50 (ml) [ortanca(min-maks)] 860 (110-2270) 840 (90-2190) 0,358 

FEF50 (%) (ortalama ± SD) 21,6 ±13,3 27,6 ±13,7 0,102 

FEF75 (ml) [ortanca(min-maks)] 330 (160-2580) 270 (140-860) 0,067 

FEF75 (%) [ortanca(min-maks)] 21 (8-42) 20 (8-48) 0,994 

TLC (ml) (ortalama ± SD) 7049 ±1093 6514 ±1562 0,174 

TLC (%) (ortalama ± SD) 110,2 ±12,3 103,6 ±21,6 0,208 

RV (ml) [ortanca(min-maks)] 3699 (2100-5620) 3520 (700-8040) 0,286 

RV (%) [ortanca(min-maks)] 153 (89-235) 139 (33-325) 0,488 

FRC (ml) (ortalama ± SD) 4370 ±1142 3716 ±1518 0,094 

FRC (%) (ortalama ± SD) 128,0 ±26,8 115,6 ±37,4 0,190 

RV/TLC [ortanca(min-maks)] 51 (41-123) 54 (40-119) 0,274 

DLCO (%) (ortalama ± SD) 68,7 ±24,5 71,6 ±21,2 0,635 

DLCO/VA [ortanca(min-maks)] 80 (41-132) 102 (51-136) 0,040 
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4.2.  CHARLSON KOMORBİDİTE İNDEKSİ İLE SOLUNUM FONKSİYON 

TESTLERİ ARASINDAKİ İLİŞKİ 

 Komorbiditesi olan hastalarda Charlson komorbidite indeksi ile solunum 

fonksiyon testleri arasındaki ilişki incelendi. Charlson indeksi arttıkça FVC’ de 

azalma olduğu tespit edildi. FVC (ml) ile düşük, FVC (%) ile orta düzeyde olan bu 

negatif korelasyon istatistiksel olarak anlamlıydı (sırayla p değeri: 0,001 ve 0,05). 

Benzer şekilde Charlson indeksi ile FEF75 (ml), FRC (ml), FRC (%) ve TLC (ml) 

arasında olan negatif korelasyon anlamlı bulundu (sırayla p değeri: 0,032- 0,008-

0,016- 0,011). Charlson Komorbidite indeksi ile solunum fonksiyon testlerinin 

korelasyonu Tablo 4.4’te gösterildi. 

Tablo 4.4. Charlson Komorbidite indeksi ile solunum fonksiyon testlerinin 

korelasyonu 

 

Değişkenler  

Charlson komorbidite indeksi 

r  p değeri 

FEV1 (ml)  -0,118 0,368 

FEV1(%)  0,064 0,625 

FVC (ml)  -0,412 0,001 

FVC (%)  -0,254 0,050 

FEV1/FVC  0,296 0,022 

FEF25-75(ml)  0,041 0,754 

FEF25-75 (%)  0,142 0,279 

FEF25 (ml)  0,219 0,093 

FEF25 (%)  0,305 0,018 

FEF50 (ml)  0,081 0,541 

FEF50 (%)  0,259 0,046 

FEF75 (ml)  -0,277 0,032 

FEF75 (%)  0,064 0,624 

TLC (ml)  -0,338 0,011 

TLC (%)  -0,220 0,104 

RV (ml)  -0,211 0,119 

RV (%)  -0,208 0,124 

FRC (ml)  -0,352 0,008 

FRC (%)  -0,321 0,016 

RV/TLC  0,181 0,181 

DLCO (%)  -0,014 0,918 

DLCO/VA  0,243 0,067 
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4.3.  KOMORBİDİTE SAYISI İLE SOLUNUM FONKSİYON TESTLERİ 

ARASINDAKİ İLİŞKİ 

Komorbiditesi olan olgularda komorbidite sayısı arttıkça FVC’de azalma 

olduğu görüldü. FVC(ml) ve FVC(%) için düşük düzeyde olduğu saptanan bu 

korelasyon istatistiksel olarak anlamlıydı (p değeri sırasıyla 0,004 ve 0,030). 

Komorbidite sayısı ile solunum fonksiyon testi akım hızları korelasyonu Tablo 4.5’te 

gösterildi.  

Tablo 4.5. Komorbidite sayısı ile solunum fonksiyon testi akım hızları korelasyonu  

 

Değişkenler  

Komorbidite sayısı 

r  p değeri 

FEV1 (ml)  -0,053 0,687 

FEV1(%)  0,064 0,628 

FVC (ml)  -0,370 0,004 

FVC (%)  -0,281 0,030 

FEV1/FVC  0,356 0,005 

 

4.4.  KOMORBİDİTESİ OLAN VE OLMAYAN GRUPLARDA SEMPTOM 

SKORLARI VE YAŞAM KALİTESİNİN KARŞILAŞTIRILMASI 

Hastaların semptom skorları ve yaşam kalitesi Modifiye Medikal Research 

Council (mMRC) skalası, KOAH değerlendirme testi (CAT), St. George Yaşam 

Kalitesi Anketi (SGRQ), Klinik KOAH Anketi (CCQ) ile değerlendirildi. Her iki 

grupta mMRC skorları arasında anlamlı farklılık yoktu (p değeri: 0,269). 

Komorbiditesi olmayan hastalarda 3 (%13) kişi mMRC-0, 15 (%65,2) kişi mMRC-1 

ve 5 (%21,7) kişi mMRC-2 olarak değerlendirildi; bu grupta mMRC 3 ve 4 olan 

hasta yoktu. Komorbiditesi olan olgularınsa 8 (%21,6)’I mMRC-0, 15 (%40,5)’i 

mMRC-1, 11 (%29,7)’i mMRC-2 ve 3 (%8,1)’ü mMRC-3 ile uyumlu olup mMRC-4 

olarak değerlendirilen hasta yoktu. 

Gruplar arasında CAT skorları ortalamaları karşılaştırıldığında anlamlı fark 

görülmedi (p değeri 0,462). Komorbiditesi olmayan grupta ortalama CAT skoru 8,3 
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±4,1 iken komorbiditesi olan grupta ise 9,2 ±5,9 saptandı. CAT≥10 tespit edilen 

olgular komorbiditesi olanlarda 15 (%65,2), komorbid hastalığı olmayanlarda ise 19 

(%51,4) kişi olup; farklılık istatistiksel anlamlılık göstermedi (p değeri:0,292). 

Hastaların yaşam kalitesini değerlendirmek için kullanılan St George 

Solunum Anketi; semptom, aktivite, etki ve total skor olmak üzere alt gruplarda 

incelendi. Komorbid hastalığı olan bireylerde SGRQ aktivite, etki, ve total 

skorlarının anlamlı düzeyde yüksek olduğu saptandı (sırasıyla p değerleri: 0,015-

0,007-0,029). Semptom skorları açısından ise iki grup arasında anlamlı fark yoktu (p 

değeri: 0,572). Yaşam kalitesini değerlendiren bir başka anket olan Klinik KOAH 

Anketi skorlarına bakıldığında; anketin total, mental ve semptom skorlarında anlamlı 

farklılık saptanmazken; fonksiyon skoru ortanca değeri komorbiditesi olan grupta 

anlamlı olarak yüksekti. Hastaların semptom skorları ve yaşam kalitesi anketi 

skorları Tablo 4.6’da gösterildi. 

