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ÖZET 
 

ACİL SERVİSİMİZE BAŞVURAN AKUT KOAH ATAK 

HASTALARININ KLİNİK ÖZELLİKLERİNİN METEOROLOJİK 

PARAMETRELER VE HAVA KALİTESİ İLE İLİŞKİSİNİN ANALİZİ 

Çalışmamızda meteorolojik parametrelerin KOAH alevlenmeleri üzerine 

etkisi ortaya konmaya çalışılmıştır.  

Çalışma Abant İzzet Baysal Üniversitesi Acil Tıp ABD’de, 01.06.2016-

30.05.2017 tarihleri arasında, KOAH atak sebebiyle başvuran hastalar ile retrospektif 

olarak gerçekleştirildi. Tüm olguların yaşı, cinsiyeti, mesleği, yaşadıkları yer, eğitim 

durumu, sigara öyküsü, ısınma şekli, ek hastalığının varlığı, başvuru zamanı, 

semptomları, vital bulguları ve fizik muayene, kan gazı sonuçları, acil servise 

başvuru sıklığı, yatış sıklıkları, acil servis sonlanımları incelendi. Başvuruların 

geliştiği süredeki meteorolojik faktörler (sıcaklık, nem, rüzgâr, PM 10, SO2) 

incelendi. Meteorolojik faktörlerin ve başvuru öncesi 4 günlük sürenin KOAH 

başvuru varlığı ve başvuru sıklığı ile arasındaki ilişki araştırıldı.  

Hastaların yaş ortalaması 71,6±9,7 yıl olup,hastaların %76,8’i erkekti. 

Belirlenen tarih aralığında 365 günün 228’sinde (%62,5) en az bir KOAH atak 

olgusunun başvurusu saptandı. Toplam başvuru 353 olup, en sık başvurular kış 

aylarındaydı. KOAH başvuru olan günlerde hava ısısı daha düşük ve SO2 düzeyi 

daha yüksekti (p<0,05). Başvuru yapılan günlerdeki nem, rüzgâr ve PM 10 düzeyleri, 

başvuru olmayan günlerdeki ile benzerdi (p>0,05). Başvuru sayısının sıcaklık ve 

rüzgar ile arasında negatif yönlü, PM 10 ve SO2 ile arasında pozitif yönlü korelasyon 

saptanırken (p<0,05); nem ile arasında korelasyon saptanmadı (p>0,05). Son 4 

günlük sıcaklık, nem, PM 10 ve SO2 durumunun KOAH sebebiyle hastane başvuru 

varlığı ve başvuru sayısı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki olmadığı 

saptandı (p>0,05). Son 4 günlük rüzgâr durumunun KOAH sebebiyle hastane 

başvuru varlığı etkilemezken (p>0,05); başvuru sayısı üzerine rüzgârın ana etkisi 

anlamlı bulundu. Rüzgâr artışının, başvuru sıklığını azalttığı saptandı (p<0,05).  

Sonuç olarak; sıcaklık, SO2 direk KOAH atak sıklığı üzerine etki ederken; 



x 
 

nem, rüzgâr ve PM 10’nun KOAH atak sıklığı üzerine doğrudan ve dolaylı olarak 

kısmı etki ettiği saptandı.  

Anahtar Kelimeler: KOAH atak, sıcaklık, nem, rüzgâr, PM 10, SO2 
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ABSTRACT 
 

EFFECT OF METEOROLOJİC PARAMETERS AND AİR QUALİTY 

ON CLİNİCAL CHARACTERİSTİCS OF PATIENTS WİTH COPD 

EXACARBATİONS ADMİTTED TO OUR EMERGENCY DEPARTMENT.   

In our current study we aimed to determine effects of meteorological 

parameters on acute exacerbations of COPD. 

We conducted our study in Abant İzzet Baysal University Emergency 

Department between 01.06.2016-30.05.2017 on all patients with COPD 

exacerbations retrospectively.  İnvestigated data were age, gender, occupational 

status, household status, educational status, smoking, cooling options, comorbidities, 

admission time, symptoms, vital signs, physical examination, frequency of 

emergency department attendance, hospitalization and emergency department 

outcome. Meteorological parameters (temperature, humidity, wind status, PM 

10,SO2) on admission were also investigated. In our study main objective was to 

determine relationship between meteorological factors with attendances and 

attendee’s frequency due to COPD exacerbations. 

Mean age of patients were 71.6±9.7 years. 76.8% of patients were male. At 

least one COPD exacerbation was found during the 228(%62.5) of predetermined 

365 days. Total attendance was 353, mostly in winter months. Temperature was 

lower and SO2 levels were higher in days when patients admitted for COPD 

exacerbations(p<0.05). There was no significant difference in attendance days and 

non-attendance days in terms of humidity, wind status and PM10 levels (p>0.05). 

Attendance count was positively correlated with PM10 and SO2 and negatively with 

temperature and wind status. (p<0.05). No relations were encountered with humidity 

and attendance count (p>0.05). Humidity, temperature, PM 10 and SO2 levels in last 

4 days found to not effect emergency attendees count(p>0.05). Wind status in last 4 

days did not influence COPD attendance but counts. Wind speed have negative effect 

on attendance frequency (p<0.05). 
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As a result; temperature and SO2 levels have direct effect on COPD 

exacerbation frequency besides humidity, wind status and PM10 levels have relative 

or direct consequences. 

Key Words: COPD exacerbation, temperature, humidity, wind, PM 10, SO2. 
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1. GİRİŞ 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) yüksek prevelansı ve yönetim 

maliyetinin fazla olması nedeni ile diğer akciğer hastalıklarında ayrılmaktadır. 

Dünya sağlık örgütünün verilerine göre dünya çapında 2004 itibari ile 64 milyon 

hasta KOAH tanısı almıştır. Farklı ülkelerde hastalığın prevansı %8-12 arasında 

değişmektedir (1). Ülkemizde güvenilir prevelans çalışmasına rastlanmamıştır. 