Tablo 4.6. Komorbidite durumu ile semptom skorları ve yaşam kalitesi anketleri 

arasındaki ilişki 

 

Değişkenler  

Komorbidite durumu  

p Olmayan (n:23)  Olan (n:37) 

mMRC skoru [n (%)] 

             0 

             1 

             2 

             3 

             4 

 

3 (%13) 

15 (%65,2) 

5 (%21,7) 

0 (%0) 

0 (%0) 

 

8 (%21,6) 

15 (%40,5) 

11 (%29,7) 

3 (%8,1) 

0 (%0) 

 

 

 

0,269 

CAT skoru (ortalama ± SD) 8,3 ±4,1 9,2 ±5,9 0,462 

CAT ≥10 [n (%)] 15 (%65,2) 19 (%51,4) 0,292 

St George Solunum Anketi 

(ortalama ± SD) 

            Semptom 

            Aktivite 

            Etki 

            Total skor 

 

 

38,6 ±15,3 

36,1 ±12,7 

17,2 ±10,4 

26,6 ±10,4 

 

 

36,13 ±19,0 

46,7 ±19,8 

26,6 ±15,6 

34,1 ±16,0 

 

 

0,572 

0,015 

0,007 

0,029 

Klinik KOAH Anketi (CCQ) 

[ortanca(min-maks)] 

            Semptom  

            Mental 

            Fonksiyon 

            Total skor 

 

 

1,25 (0,0-3,25) 

0,0 (0,0-2,0) 

0,25(0,0-2,5) 

0,7(0,0-1,60) 

 

 

1,5 (0,0-3,75) 

0,5 (0,0-3,0) 

0,75(0,0-4,5) 

0,9 (0,1-9,0) 

 

 

0,663 

0,126 

0,003 

0,082 
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4.5.  KOMORBİDİTESİ OLAN VE OLMAYAN GRUPLARDA EGZERSİZ 

KAPASİTESİNİN KARŞILAŞTIRILMASI 

Olguların egzersiz kapasitesi altı dakika yürüme testi ile belirlendi. KOAH’a 

eşlik eden komorbiditesi olan olgularda 6 dk yürüme mesafesinin anlamlı düzeyde 

azalmış olduğu görüldü (p değeri :0,002). Komorbiditesi olmayanlarda ortalama 

yürüme mesafesinin 504,6  ±82,4 metre, olanlarda ise 438,22 ±68,1 metre olduğu 

görüldü. Bu sonuçla paralel şekilde ; komorbidite grubunda 28 (%77,8) olguda 6 dk 

yürüme mesafesinde azalma (<500 metre) görülürken, komorbidite olmayan grupta 

bu sayı 10 (%45,5)‘du. Bu sonuç istatistiksel olarak anlamlı saptandı (p değeri: 

0,012). Test sırasında anlamlı desatürasyon izlenen bireylerin yüzdesi her iki grupta 

benzerdi (p değeri :0,940). Komorbidite durumu ile 6 dk yürüme testi sonuçları 

arasındaki ilişki Tablo 4.7’de gösterildi 

Tablo 4.7. Komorbidite durumu ile 6 dk yürüme testi sonuçları arasındaki ilişki 

 

Değişkenler  

Komorbidite durumu  

Olmayan (n:23) Olan (n:37) p 

6 dk yürüme mesafesi [metre] 

(ortalama ± SD) 

504,6  ±82,4 438,22 ±68,1 0,002 

Yürüme mesafesinde azalma * 

             Var [n (%)] 

             Yok [n (%)] 

 

10 (%45,5) 

12 (%54,5) 

 

28 (%77,8) 

8 (%22,2) 

 

0,012 

Anlamlı desatürasyon** 

             Var [n (%)] 

             Yok [n (%)] 

 

10 (%45,5) 

12 (%54,5) 

 

16 (%44,4) 

20 (%55,6) 

 

0,940 

*<500 metre yürüme mesafesinde azalma olarak belirlendi 

**Oksijen saturasyonunda ≥%4 düşme anlamlı desaturasyon olarak belirlendi  

  

4.6.  CHARLSON KOMORBİDİTE İNDEKSİ İLE YAŞAM KALİTESİ VE 

EGZERSİZ KAPASİTESİ ARASINDAKİ İLİŞKİ 

Komorbiditesi olan olgularda Charlson komorbidite skoru ile CAT skoru 

arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı. SGRQ semptom skoru ile Charlson skoru 

arasında ilişki saptanmadı. Ancak Charlson skoru ile SGRQ aktivite ve  etki skoru ile 
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orta; total skoru ile düşük düzeyde pozitif korelasyon vardı. Charlson skoru arttıkça 

istatistiksel anlamlı düzeyde SGRQ aktivite, etki ve total skorunda artış olduğu 

görüldü (p değeri sırayla: 0,001-0,001-0,003). Benzer şekilde Charlson indeksi 

arttıkça CCQ anketi total ve fonksiyon skorlarının da arttığı görüldü. Bu pozitif 

korelasyon total skor ile zayıf, fonksiyon skoru ile orta düzeydeydi ve istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p değeri sırayla: 0,035-0,001). CCQ semptom ve mental 

skorlarında ise anlamlı ilşki görülmedi. Hastaların Charlson komorbidite skorları 

arttıkça egzersiz kapasitelerinin göstergesi olarak 6 dk yürüme mesafelerinin azaldığı 

görüldü. İki değişen arasındaki bu negatif korelasyon orta düzeydeydi ve istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p değeri<0,001). Charlson Komorbidite indeksi ile semptom 

skorları, yaşam kalitesi anketleri ve 6 dk yürüme mesafesi korelasyonu Tablo 4.8’de 

gösterildi. 

Tablo 4.8.  Charlson Komorbidite indeksi ile yaşam kalitesi anketleri ve 6 dk 

yürüme mesafesi korelasyonu 

 

Değişkenler  

Charlson komorbidite indeksi 

r  p değeri 

CAT skoru  0,188 0,150 

St George Solunum Anketi 

            Semptom 

            Aktivite 

            Etki 

            Total skor 

 

-0,038 

0,428 

0,418 

0,375 

 

0,778 

0,001 

0,001 

0,003 

Klinik KOAH Anketi (CCQ) 

            Semptom  

            Mental 

            Fonksiyon 

            Total skor 

 

0,058 

0,182 

0,403 

0,273 

 

0,658 

0,163 

0,001 

0,035 

6 dk yürüme mesafesi  -0,453 <0,001 
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4.7.  KOMORBİDİTE SAYISI İLE YAŞAM KALİTESİ VE EGZERSİZ 

KAPASİTESİ ARASINDAKİ İLİŞKİ 

Hastaların komorbidite sayısı ile CAT skorları arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmadı. Olguların komorbidite sayıları ile SGRQ semptom skorları arasında 

anlamlı bir ilişki yokken; komorbidite sayısı arttıkça aktivite, etki ve total skorlarının 

arttığı görüldü. Düşük düzeyde olduğu saptanan bu pozitif korelasyon istatistiksel 

olarak anlamlıydı. Hastaların komorbidite sayıları ile CCQ skorları arasındaki 

ilişkiye bakıldığında CCQ fonksiyon skorları ile komorbidite sayısının düşük 

düzeyde pozitif korelasyon içinde olduğu görüldü. Komorbidite sayısı arttıkça, CCQ 

fonksiyon skorunda olan bu artış istatistiksel olarak anlamlıydı (p değeri:0,012). 

CCQ semptom, mental ve total skorları ile ise anlamlı ilşki saptanmadı. Hastaların 

komorbidite sayısı arttıkça 6 dk yürüme mesafesinin arttığı görüldü. Orta düzeyde 

güçlü olan bu korelasyon anlamlı bulundu (p değeri 0,001). Komorbidite sayısı ile 

semptom skorları, yaşam kalitesi anketleri ve 6 dk yürüme mesafesi arasındaki 

korelasyon Tablo 4.9’da gösterildi. 

Tablo 4.9.  Komorbidite sayısı ile semptom skorları, yaşam kalitesi anketleri ve 6 dk 

yürüme mesafesi korelasyonu 

 

Değişkenler  

Komorbidite sayısı 

r  p değeri 

CAT skoru  0,076 0,566 

St George Solunum Anketi 

            Semptom 

            Aktivite 

            Etki 

            Total skor 

 

-0,127 

0,295 

0,346 

0,274 

 

0,334 

0,022 

0,007 

0,034 

Klinik KOAH Anketi (CCQ) 

            Semptom  

            Mental 

            Fonksiyon 

            Total skor 

 

0,045 

0,107 

0,323 

0,236 

 

0,731 

0,415 

0,012 

0,070 

6 dk yürüme mesafesi  -0,423 0,001 
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5. TARTIŞMA 

 

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı; zararlı gaz ve partiküllere karşı 

havayolları ve akciğerin artmış kronik inflamatuar yanıtı ile ilişkili ve genellikle 

ilerleyici özellikteki kalıcı hava akımı kısıtlanması ile karakterize, yaygın, önlenebilir 

ve tedavi edilebilir bir hastalıktır. Alevlenmeler ve komorbiditeler hastalığın 

şiddetine katkıda bulunur. KOAH’ta güncel yaklaşım, hastaya sadece spirometri 

sonuçları ile yaklaşımın yetersiz kalacağı yönündedir KOAH; hastaların günlük 

yaşam aktivitelerine etkileri, solunum fonksiyonları, semptomlar, sağlık durumu, 

günlük fiziksel aktivite düzeyi, egzersiz kapasitesi, beden kitle indeksi gibi prognoza 

etkili faktörleri, hastalık progresyonu, komplikasyonları, komorbiditeleri, 

alevlenmeleri ve hastalığın sosyal belirleyicileri olmak üzere çok yönlü 

değerlendirilmesi gereken bir hastalıktır [1]. 

Komorbidite, KOAH’la doğrudan ilişkili olsun veya olmasın, birlikte bulunan 

bir veya daha fazla hastalığı tanımlar. Komorbid hastalıklar, KOAH’ın şiddetini ve 

prognozunu olumsuz yönde etkiler. KOAH ve komorbid hastalıkların giderek artan 

sıklığı ve neden oldukları toplumsal yük nedeniyle, bu hastalıklara farklı bir 

yaklaşım gerekmektedir. KOAH ve komorbid hastalıklar, multidisipliner bir 

yaklaşımla ele alınmalıdır. Böylece KOAH’ın komorbid hastalıklar nedeniyle kötüye 

gidişi önleneceği gibi, KOAH’lıların erken evrede tanı almalarını sağlamak mümkün 

olacak ve ilgili disiplinler içinde de farkındalık yaratılacaktır [11].  

Bu çalışmada Ankara Üniversitesi Göğüs Hastalıları ABD KOAH izlem 

polikliniğine stabil dönemde başvuran 5’i kadın 55’i erkek toplam 60 hasta alındı. 

Uzun yıllardır KOAH prevalansı ve mortalitesinin erkeklerde daha yüksek olduğu 

bildirilmesine karşın, son çalışmalarda gelişmiş ülkelerde KOAH mortalite verileri 

kadın ve erkeklerde eşitlenmiştir. Bu durum kadınların tütün kullanımındaki artışa 

bağlanmıştır. Ancak ülkemizde durum farklıdır. Türkiye İstatistik Kurumu’nun 2012 

Küresel Yetişkin Tütün Araştırması verilerine göre ülkemizde erkeklerde tütün 
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kullanım oranı %41,4 iken kadınlarda bu oran %13,1’dir [11, 138]. Çalışmamızdaki 

olguların çoğunluğunun erkek olması bu oranlar ile uyumluydu. 

Olgulardan alınan anamnez ile komorbiditeleri belirlendi. Komorbidite varlığı 

ile solunum fonksiyon testleri, yaşam kalitesi ve egzersiz kapasitesi arasındaki 

ilişkinin ortaya koyulması amaçlandı. Komorbiditesi olan bireylerde; komorbidite 

yükü ile bu parametler arasında ilişki olup olmadığı incelendi. Komorbidite yükü 

komorbidite sayısı ve Charlson komorbidite indeksi ile belirlendi.  

Çoklu morbiditesi olan hastalarda bazı indeksler geliştirilmiştir. Bunlardan en 

sık kullanılanlarından biri de Charlson komorbidite indeksidir. Bizim çalışmamızda 

da yaş faktörünü de dahil etmesi, daha eski ve daha çok çalışmada kullanılmış yaygın 

bir indeks olması nedeni ile Charlson komorbidite indeksi seçilmiştir. Ancak literatüe 

bakıldığında, karışık hasta grubu için geliştirilmiş olması KOAH için kullanımını 

kısıtlayıcı bir faktördür. Bunun yanısıra daha çok mortaliteyi gösterme gücü üzerinde 

durulmuştur. Frei ve arkadaşlarının 408 KOAH’lı hasta ile yaptığı bir çalışmada 

KOAH’a spesifik komorbidite indekslerinin kullanılması gerektiği üzerinde 

durulmuştur. Kullanılan COMCOLD (COMorbidities in Chronic Obstructive Lung 

Disease) indeksinin mortalite yanında yaşam kalitesi ile de ilişkisinin güçlü olduğu 

vurgulanmıştır [139]. Başka bir çalışmada 1664 KOAH’ lı hastada 79 komorbidite 

taranmış, bunlardan mortalite ile ilişkili olduğu tespit edilen  12 tanesi COTE (COPD 

specific comorbidity test) indeksi olarak belirlenmiştir. COTE indeksi ile Charlson 

komorbidite indeksinin mortaliteyi saptama gücü benzer bulunmuştur. Bunun yanı 

sıra COTE indeksinin uygulanmasının daha basit olduğu üzerinde durulmuştur [140]. 

Bundan sonraki benzer komorbidite çalışmalarında KOAH’ a spesifik komorbidite 

indekslerinin de kullanılabileceği düşünülmüştür. 

Çalışmaya dahil edilen hastaların %61,7 (n:37)‘sinde en az bir komorbidite 

saptanmıştır. Değişik çalışmalarda farklı oranlar verilmekle beraber KOAH’lı 

olguların çoğunda ≥1 komorbid hastalığın eşlik ettiği bilinmektedir. Yapılan bir 

çalışmada bu oranın %65-%81,2 arasında değiştiği belirtilmektedir [141]. KOAH’ın 

ileri yaş hastalığı olması, ortak risk faktörleri nedeni ile komorbid hastalıklar sık 

eşlik etmektedir. 
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Çalışmamızda en sık rastlanan komorbid hastalık hipertansiyon olarak 

bulunmuştur. Olguların %40’ında (n:24) hipertansiyon tanısı mevcuttu, onun dışında 

hastalarda sırasıyla %23,3 (n:14) aterosklerotik kalp hastalığı, %15,0 (n:9) obezite, 

%13,3 (n:8) diyabet, %11,7 (n:7) hiperlipidemi, %6,7 (n:4) guatr, %5 (n:3) kalp 

yetmezliği, %3,3 (n:2) malignite ve  %3,3 (n:2) depresyon-anksiyete saptandı. 

Komorbid hastalıklar hastalardan anamnez ile belirlendi; bu nedenle özellikle anemi, 

osteoporoz, anksiyete-depresyon gibi hastalıkların olduğundan daha düşük çıkmış 

olabileceği düşünüldü. Komorbiditelerin sıklığı ile ilgili olarak literatüre 

bakıldığında; yapılan bir çalışmada 569 KOAH’lı hastanın verileri incelenmiş ve 

olguların %55,5’inde HT, %23,7’sinde iskemik kalp hastalığı, %20,7’sinde 

metabolik sendrom, %12,5’inde diyabet, %10,5’inde serebrovasküler hastalık, 

%9,7’sinde malignite ve %5,3’ünde anksiyete saptanmıştır [142]. Ülkemizdeki 

duruma bakıldığında ise, Antalya’da yapılan 406 KOAH’lı hastanın dahil edildiği bir 

çalışmada; en sık saptanan komorbid hastalıklar sırasıyla hipertansiyon (%22), 

koroner arter hastalığı (%8.9), diyabet (%7.4), kanser (%6.4), kalp yetmezliği (%4.9) 

ve serebrovasküler hastalık (%2) olarak bulunmuştur [2]. Her iki çalışmada da 

komorbiditeler bizim çalışmamızda olduğu gibi hasta öyküsüne dayanarak 

belirlenmişti, sonuçların bizimkiyle benzer olduğu görüldü. 