1990’lı yıllarda dünya çapındaki en sık görülen 6. ölüm nedeni olan KOAH’ın 

prevelenası yıllar içinde artış göstermiş ve günümüzde ölüm nedenleri içinde 3. 

sıraya yükselmiştir. 2012 yılı itibari ile dünya çapında KOAH nedeni ile ölüm sayısı 

yılda 3 milyonu bulmuştur. Sadece iskemik kalp hastalığı ve inme KOAH’tan daha 

çok ölüme neden olmaktadır. Dünya sağlık örgütü verilerine göre KAOH ilişkili 

ölümlerin büyük bir kısmı (yaklaşık %90) yetersiz koruma ve kontrol nedeni ile 

gelişmekte olan ve gelişmemiş ülkelerde gerçekleşmektedir. KOAH prevelansının 

önümüzdeki 10 yıl boyunca yükseleceği beklenmekte fakat mortalitenin benzer hızda 

olacağı öngörülmektedir (2).  

Kronik obstrüktif akciğer hastalığın hem hastalara hem de sağlık bakım 

sistemine ciddi bir yükü vardır. Hastaların; özellikle ağır hastalık ile mücadele 

edenlerin günlük yaşam aktiviteleri; dispne, öksürük ve ağır halsizlik nedeni ile ciddi 

anlamda kısıtlanmaktadır. KOAH alevlenmelerinin hastaların yaşam kalitesi ve 

yaşam süresini olumsuz yönde etkilediği bilinmektedir (3-6). Hastaların önemli bir 

bölümü, sık sık alevlenme ile acillere başvurmaktadır. Bu hasta grubu “sık alevlenme 

olan hastalar” olarak tanımlanmaktadır (7). Sık alevlenme ile KOAH ilişkili mortalite 

arasında sıkı bir ilişki olduğu görülmektedir (8). 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı alevlenmelerinin bu hastalığa bağlı 

morbidite ve mortalitenin kayda değer bir nedeni olduğu, hastane yatışları nedeni ile 

ciddi maliyet getirdiği göz önünde bulundurulduğunda KOAH alevlenmelerine sebep 

olan faktörlerin anlaşılması ve bu faktörlerinin yönetimi için koruma ve tedavi 

yöntemlerinin geliştirilmesi gerekmektedir.  

Çalışmamızda meteorolojik parametrelerin KOAH alevlenmeleri üzerine 

etkisi ortaya konmaya çalışılmıştır.  



2 
 

2. GENEL BİLGİLER 
2.1. KOAH Tanımı ve Patofizyolojisi 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı için küresel insiyatif grubu KOAH’ı; 

“Genellikle progresyon gösteren, akciğer ve hava yollarının partikül ve gazlara 

verdiği ileri kronik inflamatuar cevap ile ilişkili bir hastalık” olarak tanımlamaktadır 

(9). Rahatsız edici bu partikül ve gazlar, sigara içimi ve biomass yakıtların yanması 

sonucu açığa çıkar ve inhale edilir (10).  

Anatomik olarak KOAH’a; hastaların hava yollarındaki anormal süreçler çok 

az geri döndürülebilen veya geri döndürülemeyen hava yolu tıkanıklıklarına, 

amfizeme (alveolar sakların iç duvarlarının rüptürü ile seyreden ve büyük hava 

boşluklarında havanın tuzaklanmasına yol açan klinik durum) veya iki patolojinin 

kombinasyonuna yol açabilmektedir. Hastalık genellikle balgamlı öksürüğe neden 

olan mukus hipersekresyonu ile seyretmekte ve havayollarının bakteriyel 

temizlenmesinde bozukluklar görülebilmektedir. Bahsedilen anormallikler inhale 

edilen partikül ve gazların doğrudan hasarlayıcı etkisine sekonder, hücresel 

inflamatuar süreçlerin tetiklenmesi ile meydana gelmektedir. KOAH hastalarının 

hava yollarındaki inflamasyon çok yaygındır ve maruz kalınan etkenlerin elimine 

edilmesinden ve sigara içiminin bırakılmasından sonra da devam etmektedir (11). 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, hava yolu lümeninde çok sayıda 

makrofaj, T lenfosit, B lenfosit ve nötrofil bulunması ile karakterize bir olaydır(11). 

Hava yolu epitel hücreleri, KOAH’ta hava yolu inflamasyonunun amplifikasyonuna 

katkı sunmaktadır. Hava yolu epitelinin inflamasyon ve hava yolu lümenine verdiği 

hasar, in-vitro bazal kültürlerde gösterilmiştir (12). Hava yolu epitel hücreleri ve 

makrofajlar hava yollarında sabit bulunan hücrelerdir. Muhtemelen sigara içimi ve 

biomas yakıt yanması sonucu ortaya çıkan dumanının solunmasına ilk cevap veren 

vücut savunma mekanizmalarıdır. Sigara dumanı karsinojenler, oksidanlar, toksik 

metaller ve bakteriyel endotoksinler dahil 4000 farklı bileşen içermektedir (13-15). 

Bu bileşenlerin hem hücre hem de hayvan çalışmalarında inflamatuar cevap, hücre 

apopitoz ve nekrozuna neden olduğu ve bağışıklık düzensizliğine yol açtığı 

gösterilmiştir. Birçok çalışma sigara dumanının havayolu epitel hücrelerinden 

inflamatuar kemositokinlerin üretimini uyardığını göstermektedir. Kemokinler, 
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hematopoetik inflamatuar hücreleri çekmekte ve normalde hava yollarında olmayan 

bu hücreler hava yollarına hasar vermektedir.Sigara dumanının inhalasyonu ile 

başlatılan inflamatuar süreçlerin; havayolunda var olan epitel hücreleri, makrofajlar, 

lenfositler ve fibroblastlar tarafından devam ettirildiği ve amplifiye edildiği 

bilinmektedir. Biokitle yakılmasının enerji verimi Batı dünyasının kullandığı enerji 

kaynaklarından daha azdır. Biyokitlelerin yanması sonucunda karbondioksit, 

oksidanlar ve kanserojenler gibi gaz ve partiküllü maddeler açığa çıkmaktadır. 