Komorbiditesi olan ve olmayan hasta gruplarında ortalama yaş, cinsiyet 

dağılımları, sigara öyküsü benzerdi. Hastalık süresindeki fark da iki grup arasında 

anlamlı değildi (p değeri:0,052), ancak anlamlılık değerine olan yakınlığın; hastalık 

süresi uzun olan hastaların hastane başvurularının daha fazla olabileceği ve buna 

bağlı olarak komorbiditelerin daha fazla tanı almış olabilmesine bağlı olabileceği 

düşünüldü. Literatür taramasında USOT kullanımının kalp yetmezlikli hastalarda 

mortaliteyi azalttığına yönelik veriler varken; komorbidite varlığının USOT 

kullanımına etkisi üzerine çalışmaya rastlanmamıştır [143]. Bizim çalışmamızda da 

komorbidite varlığı ile USOT kullanım sıklığı arasında anlamlı bir ilşki 

saptanmamıştır. 2164 stabil KOAH’ lı hastanın dahil edildiği ECLIPSE çalışmasında 

komorbiditelerin görülme sıklığının GOLD evrelerinden bağımsız olduğu 

vurgulanmıştı [92]. Bizim çalışmamızda da her iki gruptaki GOLD evre dağılımında 

anlamlı farklılık görülmedi. Temel değişkenlerde iki grup arasındaki bu benzer 

dağılımın çalışmanın güçlü yanlarından olduğu düşünüldü. 
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Çalışmamızda tüm olgulara solunum fonksiyon testleri uygulandı. 

Komorbiditesi olan ve olmayan gruplar karşılaştırıldı. Hasta sayısı az olduğu için, 

komorbid hastalıklar özelinde kıyaslama yapılamadı. Komorbiditesi olan grupta FVC 

(ml) ve FVC% değerlerinin daha düşük olduğu görüldü. FEV1/FVC oranı 

komorbiditesi olan olgularda daha yüksekti; bunun FEV1 (ml) düşüklüğün 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde değilken, FVC’deki düşüklüğün daha fazla 

olmasına bağlı olduğu düşünüldü. Bu sonuçla uyumlu şekilde Charlson Komorbidite 

indeksi ve komorbidite sayısı ile; FVC (ml), FVC% değerleri arasında anlamlı 

ölçüde negatif korelasyon izlendi. Daha fazla komorbiditesi olanlarda daha düşük 

FVC düzeyleri saptandı. Charlson Komorbidite indeksi ve komorbidite sayısı ile 

FEV1/FVC arasında ise pozitif korelasyon olduğu görüldü. Komorbiditesi 

olmayanlarda FVC ortanca değeri %89 iken, olanlarda %75’ di. Komorbiditesi olan 

hastalara akım hızlarında görülen bu restriktif bileşenin; çeşitli kardiyak hastalıkların 

yol açabileceği interstisiyel ödeme; obezite nedeniyle gelişen kısıtlanmaya bağlı 

olabileceği düşünüldü. Bunu doğrulamak için akciğer volümlerine bakıldığında ise 

komorbiditesi olan gruptaki olan FRC ve TLC’deki azalma istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı ancak Charlson indeksi arttıkça FRC ve TLC’ de azalma olduğu 

ve bu negatif korelasyonun istatistiksel olarak anlamlı olduğu görüldü. FEV1 

düzeylerinde anlamlı farklılık olmaması her iki gruptaki bireylerin de KOAH’lı 

olması ve gruplar arası GOLD evre dağılımlarının denk olmasına bağlandı. DLCO 

değeri her iki grupta benzerken; DLCO/VA oranının komorbiditesi olan grupta daha 

yüksek olduğu bulundu. Obezite ve diyabet gibi komorbid durumlarda volüm 

kısıtlanmasına ek olarak solunum kaslarının da etkilenmesinin bu yükseklikte önemli 

olduğu düşünüldü.  

Literatüre bakıldığında hastalık özeline inmeksizin komorbidite varlığının 

solunum fonksiyonlarına etkisini araştıran sınırlı sayıda çalışma vardır. Fumagalli ve 

arkadaşlarının INDACO prevelans çalışmasının verilerini kullanarak yaptığı 569 

olgunun incelendiği bir çalışmada, KOAH’a eşlik eden komorbiditelerin akciğer 

fonksiyonları ile olan ilişkisine bakılmıştır. Komorbidite sayısı ile FEV1 ve 

FEV1/FVC arasında ilişki saptanmamıştır. Hipertansiyon ve diyabeti olan bireylerde 

ise olmayanlara göre daha yüksek FEV1/FVC değerleri saptanmıştır. İskemik kalp 

hastalığı ve akciğer kanseri ile havayolu obstrüksiyonu arasında ilişki bulunmamıştır 
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[142]. Bizim çalışmamızda ise hipertansiyon ve diyabetli olgular toplam olguların 

%51,7’sini oluşturmaktaydı. Komorbiditesi olan gruptaki hastaların ise %86,4’ ü bu 

iki hastalıktan birine sahipti. Komorbiditesi olan gruptaki FEV1/FVC yüksekliği bu 

çalışma ile benzer bir sonuçtu.  

Echave-Sustaeta ve arkadaşlarının yaptığı KOAH’lı hastalarda (n:866) 

komorbiditelerin hastalık ağırlığı ile ilşkisine bakıldığı bir çalışmada; komorbiditeler 

Charlson komorbidite indeksi ile belirlenirken hastalık şiddeti ise FEV1 düzeylerine 

göre tanımlanmıştır. Çalışma sonucunda Charlson komorbidite indeksi ile FEV1 

düzeyleri arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır [144]. Koskela ve arkadaşlarının 

yaprığı başka bir çalışmada da, komorbidite durumu ile FEV1 arasında ilişki 

saptanmamıştır [145]. Bu bulgular bizim çalışmamızda da benzerdir.  

KOAH’a sıklıkla eşlik eden hastalıkların solunum fonksiyonları üzerine etkisi 

farklı şekillerde olabilmektedir. Bir çok çalışmada hipertansiyon ve solunum 

fonksiyonları arasındaki negatif korelasyon gösterilmiştir. Hipertansiyonu olan 

hastalarda daha düşük FEV1 ve FVC düzeyleri gösterilmiştir.  Almanya’da yapılan 

bir çalışmada 1162 olguya spirometri yapılmıştır. Olgular; Normal kan basıncı-ilaç 

kullanmayan, normal kan basıncı-ilaç kullanan, yüksek kan basıncı-ilaç kullanmayan 

ve yüksek kan basıncı-ilaç kullanan olmak üzere dört gruba ayrılmıştır. 

Hipertansiyonun solunum fonksiyonlarına etkisinin; yüksek kan basıncına bağlı 

interstisiyel ödemin yol açtığı kompliyansta azalmaya bağlı mı yoksa antihipertansif 

tedavilerin etkilerine mi bağlı olduğunun aydınlatılması amaçlanmıştır. 

Antihipertansif tedavi altında kontrolsüz kan basıncı yüksekliği olan bireylerde 

anlamlı olarak düşük FEV1 ve FVC düzeyleri görülmüştür. Bu sonucun hipertansiyon 

tedavisinde kullanılan β-blokerlerin bronkokonstrüksiyon etkisine bağlı olabileceği 

vurgulanmıştır. Ancak diğer antihipertansif tedavilerin hangi mekanizmayla bu 

sonuca yol açacağı tartışılmamıştır. Tedavi almayan yüksek kan basınçlı bireylerde 

akciğer fonksiyonlarında azalma görülmemiştir [146]. 