Biokitle olarak isimlendirilen yaşam alanlarının ısıtılmasında veya yemek pişirmede 

kullanılan organik materyallerin (odun, kömür, fuel oil, vb.) de yakıt olarak 

kullanılmasının sonucunda ortaya çıkan dumanın inhalasyonunun hava yolları 

üzerinde sigara dumanına benzer ölçüde hasarlayıcı etkisi vardır (16, 17).  

Her sigara içen bireyin KOAH olmadığı gösterilmiştir ve duyarlı bireylerde 

hasarlanmanın etkisinin daha fazla olması beklenebilir. KOAH gelişiminde hava 

kirliliği ve sigara içiminin yanı sıra daha farklı çevresel veya genetik faktörlerin 

etkisinin olduğu düşünülmektedir (18). 

Sigara içmeyen bireylerde de KOAH gelişimine rastlanılabilmektedir (19-

21). Bu hastalarda hastalık gelişiminin patogenezi net olmamak ile beraber genetik 

ve çevresel faktörler (özellikle pasif sigara içiciliği) suçlanmaktadır. KOAH’a neden 

olan genetik faktörler hava yolları anormalliklerinin multigenetik (antioksidan, 

inflamatuar genler, proteolitik enzimleri kodlayan genler, v.b.)doğası gereği 

açıklanamamıştır. Amfizeme benzer patolojik anormalliğe neden olan alfa-1 

antitripsin eksikliği KOAH benzeri hastalık yapan kalıtsal bir hastalıktır ve 

SERPINA-1 gen mutasyonuna sekonder gelişmektedir. Alfa-1 antitripsin eksikliği 

genellikle tipik KOAH’tan farklı sınıflandırılmaktadır (21).  

2.2. Akut Alevlenme 

Birçok grup ve profesyonel organizasyon alevlenmenin tanımını yapmak 

üzere bir araya gelmiştir. Tanım yapılırken konsensüs sağlanması, hem konseptin 

ayırdına varılmasını sağlayacak hem de tanı, tetkik ve tedavi sürecini aydınlatacak 

klinik çalışmalarda standardizasyonun sağlanmasına yol açacaktır. 1999’da Aspen 

Akciğer Konferansında yapılan tanımlamaya göre KOAH alevlenme “hastanın 
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durumunun en az 24 saat sürekli kötü seyretmesi ile karakterize olması ve 

kötüleşmenin günlük değişimlerden daha ağır seyretmesi” olarak tanımlanmıştır (22). 

Bu tanımlama ile hastanın kendini kötü hissettiği gün veya akut, kısa süreli nefes 

darlığı ve öksürük veya diğer klinik kötüleşmelerden bağımsız olarak farklı bir 

terminoloji ortaya konmuştur (22). 

Aspen grubu alevlenmeleri üçe ayırmış ve hafif alevlenmeleri hastaların 

kendilerinin yönetebileceği artan ilaç gereksinimi yaratan alevlenme; orta 

alevlenmeyi hastanın kendisinin tıbbi destek aradığı alevlenme; ağır alevlenme ise 

hastanın veya sağlık bakıcısının fark ettiği ani kötüleşme ve hastaneye yatma 

gereksinimi olan alevlenme olarak tanımlamıştır (23). 

Amerika Göğüs Derneği ve Avrupa Respiratuar Derneği ise benzer bir 

tanımlama getirmiş ve dispne, öksürük ve balgamı karakteristik özellik olarak 

tariflemiştir (24).2001’de yayımlanan ilk Global Strategy for the Diagnosis, 

Management and Prevention of Chronic Obstructive Pulmonary Disease (GOLD) 

raporu alevlenmeyi tanımlamamıştır, fakat alevlenmenin belirti ve bulgularını 

tariflemiştir(23). Nefes darlığı ana belirti olarak tanımlanmış eşlik eden belirtiler 

olarak hırıltılı solunum, balgam sıklığının ve miktarının artması ve ateş 

gösterilmiştir. Tanım ayrıca, egzersiz toleransında azalma, ateş ve/veya radyolojik 

bulguların ortaya çıkmasını alevlenmenin başlangıcının potansiyel indikatörleri 

olarak işaret etmiştir. En son yayımlanan GOLD tanımı 1999 Aspen Konferansındaki 

tanım ile benzerlik göstermekte ve öksürük, nefes darlığı ve balgamı alevlenmenin 

ana ve karakteristik özellikleri olarak göstermektedir (23). GOLD tanımında ayrıca 

alevlenmenin tedaviyi değiştirmeye neden olabileceğini belirtmekte ve hastaların her 

alevlenmeyi bildirmesinin ve klinik temasa geçmesinin önemini vurgulamaktadır.  

2.3. Alevlenmelerin Klinik Heterojenliği 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı alevlenmeleri birçok seviyede heterojen 

karakteristiğe sahiptir. Etiyoloji viral, bakteriyel enfeksiyonlar ve diğer nedenler 

olarak sınıflandırılabilir. Her hastanın alevlenme faktörlerine farklı cevaplar 

verebileceği de unutulmamalıdır. Klinik cevabın belirlenmesinde genetik faktörlerin 

yol aldığı düşünülmek ile beraber bu konuda yapılmış çalışma sayısı kısıtlıdır. 
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Hastalar altta yatan patofizyolojiye bağımlı olarak da farklı kliniklere sahip 

olabilirler. Belli zaman aralıklarında yüksek heterojenlikte klinik yanıt veren 

bireylerde dinamik hiperinflasyon görülme olasılığı yüksektir. Bu nedenle artan 

respiratuar hız ve dispne ile hasta başvuruları sıktır (25). Eşlik eden bronşiektazisi 

olan hastalarda daha çok balgam üretimi gözlenir ve bu nedenle kronik bakteriyel 

kolonizasyon oranı sıktır. Bu konu ile ilgili çalışmalar devam etmektedir (26, 27).  