Kalp yetmezliği olan olgularda pulmoner ödem nedeni ile henüz klinik ve 

radyolojik bulgular gelişmeden solunum fonksiyon testlerinde restriktif ventilasyon 

kusuru saptanabilmektedir. FEV1/ FVC normalken; FEV1 ve FVC azalmış ; küçük 
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havayollarında peribronşial ödeme bağlı hava akımında kısıtlanma; FEF25,  FEF50 ve 

FEF 25-75‘te azalma saptanabilmektedir. Koroner arter hastalığı olanlarda da restriktif 

ventilasyon kusuru izlenmektedir. DLCO da hastalığın şiddeti ile ilişkili olarak 

azalmaktadır. Diyabet de farklı şekillerde solunum fonksiyonları üzerinde etkilidir; 

akciğer mekaniklerini, gaz değişimini ve solunum dürtüsünü olumsuz 

etkileyebilmektedir. Diyabetin DLCO’da azalmaya ya da zeminde bir akciğer 

hastalığı olmaksızın orta derece restriktif bozukluğa yol açtığını gösteren çalışmalar 

bulunmaktadır. Anemiyle birlikte oluşan yüksek kalp atımı pulmoner kapiller transit 

zamanını kısaltarak DLCO’ da azalmaya yol açmaktadır [42]. Görüldüğü gibi çoğu 

sistemik hastalığın solunum fonksiyonları üzerine değişik mekanizmalarla çeşitli 

etkileri bulunmaktadır. Bu hastalıkların KOAH’la beraberliğinde solunum 

fonksiyonlarına etkisini göstermek için daha çok çalışmaya ihtiyaç vardır.  

Dispne KOAH’ta en sık ve en önemli semptom olmakla beraber spirometri 

gibi fizyolojik ölçümler dispne derecesini tam yansıtmazlar. Bu nedenle dispne 

değerlendirilmesi için farklı yöntemler geliştirilmiştir [13]. Günlük pratikte en sık 

kullanılan dispne ölçeği mMRC’ dir. Kullanımı kolaydır, prognoz hakkında fikir 

verir ve 2011’den bu yana kullanılan GOLD birleşik evreleme sisteminde de yer 

almaktadır. Solunum fonksiyon parametleri ile dispne skorlarının zayıf ilişkisinin, 

KOAH’a sıklıkla eşlik eden ve dispneye yol açabilecek komorbiditelerle (kalp 

yetmezliği, anksiyete gibi) açıklanabileceği öne sürülmüştür [39]. Bu noktadan 

hareketle çalışmamızda komorbiditesi olan ve olmayan hasta gruplarında mMRC 

skorlarını karşılaştırıldı. Ancak gruplar arasında mMRC skorları dağılımında anlamlı 

fark saptanmadı. Literatürde; Diez-Manglano ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 

KOAH’la beraber metabolik sendromu olan hastalarda sadece KOAH’ı olanlara göre 

daha yüksek mMRC skorları görülmüştür. Metabolik sendromu olan grupta daha sık 

kalp yetmezliği ve koroner arter hastalığı izlenmiştir [147]. Sonuçlardaki bu 

farklılığın nedeni; dispneyle en çok ilişkilendirilen komorbiditeler olan aterosklerotik 

kalp hastalığı, kalp yetmezliği ve depresyon-anksiyetenin bizim bütün hastalarıımızın 

%29,9’unda;  komorbiditesi olanların ise sadece yarısında (%48,6) görülmesi 

olabilir. Hastalık gruplarına özel değerlendirmeler için daha geniş ölçekli çalışmalar 

planlanabilir.  
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KOAH’lı hastalarda yaşam kalitesi, hastalığa bağlı dispne, efor 

kapasitesindeki kısıtlanma ve iyilik halinin algılanmasındaki değişiklikler nedeni ile 

azalabilmektedir [13]. İleri KOAH evrelerinde daha kötü yaşam kalitesi skorları 

olduğu bilinmektedir [148]. Sağlıkla ilişkili yaşam kalitesi fiziksel fonksiyonların 

yanısıra emosyonel ve sosyal durumu da kapsar. Belirleyicileri hala tam olarak 

anlaşılamamıştır. Solunum fonksiyon testleri hastalık için iyi bir prognoz ve 

sağkalım göstergesiyken, yaşam kalitesi ile ilişkisi zayıftır [149].  

KOAH’lı hastalarda komorbiditeler sağlıkla ilgili yaşam kalitesini önemli 

ölçüde etkilemektedir. 739 KOAH’lı hastanın dahil edildiği, komorbiditelerin yaşam 

kalitesi üzerindeki etkisinin incelendiği bir çalışmada; FEV1 düzeyinin ancak 

hastalığın ilerleyen evrelerinde yaşam kalitesi ile ilişkili olduğu ancak komorbidite 

varlığının henüz hastalığın erken evrelerinde yaşam kalitesini bozduğu gösterilmiştir 

[145]. 163 KOAH’lı hastanın alındığı, komorbiditelerin anketle belirlendiği ve 

yaşam kalitesinin SF-36 anketi ile ölçüldüğü bir çalışmada; ≥3 komorbid hastalık 

bulunuşunun solunum fonksiyon testi ve dispneye kıyasla yaşam kalitesi ile daha 

fazla ilişkili olduğu görülmüştür [149]. Putcha ve arkadaşları tarafından NHANES 

(National Health and  Nutrition Examination Survey) çalışması kapsamında, 2001-

2008 yılları arasında incelenen 41,658 olguda ; kalp yetmezliği, diyabet, artrit, 

prostat hastalığı gibi sık görülen komorbiditelerin olduğu hastalarda; yaş, cinsiyet ve 

ırktan bağımsız olarak daha düşük yaşam kalitesi skorları bulunmuştur [150]. 

Wacker ve arkadaşları tarafından yapılan 2291 KOAH’lı hastanın dahil edildiği 

başka bir çalışmada ≥4 komorbid hastalığın daha kötü yaşam kalitesi skorları ile 

ilşkili olduğu saptanmıştır [148]. 

Çalışmamızda yaşam kalitesi birkaç farklı anketle değerlendirilmiştir. 

Bunlardan biri St. George Solunum Anketi’dir. Hastalığa özgü bir anket olan SGRQ 

KOAH’ta yaşam kalitesini değerlendirmede en sık kullanılan ankettir, geniş ölçekli 

epidemiyolojik araştırmalarda kullanılmıştır [151]. Çalışmamızda; SGRQ’nin 

aktivite, günlük yaşama etki, ve total skorları komorbiditesi olan grupta anlamlı 

ölçüde yüksek bulunmuştur. Grupların skor ortalamaları arasındaki fark, klinik 

olarak anlamlılık eşiği olan 4 puandan fazladır. Semptom skorları arasında anlamlı 

farklılık olmaması, mMRC skorlarının benzer olması ile uyumlu bir bulgudur. Bu 
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sonuçlarla komorbidetlerin KOAH’ta daha kötü yaşam kalitesine sebep oldukları 

gösterilmiştir. 

 Literatüre bakıldığında; McNamara ve arkadaşlarının yaptığı, 50 KOAH’lı 

hastanın alındığı bir çalışmada olguların yarısında sadece KOAH bulunurken diğer 

yarısında eşlik eden bir fiziksel komorbidite (obezite, lumbal herni, kas-iskelet 

hastalığı, nörolojik hastalık) bulunmuştur. Komorbiditesi olan grupta SGRQ total ve 

aktivite skoru anlamlı ölçüde daha yüksek izlenmiştir [4]. COPDGene çalışmasının 

verileri kullanarak yapılan bir çalışmada ise kardiyovasküler hastalığı olan KOAH’lı 

bireylerde daha yüksek SGRQ skorları görülmüştür [152]. Yine başka bir çalışmada 

depsresyon ve anksiyete tanıları olan KOAH hastalarının SGRQ skorlarında artma 

görülmüştür [153]. Bütün bu sonuçlar bizim çalışmamızdakiyle uyumlu 

bulunmuştur. 