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı hastalarındaki heterojen klinik yansımalar 

sosyal destekleri ile de ilişkilidir. Daha yetkin sağlık bakıcıları olan hastalar sağlık 

durumları kötüleştiğinde daha uygun bakım almaktadır. Bu hastaların hastaneye varış 

süresinin de daha kısa olması beklenir (25). 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığına eşlik eden hastalıkların da 

alevlenmelerin heterojenliğine katkısı olması muhtemeldir. Öncelikle kalp yetmezliği 

gibi ayırıcı tanıda düşünülmesi muhtemel durumlar KOAH alevlenme tanısının 

konmasını geciktirebilir. İkinci olarak birçok komorbidite, hastalığın alevlenmesinin 

yönetimini karmaşıklaştırmaktadır. Örnek olarak hem KOAH, hem diyabeti olan 

hastada sistemik kortikosteroid tedavisinin uygulanması verilebilir. Komorbiditelerin 

varlığı alevlenmenin etki alanını büyütmekte ve alevlenme tedavisini de 

etkilemektedir. Klinik çalışmalarda ağır komorbiditesi olan hastalar genellikle 

çalışmalara dahil edilmediğinden ötürü bu gruptaki hastaların yönetimi konusundaki 

klinik bilgiler yetersiz olabilmektedir (25). 

Altta yatan akciğer hastalığının ağırlığı, alevlenme için uygulanabilecek 

klinik girişimin doğası üzerine çok etkilidir. Akciğer fonksiyonları ileri derece 

bozulmuş ve bazal yüksek nazal oksijen ihtiyacı olan hastalarda, akciğer 

fonksiyonlarında minimal gerileme olması durumunda dahi entübasyon ihtiyacı 

duyulabilir. Öte yandan akciğer fonksiyonları yeterli olan hastalar ciddi 

alevlenmeleri daha iyi tolere edebilir (25). 

Alevlenmelere klinik cevap da heterojen olabilmektedir. Hastaların 

prodromal semptomları hakkında bilgi azdır ve bu prodrom semptomların ne tür 

alevlenmelere neden olduğu bilinmemektedir. Spesifik ajanlar ve bu ajanlara bağlı 

spesifik bulguların varlığının alevlenmelerin ağırlığı ile ilişkisi hakkında da bilinen 
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bilgiler çok kısıtlıdır. Sadece viral ajanlara bağlı alevlenmelerin daha ağır bulgular 

ile seyrettiği düşünülmekledir. Bu sorular alevlenmelere yaklaşımda geliştirilecek 

standardize klinik çalışmaların konusu olmalıdır (25). Alevlenmenin başlangıcı ve 

sonlanımı arasındaki süre bir sorun olarak karşımıza çıkmaktadır. Hem alevlenmenin 

başlangıcı hem de sonlanımının belirlenmesinin tanımında bir konsensüs 

sağlanmamıştır ve bu sürenin tespit edilmesi zordur. Bazı durumlarda bu sürenin 

alevlenmenin ağırlığını belirlemede bir ölçüt olması beklenebilir (26, 27). 

Hali hazırda çözüme ulaşmayan bir diğer önemli nokta ise başlatıcı olayın 

tamamen çözülmesi ve hastanın alevlenmesinin klinik olarak sonlanımı arasındaki 

ilişkidir. Bu kontekste ilk başlatıcı olay kendi kendine iyileşebilir ve hastalar bu 

iyileşmeden farklı oranlarda etkilenebilir. Günümüzde belirtilen klinik problemlerin 

tanımlanması veya ölçülmesi için araçlar geliştirilememiştir (26, 27). 

2.4. Sık Alevlenme Tipindeki Hastalar 

Sık alevlenme öyküsü olan hastalarda akciğer fonksiyonlarının daha hızlı 

bozulduğu, yaşam kalitesinin daha düşük, hospitalizasyon ve mortalite riskinin daha 

yüksek olduğu gösterilmiştir (28-30). Bu sebep ile sık alevlenme nedenlerinin 

tanımlamak ve riskli hastalara ayrı bir önem vermek gerekmektedir. Alevlenmeler 

KOAH ağırlığı arttıkça daha şiddetli seyretmektedir (31). Bazı hasta gruplarının ise 

KOAH ağırlığından bağımsız olarak alevlenmeye duyarlı olduğu ve bu hasta 

grubunda alevlenme sıklığının en önemli belirleyicisinin geçmiş alevlenme öyküsü 

olduğu bilinmektedir(32). Sık alevlenme geçiren hastaların intriksik duyarlılık nedeni 

ile klinik bulgularının başladığı ve respiratuar enfeksiyonlar gibi bazı tetikleyicilere 

daha çok tepki verdiği düşünülmektedir. Alevlenmeler sistemik ve hava yolu 

enflamasyonunun artışı ile ilişkilidir ve bakteriyel ve viral enfeksiyonlar tarafından 

tetiklenmektedir. Bu durum da çevresel faktörler tarafından tetiklenmektedir. 

2.5. KOAH Alevlenmelerinin Nedenleri 

2.5.1. Enfeksiyoz Nedenler 

Kuzey yarım kürede KOAH atakları kış aylarında sıktır ve daha ağır 

seyretmektedir. Dış ortam havasındaki düşüşler ile beraber KOAH hastalarının 
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akciğer kapasitelerinde küçük ama kayda değer azalmalar olduğu kaydedilmiştir. 

Alevlenmelerin artışı kış aylarında hava düşüşleri ile solunum yolu virüslerinin 

prevelansının artışı olabileceği gibi soğuk havalarda üst solunum yollarının viral 

enfeksiyonlara daha duyarlı olması olabilir (33). 