Yapılan bir çalışmada (n:1817)  ≥3 komorbiditesi olanların 1-2 komorbiditesi 

olanlar veya eşlik eden komorbiditesi olmayanlara göre anlamlı derecede daha 

yüksek SGRQ skorlarının olduğu görülmüştür. Aynı çalışmada kardiyovasküler 

komorbiditesi olanların anket skorları olmayanlara göre yüksek bulunmuştur [154]. 

Bu sonuçlarla uyumlu olarak bizim çalışmamızda da; SGRQ’nin aktivite, günlük 

yaşama etki, ve total skorları; komorbidite sayısı ve Charlson komorbidite indeksi ile 

pozitif korelasyon göstermektedir. Hastalarda komorbidite sayısı ve Charlson indeks 

skoru yükseldikçe daha kötü yaşam kalitesi skorları olduğu görülmüştür. 

Diğer bir yaşam kalitesi değerlendirme aracı olan KOAH Değerlendirme Testi 

(CAT) hastalarımıza uygulanmıştır. Ancak iki grup arasında CAT skoru 

ortalamalarında anlamlı farklılık saptanmamıştır. CAT ≥10 olan kişi sayısı da her iki 

grupta benzer bulunmuştur. Literatüre bakıldığında; Jones ve arkadaşlarının yaptığı, 

CAT skorunun özelliklerini inceleyen bir çalışmada ; 1817 KOAH’lı olgudan  

kardiyovasküler bir hastalığa sahip olanlar ve olmayanlar arasında CAT skoru 

anlamında farklılık saptanmamıştır. Bu sonuç bizim çalışmamız ile bulunmuştur.  

Aynı çalışmada, ≥3 komorbiditesi olanların ise CAT skoru olmayanlara göre daha 

yüksek bulunmuştur [155].  Ancak bizim çalışmamızda komorbidite sayısı ve 

Charlson indeksi ile CAT arasında bir korelasyon saptanmamıştır. Ortadoğu ve 
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Kuzey Afrika’ da yapılan 1392 KOAH’lının dahil edildiği başka bir çalışmada ise 

CAT skoru ≥10 olan bireylerde daha çok komorbidite olduğu gösterilmiştir [156]. Bu 

sonuç da bizim çalışmamızla uyumsuz bulunmuştur. Vaka sayısındaki azlık nedeni 

ile sonuçların uyumsuz çıkmış olabileceği düşünülmüştür. 

Yaşam kalitesinin değerlendirildiği bir diğer anket de Klinik KOAH 

Anketidir. Günlük pratikte, bakım takibinde ve çalışmalarda kullanılabilen hastalığa 

özgü anketlerdendir. Semptomlar (4 soru), fonksiyonel durum (4 soru) ve mental 

durum (2 soru) olmak üzere toplam üç bölüm ve on sorudan oluşmaktadır [13]. 

Çalışmamızda komorbiditesi olanlarda CCQ fonksiyonel skorunun anlamlı olarak 

daha yüksek olduğu görülmüştür. Anketin mental, semptom ve total skorlarında aynı 

anlamlı sonuçlar elde edilmemiştir. Charlson komorbidite indeksi ile CCQ skorları 

arasındaki ilişkiye bakıldığında; total ve fonksiyon skorları ile pozitif korelasyon 

izlenmiştir. Charlson indeksi arttıkça, CCQ total ve fonksiyon skorlarında artış 

olduğu görülmüştür. Bununla uyumlu olarak, daha çok komorbidite sayısına sahip 

olguların daha yüksek CCQ fonksiyonel skoruna sahip olduğu görülmüştür. Bütün bu 

sonuçlarla, komorbiditelerin KOAH’lı hastaları özellikle fonksiyonel anlamda kötü 

yönde etkilediği saptanmıştır. Semptom skorlarının gruplar arasında farklılık 

göstermemesi; mMRC ve SGRQ semptom skorlarının da benzer olması ile uyumlu 

bir sonuçtur.  

Literatüre bakıldığında; depresyon ve kalp yetmezliği ile CCQ ilişkisinin 

değerlendirildiği Urff ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada; her iki hastalık da 

CCQ skorlarında artış ile ilişkili olduğu görülmüştür. Depresyonun etkisi daha çok 

mental skor üzerineyken; kalp yetmezliğinin ön planda fonksiyonel skora etkili 

olduğu saptanmıştır [157]. KOAH’lı hastalarda yaşam kalitesinin CCQ ile 

değerlendirildiği 919 KOAH’lı hastanın değerlendirildiği, komorbiditelerin hasta 

ifadelerine ve kayıtlarına bakılarak belirlendiği diğer bir çalışmada;  kardiyovaküler 

hastalık, kaşeksi ve depresyon yüksek CCQ skorları ile ilişkili bulunurken; diyabet 

ve CCQ arasında ilişki saptanmamıştır. CCQ alt grup skorları incelendiğinde ise 

depresyon ve kaşekside fonksiyonel, semptom ve mental skorların her üçünde de 

daha yüksek skor izlenirken; kardiyak hastalıklarda sadece fonksiyonel skorda 

anlamlı yükseklik saptanmıştır [158]. Bizim çalışmamızda da komorbiditesi olan 
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grupta CCQ fonksiyonel skoru anlamlı yüksek saptanmıştı ve kardiyak 

komorbiditeler daha sıklıkla görülmekteydi, bu açıdan sonuçlar uyumlu bulunmuştur. 

Berkof ve arkadaşları tarafından yapılan, KOAH ve kalp yetmezliği olan 50 

hastanın alındığı bir çalışmada CCQ skorları ile Minnesota kalp yetersizliği yaşam 

kalitesi anketi skorları karşılaştırılmıştır. Bu olgularda CCQ semptom skorlarının 

tekrar edilebilirlik ve geçerlilik açısından zayıf olduğu bulunmuştur. CCQ semptom 

sorgulamasında sadece “istirahatte ve egzersizle nefes darlığı, öksürük, balgam” 

yeralırken kalp yetmezliğinde ödem, ortopne gibi ek semptomların da görülebileceği 

vurgulanmıştır. Bu durum KOAH yanında kalp yetmezliği de olan olgularda CCQ 

semptom sorgulamasının yetersiz kalmış olabileceği şeklinde yorumlanmıştır [159]. 

Bizim çalışmamızda da komorbidite varlığı ile CCQ semptom skorlarında anlamlı 

farklılık izlenmemişti, bu sonuç ile uyumlu bulunmuştur. 

Fiziksel aktivite, KOAH’ta mortalite ve morbiditenin önemli bir bileşenidir. 

Düşük fiziksel altivite; mortalitede, hastane yatışlarında, hastalık ağırlığında, 

dispnede artışla ve egzersiz kapasitesiyle yaşam kalitesinde ise kötüleşme ile 

ilişkilidir. Çalışmamızda egzersiz kapasitesi 6 dk yürüme testi ile değerlendirilmiştir. 

Komorbiditesi olan grupta yürüme mesafesi olmayanlara göre anlamlı ölçüde daha 

az saptanmıştur. Yürüme mesafesi kısıtlanmış olan olgu sayısı komorbiditesi olan 

grupta daha fazla bulunmuştur. <500 metre yürüme mesafesinde kısıtlanma olarak 

belirlenmiştir. KOAH’lı hastalar için belirlenmiş bir eşik değer bulunmamaktadır. 

Ancak preopretatif değerlendirme için yapılan çalışmalarda 500 metre eşik değer 

olarak kullanılmıştır [136, 160]. Çalışmamız sonucunda KOAH’a komorbid bir 

hastalığın eşlik etmesinin egzersiz kapasitesinde kısıtlamaya yol açtığı görülmüştür. 