Rinovirüs nezlenin en önemli etmenidir ve viral enfeksiyonların KOAH 

alevlenmeyi tetikleyen unsurlardan biridir.Nezle benzeri semptomlar ile alevlenme 

arasındaki ilişki gösterilmiştir. Seemungal ve ark. yaptıkları bir çalışma alevlenme 

öncesi 18 güne kadar geçirilen semptomatik nezlenin KOAH alevlenmelerine %64 

oranında eşik ettiğini göstermiştir. Moleküler biyoloji polimerez zincir reaksiyon 

(PCR) teknikleri kullanılarak yapılan bu çalışmada, rinovirüslerin KOAH 

alevlenmelerinin nedeni olduğunu net bir şekilde ortaya koymuştur. Londra KOAH 

kohortundan gelen verilere göre alevlenmelerin %40’a kadar olan oranı respiratuar 

viral enfeksiyonlar ile ilişkilidir. Rinovirüs en sıklıkla izole edilen respiratuvar virüs 

olup, tüm viral alevlenmelerin %58’inden sorumlu tutulmaktadır(34). Nezle ve 

dispne ile ilişkili alevlenmelerin, pik akımda daha büyük düşüşe neden olduğu, 

nekahet dönemini uzattığı ve başta interlökin-6 olmak üzere havayolunda daha çok 

inflamatuar sitokin salımını tetiklediği gösterilmiştir (35,36). Rohde ve ark. 

araştırmasında ise hospitalize edilen hastalar değerlendirmeye alınmış, 

alevlenmelerin %56’sının viral kökenli etmenler tarafından başladığı ortaya 

çıkarılmıştır. Bu çalışmada rinovirus yatan hastalarda da en sık rastlanan virüs olarak 

tespit edilmiş ve alevlenmelerin %36’sında izole edilmiştir (37).  

Mallia ve ark.yaptığı çalışmada rinovirüslere interferon-B üretim cevabının 

KOAH hastalarında bozuk olduğu gösterilmiştir(38). KOAH hastalarından alınan 

hücreler ile yapılan çalışmalarda ise kontrol ile karşılaştırıldığında, hastalıklı 

hücrelerin rinovirüs enfeksiyonunun viral titresinin ve kopya sayısının yüksek olduğu 

gösterilmiştir(39). Ek bulgulardan biri ise interselüler adhezyon molekülü-

1’in(ICAM-1) KOAH’lı hastaların bronşiyel epitelde upregüle olmasıdır. ICAM-1 

rinovirus majör grup reseptörüdür (40). 

Çocuklarda respiratuar sinsisyal virüs (RSV) kış aylarında hastane 

başvurularında önemli artışlara neden olmaktadır (41). RSV aktivetisinin hava 

sıcaklığının düşüşü ile beraber arttığı bilinmektedir (42). Seemungal ve ark. 



8 
 

alevlenme esnasında aldıkları burun aspiratlarında RSV tespit etmişlerdir. İlginç 

olarak Stabil KOAH hastalarında, alevlenmeye göre daha çok RSV tespit 

edilmektedir (23,5% vs 14,2%)(34). RSV tespit edilen stabil KOAH hastalarında 

inflamatuar markerlar yükselmiş, gaz değişimi ileri derece bozulmuş ve akciğer 

fonksiyonundaki bozulma hızlanmıştır. Bu durum KOAH’ta meydana gelen kronik 

hava yolu enfeksiyonunun nedenlerinden birininde RSV olabileceği şeklinde 

yorumlanmıştır (34, 43).  

Influenza KOAH’ta göreli olarak az tespit edilmektedir(34). Bu fenomenin 

nedeni KOAH hastalarının influenzaya karşı rutin aşılanması olabilir. Kronik 

Akciğer hastalığı olan yaşlı hastalarda yapılan bir çalışmada, aşılanmanın influenza 

mevsiminde hastaları hastaneye yatıştan koruduğu gösterilmiştir (44). 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı olan hastalarının hava yollarında sıklıkla 

toplum kökenli ve patojenik mikroorganizmaların kolonizasyonu mevcuttur. Belli bir 

bölgede var olan bütün mikroorganizma popülasyonuna mikrobiyom adı 

verilmektedir. KOAH hastalarının havayollarının mikrobiyomu konusundaki 

çalışmalar yeni yeni ortaya çıkmaktadır ve mikrobiyom anormalliklerinin detayı 

bilinmemektedir (45).Normal insan havayolunun steril olduğu ve geleneksel olarak 

mikroorganizmalar sadece kültür yolu ile tanımlanmamasıdır. PCR ve diğer 

moleküler biyoloji gereçleri gibi mikrobiyolojik yeni yöntemlerin yaygınlaşması ile 

yapılan mikrobiyom çalışmalarında ise sağlıklı bireylerde non-patojenik 

mikroorganizmaların hava yollarında kolonizasyonun olabileceğini 

düşündürmektedir. KOAH hastalarında sağlıklı bireylerde var olan havayolu 

mikrobiyomununkinden daha fazla non patojenik mikroorganizma bulunduğu veya 

sağlıklı hava yolu mikrobiyomunda olması beklenmeyen mikroorganizmaların 

kolonize olduğu düşünülmektedir (45). 

Standart teknikler uygulanarak alınan balgam kültürlerinde %40-60 oranında 

KOAH alevlenmelerinde bakteri üremektedir(46). KOAH Alevlenmelerinde en sık 

izole edilen türler H. influenza, M. catarrhalis ve S. pnemoniae’dir. Daha az sıklıkta 

ise Pseudomonas aeruginosa, gram negatif Enterobacteriacea, Staphylococcus 

aureus, Haemophilus parainfluenzae ve Haemophilus hemolyticus izole 

edilebilmektedir (47, 48). KOAH’lı hastaların havayolunda pek çok farklı 
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mikroorganizma kolonizedir. Tipik olarak Haemophilus influenzae, Streptococcus 

pneumoniae, Moraxella catarrhalis hava yollarında sıklıkla izole edilmektedir. Ağır 

hastalıkta ise Pseudomonas aeruginosa kolonizasyonu sıktır. Mikrobiyomun 

değişime uğramasının KOAH’ta hava yolu inflamasyonunun önemli etkeni 

olduğundan şüphelenilmektedir (45). 

Bakterilerin KOAH alevlenmelerinin bir nedeni olduğunu destekleyen bazı 

kanıtlar antibiyotik çalışmalarından gelmektedir. Anthonisen ve ark.hazırladığı tarihi 

seminal sunumda alevlenmelerin antibiyotiklerden fayda gördüğünden 

bahsedilmektedir (49). 

Dispne, balgam volümü ve balgam pürülansının arttığı hastalarda antibiyotik 

tedavisinden önemli oranda fayda görülmektedir. Bu klinik özelliklerden sadece bir 

tanesini gösteren hastalarda ise antibiyotiklerden klinik fayda görülmemektedir. 

Bahsedilen çalışmadan sonra araştırmalarda balgamdaki bakteri karakteristiklerine ve 

bakteri yüküne eğilmeye başlanmıştır. Teorik olarak havayollarındaki bakteriyel 

enfeksiyonlar nötrofil göçünü tetikler ve mukoid sekresyonların pürülana dönmesi 

beklenir (Nötrofil kaynaklı miyeloperoksidaz yeşildir). Antibiyotik tedavisi bakteri 

yükünü azaltarak bu süreci geriye sarmaktadır (50). KOAH alevlenmeleri esnasında 

yapılan çalışmalarda balgamın pürülan olması durumunda hastaların %84’ünde 

bakteri üremesi saptanırken, balgamın mukoid olması durumunda ise bakteri üremesi 

%38’lere düşmektedir. Pozitif pürülan kültürlerde ortalama bakteri yükü de mukoid 

örneklere göre daha yüksektir. Aynı hastalar antibiyotik tedavisi sonrası stabil 

dönemde tekrar değerlendirildiğinde pürülan balgamı olan hastalarda kliniğin çok 

daha iyi olduğu gösterilmiştir. Pürülan alevlenmeler ile semikantitatif nötrofil sayısı 

ve balgam rengi arasındaki ilişki de belirgindir (50). 

Stabil KOAH hastalarında, daha koyu balgam rengi bronşiyel bakteri 

kolonizasyonunu yansıtabilmektedir (51). Koyu balgam geleneksel olarak klinik 

stabil KOAH hastalarının alt solunum yollarından alınan örneklerden ekilen 

kültürlerde, aşikâr yüksek sayıda bakteri üremesi ile gösterilmektedir. Alt solunum 

yollarındaki bakteriler savunma mekanizmasını bozar ve böylelikle epitel hücre 

hasarına, mukosilier klirensin azalması, kronik mukus sekresyonu, inflamatuar hücre 

infiltrasyon, ileri epitel hücre hasarı ile devam eden kısır döngüye neden olur. 
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Solunum yolu savunmasının bahsedilen kısır döngü ile daha çok etkilenmesi bakteri 

tutunması ve üremesine yol açmaktadır (52). Bu mekanizma stabil durumda 

kolonizasyonun alevlenme frekansını artırması ileaçıklana bilmektedir (53). 

Sağlıklı insanların alt hava yollarının steril olduğu düşünülürken, son 

dönemde kültürden bağımsız 16S-rRNA kullanılarak yapılan moleküler tekniklerin 

gelişmesi bu asimptota karşı bulgular keşfedilmesinin yolunu aşmıştır. 16S-rRNA 

geni bütün bakterilerde var olan prokaryorik Deoksinukleik asit (DNA) bölümüdür. 

16S-rRNA gene sekansları hiperdeğişken bölgeler içermektedir ve bu bölgelerin 

analizi ile tür-spesifik imza sekanslar bulunarak bakteriler tanımlanabilmektedir (54). 

16S-rRNA gene sekanslaması ile bakteriyel tanımlama geleneksel yöntemlere göre 

daha isabetli ve kesin olabilmektedir. Hilty ve ark. yaptığı çalışmada polimorfik 

bakteriyel 16S-rRNA geni analiz edilerek astım, KOAH ve sağlıklı hasta gruplarının 

hava yollarındaki bakteri kompozisyonu araştırılmıştır (54). 5000 üzeri bakteriyel 

16S-rRNA sekansı 43 farklı hastadan elde edilmiş ve bütün hasta gruplarının 

bronşiyel ağaçları nonsteril bulunmuştur. Moleküler teknikler kullanılarak yapılan 

ileri çalışmalarda ağır KOAH’lı hastaların kendi akciğerlerinin içinde bile bakteriyel 

komüniteler arasında kayda değer mikroanatomik farklar tespit edilmiştir (55). Her 

ne kadar bu teknikler kullanılarak elde edilen veriler heyecan verici olsa da bu veriler 

dikkatle yorumlanmalıdır. Bu tekniker kullanılarak yapılan çalışmalardaki 

örneklemlerin küçük olduğunu hatırlanmalı ve tekniklerin klinik uygulamalarının 

sınırlı olduğu bilinmelidir(54, 55). 

Potansiyel patojenik mikroorganizmaların prevelansı ve balgamda saptanan 

havayolu bakteri yükünün stabil durumdan alevlenmeye dönüşümü artırdığı 

çalışmalarda gösterilmiştir(56, 57). Hava yolunda en sık izole edilen organizma H. 

Influenzae’dir. Bu mikroorganizmayı M. catarrhalis ve S. pnemoniae takip eder (56). 

Stabil durumda ve alevlenme esnasında korunmuş fırça spesimenleri kullanılarak 

yapılan çalışmalarda alevlenmede pozitif bakteriyel kültürlerin prevelansının arttığı 

gösterilmiştir. Stabil durumda potansiyel patojenik mikroorganizmalar ile kolonize 

olan hastalarda hastalık daha ağır seyretmekte, zorlu ekspiryum hacminin 1. saniyesi 

(FEV1) düşmektedir. Multivariatte analizlerde ise yüksek potansiyel patojenik 

mikroorganizma yükünün alt solunum yol sekresyonlarında tespit edilmesi, 
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alevlenme riskinin ve akciğer fonksiyon bozukluklarının majör belirleyicileri olduğu 

gösterilmiştir (57). Balgamın moleküler analizinde yeni patojen bakteri türünün 

ortaya çıkması (H. influenzae, M catarrhalisve S. pneumoniae) alevlenme riskini 

istatistiksel olarak anlamlı artırmaktadır (48).  