Her iki grupta desatürasyonu olan bireylerin sayısı arasında anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. 

Literatüre bakıldığında; bulguların bizim çalışmamızın sonuçlarını destekler 

yönde olduğu görülmüştür. COPDGene çalışmasının verileri kullanarak yapılan bir 

çalışmada kardiyovasküler hastalığı olan KOAH’lı bireylerde 6 dk yürüme 

mesafesinde azalma tespit edilmiştir [152]. McNamara ve arkadaşlarının yaptığı; 50 

KOAH’lı hastanın alındığı bir çalışmada olguların yarısında sadece KOAH 
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bulunurken diğer yarısında eşlik eden bir fiziksel komorbidite (obezite, lumbal herni, 

kas-iskelet hastalığı, nörolojik hastalık) bulunmuştur. Komorbiditesi olan grupta 6 dk 

yürüme mesafesi anlamlı olarak azalmış izlenmiştir [4]. Giardino ve arkadaşları 

tarafından yapılan 1828 KOAH’lı hastanın verilerinin incelendiği başka bir 

çalışmada depresyon ve anksiyete tanıları olan KOAH hastalarının 6 dk yürüme 

mesafelerinde azalma olduğu görülmüştür [153]. Ferrari ve arkadaşlarının yaptığı, 

105 KOAH’lı hastanın dahil edildiği bir çalışmada aneminin egzersiz kapasitesi ve 

yaşam kalitesi üzerindeki etkisine bakılmıştır. Egzersiz kapasitesinin 6 dk yürüme 

testi ile değerlendirmesinde,  anemisi olan grupta yürüme mesafesinde azalma 

olduğu görülmüştür [161]. Bizim çalışmamızda ise komorbiditesi olmayan olgular, 

olan olgulardan ortalama 66,3 metre daha fazla yürüme mesafesine sahip olduğu 

görülmüştür. İki grup arasında test sırasındaki desatürasyon açısından anlamlı 

farklılık saptanmamıştır. Literatürde komorbiditenin test sırasındaki desatürasyona 

etkisi ile ilgili bir sonuca rastlanmamıştır. 

Sonuç olarak; bu çalışmada komorbidite varlığının KOAH’lı hastaların 

solunum fonksiyon testleri, yaşam kaliteleri ve egzersiz kapasiteleri üzerine etkisine 

bakılmıştır; komorbiditelerin solunum fonksiyonlarının farklı parametrelerinde 

bozulmaya yol açtığı, yaşam kalitesini olumsuz yönde etkilediği, egzersiz 

kapasitesini ise azalttığı görülmüştür. Olgu sayısındaki azlık nedeni ile komorbid 

hastalık özelinde inceleme yapılamaması kısıtlayıcı bir faktör olmakla beraber 

herhangi bir komorbid hastalık varlığının hastalarda ek solunum sonksiyonu 

bozulmalarına, daha kötü yaşam kalitesine ve daha düşük egzersiz kapasitesine yol 

açtığı saptanmıştır. Komorbid hastalık yükü arttıkça bu parametrelerde daha çok 

bozulmaya yol açtığı görülmüştür. KOAH’ın seyrini olumsuz yönde etkileyen 

komorbiditelerin önemi giderek daha çok vurgulanmaktadır, ülkemizde ve dünyada 

bu konuda yapılacak daha çok çalışmaya ihtiyaç vardır. 
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6. SONUÇLAR 

 

Çalışmamızda Ankara Üniversitesi Göğüs Hastalıları ABD KOAH izlem 

polikliniği ve genel polikliniğine stabil dönemde başvuran 60 hastanın verileri 

değerlendirildi. Hastaların cinsiyet, yaş, VKİ, hastalık süreleri, GOLD evreleri, 

mMRC skorları ve komorbideteleri kaydedildi. Olgular komorbiditesi olan ve 

olmayanlar olmak üzere iki grupta incelendi. Komorbidite sayıları ve Charlson 

komorbidite indeksleri hesaplandı. Bütün hastaların solunum fonksiyon testlerinden 

akım hızları, diffüzyon kapasitesi ve akciğer volümleri ölçüldü. Yaşam kaliteleri St. 

George Solunum Anketi, CAT skorları ve Klinik KOAH Anketi ile değerlendirildi. 

Egzersiz kapasitesini ölçmek içinde 6 dakika yürüme testi yapıldı. Komorbiditelerin 

bütün bu değişkenler üzerine olan etkisi değerlendirildi. 

1.  Komorbiditesi olan ve olmayan gruplar; cinsiyet, yaş, sigara, hastalık 

süresi ve GOLD evrelerinin dağılımı açısından benzerdi. 

2.  Tüm olguların %40’ında (n:24) hipertansiyon %23,3’ünde (n:14) 

aterosklerotik kalp hastalığı, %15,0’inde (n:9) obezite, %13,3’ünde (n:8) 

diyabet, %11,7’inde (n:7) hiperlipidemi, %6,7’sinde (n:4) guatr, %5’inde 

(n:3) kalp yetmezliği, %3,3’ünde (n:2) malignite ve  %3,3’ünde (n:2) 

depresyon-anksiyete saptandı. Çalışma sırasında sorgulanan diğer bir 

hastalık olan serebrovasküler hastalık geçiren olgu yoktu. 

3.  Komorbiditelerle solunum fonksiyon testleri arasındaki ilişki 

değerlendirildiğinde; komorbiditesi olanlarda daha düşük FVC, daha 

yüksek FEV1/FVC değerleri görüldü. Diffüzyon kapasitesinin 

değerlendirilmesinde iki grup arasında DLCO yüzdeleri arasında anlamlı 

fark saptanmazken DLCO/VA oranı komorbiditesi olan grupta anlamlı 

olarak yüksek saptandı. Charlson indeksi arttıkça FVC, FRC ve TLC’ de 

azalma; FEV1/FVC’de artma olduğu gösterildi. 
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4. Komorbiditelerle yaşam kalitesi arasındaki ilişki değerlendirildiğinde; 

SGRQ aktivite, etki ve total skorları ile komorbiditelerin yaşam kalitesini 

kötü yönde etkilediği gösterildi. Charlson komorbidite indeksi skoru ve 

komorbidite sayısı arttıkça; daha yüksek SGRQ skorlarının saptandığı 

görüldü. CCQ fonksiyonel skorunun anlamlı olarak daha yüksek olduğu 

görüldü. Anketin mental, semptom ve total skorlarında aynı anlamlı 

sonuçlar elde edilmedi. Charlson indeksi arttıkça, CCQ total ve fonksiyon 

skorlarında artış olduğu görüldü. Bununla uyumlu olarak, daha çok 

komorbidite sayısına sahip olguların daha yüksek CCQ fonksiyonel 

skoruna sahip olduğu görüldü. CAT skorları arasında ise anlamlı farklılık 

saptanmadı. 