Sık alevlenmesi olan hastalarda alt solunum yollarındaki bakteri 

kolonizasyon insidansı yüksektir ve bakteriler viral enfeksiyona duyarlılığın 

artmasında rol oynuyor olabilir (53). Örneğin H. influenza, ICAM-1 ve Toll-like 

reseptör 3 ekspresyonunu artırmakta ve kültür koşullarında insan havayolu epitel 

hücrelerine rinovirusun daha çok tutunmasına yol açmaktadır (58). Bakteri ile 

kolonize olan hastalar bu sebep ile viral nedenler ile tetiklenen alevlenmelerin 

gelişimine daha duyarlı olabilir. Wilkinson ve ark.’nın yaptığı çalışmada viral ve 

bakteriyel enfeksiyonların KOAH’lı hastalarda alevlenmeler üzerinde sinerjistik etki 

yaptığı gösterilmiştir. Bakteri ve viral enfeksiyonun beraber görüldüğü alevlenmeler 

sadece bakteri ya da sadece viral enfeksiyona bağlı alevlenmelere göre daha ağır 

seyretmekte ve FEV1 düşüşü daha derin olmaktadır. İnsan rinovirüs ve H. influenza 

bağımlı alevlenmeler, olmayanlara göre daha büyük bakteriyel yük ve enflamasyon 

göstermektedir. KOAH alevlenmeleri nedeni ile hospitalize edilen hastalarında 

bakteriyel ve viral koenfeksiyon beraberliği hastane yatış süresini uzatmakta ve 

akciğer fonksiyonlarını önemli miktarda düşürmektedir (59). 

2.5.2. Çevresel Faktörlerin KOAH Alevlenmesindeki Yeri 

Solunan havanın bileşenlerinin oranı, sıcaklığı, nemi gibi çevresel faktörlerin 

değişimi ve hava kirliliği havayolu inflamasyonunu şiddetlendirebilmekte ve KOAH 

alevlenmesine neden olabilmektedir. Enfeksiyon, sosyal faktörler ve medikal tedavi 

gibi diğer faktörler ise KOAH’lı hastaların çevresel uyaranlara verdiği cevabı 

modifiye edebilmektedir (60). 

Hava kirliliği kardiyak ve respiratuar hastalıkları olan hastalarda mortalite ve 

morbiditeyi artırmaktadır (60). En önemli açık alan hava kirleticileri azot dioksit 

(N2O), ozon (O3), kükürt dioksit (SO2), partikül madde (PM) ve karbonmonoksittir 

(CO). N2O, SO2, PM ve CO’nun temel kaynağı içten yanmalı motorlu araçlar, 

elektrik santralleri ve fabrikalardır. Fotokimyasal sisin en önemli birleşeni olan O3, 
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oksijen, nitrik oksit (NO) ve uçucu organik bileşikler; güneş ışığı ve sıcaklığın 

varlığında komplike fotokimyasal tepkimeler varlığında sentezlenmektedir (61, 62). 

Partiküllü maddeler katı, sıvı havada uçuşan maddelere veren ortak isimdir. 

10 mm altında aerodinamik çapı olan PM’ler solunabilir aralıktadır ve alt solunum 

yoluna penetre olabilir. PM 2,5-10 olan partiküllere kaba partiküller ismi verilir. 

Havadaki ince partiküller genellikle PM 2,5’dir. Bunun dışında 100 nanometrenin 

altındaki ultraince PM’ler de havada bulunabilmektedir. Boyutları nedeni ile PM 2,5 

ve ultraince PM’lerin, kaba partiküllere göre solunum ile hava yolunun derinliklerine 

daha çok sirayet edebildiği düşünülmektedir (61, 62). 

Amerika Birleşik Devletleri ve Avrupa’da yapılan büyük ölçekli çalışmalarda 

hava kirliliği ile KOAH hastane başvuruları arasında sıkı ilişki tespit edilmiştir (63). 

Asya ülkelerinde büyük ölçekli çalışmalar eksiktir, fakat PM 10 ve SO2 seviyelerinin 

artışı ile mortalite arasında ilişki bulunmuş fakat KOAH hastane başvurusu ya da 

KOAH ilişki mortalite bu verilerden ayıklanarak sunulmamıştır (64). 

Yapılan bir girişim çalışmasında Hong Kong’da kullanılan fueloillerin 

içeriğindeki kükürt oranı %0,5’in altına düşürülmüş ve yıllık bütün ölüm nedenlerin 

%2,1 düşerken, solunumsal ölümler %3,9, kardiyovasküler olaylara sekonder 

ölümler ise %2 oranında azalmıştır (65). Hong Kong’da yapılan başka bir 

araştırmada ise KOAH alevlenmeleri üzerine hava kirleticilerin etkisi araştırılmış ve 

SO2, NO2, PM 10 ve PM 2,5’in havadaki içeriğinin artması ile KOAH akut 

alevlenmelerin hastane yatışları arasında kayda değer direkt ilişki saptanmıştır. Hava 

kirleticilerinin yüksek seviyeleri hem KOAH akut alevlenmeleri nedeni ile olan 

yatışları hem de acil servis başvurularını artırmaktadır (66). Hava kirliliğin olan 

zamanlarda aile hekimlerinin astım ve her ne kadar KOAH için spesifik olmasa da alt 

solunum yolları hastalığı ile ilgili konsültasyonlarının da arttığı gösterilmiştir (67). 

Hava kirliliği KOAH ilişkili mortaliteyi artırmaktadır (68), fakat bu mortalite 

artışının akut alevlenmeye sekonder mi olduğu, yoksa pnömoni veya kardiyovasküler 

olaylar ile mi daha ilişkili olduğu bilinmemektedir (67). 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı alevlenmesine yol açan kirleticilere 
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maruziyet muhtemelen kirleticilerin respiratuar epitel üzerindeki zararlı etkilerinden 

kaynaklanmaktadır. Sağlıklı erişkin insanlarda yapılan çalışmalarda O3’ü 

konsantrasyonunun artması akciğerde selüler ve biyokimyasal inflamatuar 

değişikliklere neden olduğu gösterilmiştir. Deneysel çalışmalarda sağlıklı 

yetişkinlerin bronkoalveolar lavajında O3 maruziyeti sonrasında nötrofil sayısının, 

immunoreaktif elastaz, albümin, protein ve immunoglobulin G seviyesinin 

filtrelenmiş hava inhale eden deneklere göre arttığı gösterilmiştir (69). Epitel 

permeabilitesi de O3 maruziyeti sonrasında değişmektedir (70). 