5.  Komorbiditelerin egzersiz kapasitesi üzerine etkisi 6 dakika yürüme testi 

ile değerlendirildi. Komorbiditesi olan hastaların yürüme mesafesinde 

anlamlı azalma saptandı. Charlson komorbidite indeksi skoru ve 

komorbidite sayısı arttıkça yürüme mesafesinde azalma olduğu görüldü. 
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ÖZET 

 

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı Olan Bireylerde Komorbidite Varlığı İle 

Solunum Fonksiyon Testleri, Yaşam Kalitesi ve Egzersiz Kapasitesi Arasındaki 

İlişkiler 

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı; zararlı gaz ve partiküllere karşı 

havayolları ve akciğerin artmış kronik inflamatuar yanıtı ile ilişkili ve genellikle 

ilerleyici özellikteki kalıcı hava akımı kısıtlanması ile karakterize; yaygın, 

önlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalıktır. Alevlenmeler ve komorbiditeler 

hastalığın şiddetine katkıda bulunur. Komorbid hastalıklar, KOAH’ın prognozunu 

olumsuz yönde etkiler. Bu çalışmada komorbiditelerin KOAH’lı bireylerin takibinde 

üç önemli parametre olan; solunum fonksiyon testleri, egzersiz kapasitesi ve yaşam 

kalitesi üzerine etkisini göstererek, hastaların takibinde bütüncül bir bakış açısı 

kazandırabilmek amaçlanmıştır. Çalışmaya Ankara Üniversitesi Göğüs Hastalıları 

ABD KOAH izlem polikliniği ve genel polikliniğine stabil dönemde başvuran 60 

hasta alındı. Hastaların demografik verileri, GOLD evreleri, mMRC skorları ve 

komorbideteleri kaydedildi. Olgular komorbiditesi olan ve olmayanlar olmak üzere 

iki grupta incelendi; komorbidite sayıları ve Charlson komorbidite indeksleri 

hesaplandı. Bütün hastaların solunum fonksiyon testlerinden akım hızları, diffüzyon 

kapasitesi ve akciğer volümleri ölçüldü. Yaşam kaliteleri St. George Solunum 

Anketi, CAT skorları ve Klinik KOAH Anketi ile değerlendirildi. Egzersiz 

kapasitesini ölçmek içinde 6 dakika yürüme testi yapıldı. Komorbiditelerin bütün bu 

değişkenler üzerine olan etkisi değerlendirildi. 

Komorbiditesi olan ve olmayan gruplar; cinsiyet, yaş, sigara, hastalık süresi 

ve GOLD evrelerinin dağılımı açısından benzerdi. Tüm olguların %40’ında 

hipertansiyon, %23,3’ünde aterosklerotik kalp hastalığı, %15,0’inde obezite, 

%13,3’ünde diyabet, %11,7’inde hiperlipidemi, %6,7’sinde guatr, %5’inde kalp 

yetmezliği, %3,3’ünde  malignite ve  %3,3’ünde  depresyon-anksiyete saptandı.  

Komorbiditelerle solunum fonksiyon testleri arasındaki ilişki 

değerlendirildiğinde; komorbiditesi olanlarda daha düşük FVC, daha yüksek 

FEV1/FVC değerleri görüldü. Diffüzyon kapasitesinin değerlendirilmesinde iki grup 
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arasında DLCO yüzdeleri arasında anlamlı fark saptanmazken DLCO/VA oranı 

komorbiditesi olan grupta anlamlı olarak yüksek saptandı. Charlson indeksi arttıkça 

FVC, FRC ve TLC’de azalma; FEV1/FVC’de artma olduğu gösterildi. 

Komorbiditelerle yaşam kalitesi arasındaki ilişki değerlendirildiğinde; 

komorbiditesi olan grupta SGRQ aktivite, etki ve total skorlarının daha yüksek 

olduğu;  komorbiditelerin yaşam kalitesini kötü yönde etkilediği gösterildi. Charlson 

komorbidite indeksi skoru ve komorbidite sayısı arttıkça; daha yüksek SGRQ 

skorlarının saptandığı görüldü. Komorbiditesi olan grupta CCQ fonksiyonel 

skorunun anlamlı olarak daha yüksek olduğu görüldü. Anketin mental, semptom ve 

total skorlarında aynı anlamlı sonuçlar elde edilmedi. Charlson indeksi arttıkça, CCQ 

total ve fonksiyon skorlarında artış olduğu görüldü. Bununla uyumlu olarak, daha 

çok komorbidite sayısına sahip olguların daha yüksek CCQ fonksiyonel skoruna 

sahip olduğu görüldü. CAT skorları arasında ise anlamlı farklılık saptanmadı. 

Komorbiditelerin egzersiz kapasitesi üzerine etkisi 6 dakika yürüme testi ile 

değerlendirildi. Komorbiditesi olan hastaların yürüme mesafesinde anlamlı azalma 

saptandı. Charlson komorbidite indeksi skoru ve komorbidite sayısı arttıkça yürüme 

mesafesinde azalma olduğu görüldü. 

Bu çalışmada komorbiditelerin, KOAH’lı bireylerde solunum 

fonksiyonlarında farklı parametrelerde bozulmaya yol açtığı; yaşam kalitesi ve 

egzersiz kalitesini olumsuz yönde etkilediği gösterildi.  

Anahtar kelimeler: KOAH, komorbidite, solunum fonksiyonları, yaşam 

kalitesi, egzersiz kapasitesi,  
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SUMMARY 

 

Relationship between Existence of Comorbidity and Pulmonary Function Tests, 

Life Quality, Exercise Capacity in Individuals with Chronic Obstructive 

Pulmonary Disease 

Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD), a common preventable and 

treatable disease, is characterized by persistent airflow limitation that is usually 

progressive and associated with an enhanced chronic inflammatory response in the 

airways and the lung to noxious particles or gases.  Exacerbations and comorbidities 

contribute to the overall severity in individual patients. Comorbid diseases affect  

prognosis of COPD adversely. The aim of this study is to provide integrated 

perspective in  pursuit of patients by demonstrating  impact of comorbidities  on 

pulmonary function tests, life quality, exercise capacity that are  three important 

parameters in the pursuit of individuals with COPD. 60 patients with COPD admitted 

to Pulmonary Diseases Department of Ankara University Medical Faculty in stable 

period were included in study. Demographic data of the patients, GOLD stages, 

mMRC scores and comorbidities were recorded. Cases are studied in two groups, as 

with and without comorbidities ; number of comorbidity and the Charlson 

comorbidity index were calculated. All patients underwent pulmonary function tests. 

Life qualities were estimated by St. George's Respiratory Questionnaire, CAT scores 

and Clinical COPD Questionnaire. 6-minute walk test was performed to measure 

exercise capacity. Impacts  of comorbidities on all these variables were evaluated. 

Groups with and without comorbidity show  similar distirbutions  in terms of 

gender, age, smoking, duration of disease and GOLD stage. As  proportion in all 

patients, 40% hypertension, 23.3% atherosclerotic heart disease, 15.0%obesity, 

13.3%diabetes, 11.7%hyperlipidemia, 6.7%goiter, 5%heart failure, 3.3%malignancy 

and 3.3%anxiety-depression were determined. 

Lower FVC and higher FEV1/FVC values  have been observed in case with 

comorbidities by evaluating relationship between comorbidities and pulmonary 

function tests. In evaluation of diffusion capacity, DLCO / VA ratio was significantly 

higher in the group with comorbidities,while there is no significant statistical 
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difference DLCO percentace of  between two groups. It has been shown that increase 

in Charlson index causes decrease in FVC, FRC ve TLC and increase in FEV1/FVC. 

In evaluation of relationship between comorbidity with quality of life, it has 

been presented that SGRQ  activity,impact and total scores are higher in group with 

comorbity  and comorbidities affect life quality adversely. It has been seen that 

increase in Charlson comorbity index score and comorbidity number cause higher 

SGRQ scores. In group with commordity, significantly higher CCQ functional scores 

have been determined. However, mental, symptom and total scores of surves have 

not showed same significant results.An increase in total and function scores of CCQ 

has been seen with increase in Charlson index. In accordance with this, cases with 

higher number of comorbidities have much higher CCQ functional score. A 

significant difference between CAT scores was not observed.  

The effect of comorbidities on exercise capacity was evaluated by 6-minute 

walk test. Significant decrease in walking distance of patients with comorbidities was 

observed. As Charlson comorbidity index score  and comorbidity number increase, 

reduction was observed within walking distance. 

In this study, it has been showed that comorbidities cause deterioration in 

different parameters in respiratory function of patients with COPD individuals, and 

affect quality of life and exercise quality negatively. 

Key Words: COPD, comorbidity, pulmonary function, health related quality 

of life, physical activity 
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