Nitrojen dioksit maruziyeti de hava yolunda makrofaj ve T lenfositlerinin 

seviyesini artırmaktadır. Bu durum yapılan sağlıklı gönüllülerde yapılan bir 

bronkoalveolar lavaj incelenmesinde CD45RO+ lenfositlerin, B hücrelerin ve NK 

hücrelerin sayısının artması ile gösterilmiştir (71). Partiküllü kirleticilerin 

incelenmesinde farklı boyutlardaki PM’lerin her birinin respiratuar epitele hasar 

verici etkisi olduğu gösterilmiştir. Kitlesel olarak değerlendirildiğinde ise kaba 

granüllere göre ince PM’lerin akciğer ağacında 3 kat daha fazla birikime neden 

olduğu gösterilmiştir (72). C5a kemotaktik gradiyentie artan duyarlılık, PM’ye maruz 

kalan makrofajların hava yollarında daha uzun süre kalmasına ve dozun birikmesine 

neden olabilir(73). Diğer taraftan özellikle kaba PM’lerin içinde var olan bakteriyel 

endotoksinler aracılığı ile makrofajların sitokin üretimini artırmaktadır (74). Kentsel 

havadaki partikül kirliliğinin hava yollarını etkilemesinin en önemli 

mekanizmalarından birisi de oksidatif stres ile indüklenen DNA hasarıdır. Daha önce 

yapılan bir çalışmada, hem iç hem dış ortamda PM maruziyetinde DNA’da glutatyon 

oksidazyonu tetiklediği göstermiştir (75). SO2 üst solunum yollarında ileri derece 

çözünebilir bir maddedir ve respiratuar mukozada hızlı etkili irritan etki 

gösterebilmektedir(76). Yapılan çalışmalarda düşük seviyelerdeki CO’nun bile 

oksidatif stresi intraselüler bağlanma bölgelerine olan yarışmacı reaksiyon ile 

tetiklediği görülmüştür (77). 

Hava kirleticilerine olan maruziyetin sistemik etkileri de bulunmaktadır. 

Akciğerde üretilen sitokinler kemik iliğini uyarmakta ve lökositoz ve trombositoz 

meydana gelmekte, karaciğer uyarımı ile akut faz proteinlerin olan C-reaktif protein 

ve fibrinojen üretimi hızlanmaktadır(78). Akut hava kirliliğin tek bir episodu bile 
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dolaşımdaki interlökin(IL)-1b ve IL-6 seviyelerini artırmaktadır (79). Bu akut faz 

reaktanları ve inflamatuar sitokinlerin koagülasyonu artırarak büyük popülasyon 

çalışmalarında kardiyovasküler mortalite ve morbiditeyi artırdığı gösterilmiştir (78). 

2.6. Meteorolojik Parametrelerin İnsan Sağlığı ve KOAH Alevlenme 

Üzerine Etkisi 

2.6.1. Sıcaklığın Etkisi 

Küresel ısınma ve mevsimsel değişimlerin insan sağlığı üzerine etkisini 

inceleyen çalışmalar vardır. Bu çalışmalarda termal stresin altta yatan 

kardiyovasküler veya solunumsal patolojileri olan hastalarda stabilite bozulmakta ve 

alevlenme görülebilmekte, direk hastalık oluşabilmekte ve ölümlere neden 

olabilmektedir (80, 81). Hava sıcaklığı ile mortalite/morbiditenin ilişkisinin 

incelendiği çalışmalarda, sıcaklık mortalite eğrisinde en düşük noktada 

mortalite/morbiditenin en fazla olduğu kabul gören eğilimdir (82, 83). Esas olarak 

insan sağlığı ile bu tür meteorolojik parametreler arasındaki ilişki muhtemelen hem 

bağımsız hemde birleşik olarak güçlü etkileşim içindedir. Sıcaklığın insan sağlığı 

üzerindeki bağımsız etkileri çok iyi tanımlanmış olsa da sıcaklık ile beraber eklenen 

faktörlerin insan sağlığı üzerine etkisi de görmezden gelinmez. Sıcaklık ile etkileşim 

içinde olan hava kirliliği, nem, rüzgâr, atmosfer basıncının insan sağlığı ve 

kardiyopulmoner sistem üzerine etkisi de gösterilmiştir (84). 

Sıcaklık değişimlerinin KOAH alevlenmeleri üzerine etkisi olabilmektedir. 

Acil servise solunumsal şikâyet ile başvuruların arasındaki ilişkiyi değerlendirildiği 

bir çalışmada özellikle 75 yaş sonrası hastalarda başvuruların arttığı gösterilmiştir 

(85). 

Çeşitli çalışmalarda hem yüksek hem düşük hava sıcaklığına maruz kalmanın 

solunum yolları hastalıklarına zemin hazırladığı ve yol açtığı gösterilmiştir. 

Makinenve ark.çalışmalarında düşük hava ısısının tekrarlayan solunum yolları 

enfeksiyonların yol açtığı gösterilmiştir (84). Danielides ve ark. yaptığı retrospektif 

çalışmada ise soğuk havanın akut larenjit insidansını artırdığını göstermiştir (86). 

Yapılan başka bir çalışmada da eşik değerinin aşılması durumunda her 1,8 celsius 
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derecelik farkın solunum yolu patolojilerinin %4,5 arttırdığı gösterilmiştir (87). 

Başka bir çalışmada ise,rinovirusün 33-35 C’de hızlı şekilde replike olduğunu ve 

solunum yolu viral enfeksiyon sıklığını arttırdığı gösterilmiştir (88). Sıcak havalarda 

ise, solunum yolları şikâyetlerini artıran en önemli mekanizmanın; vital organlardan 

ayrılan kanın subkutan alanlarda birikmesi ve bu durumun akciğer ek yük 

getirmesidir(89).Doğu Londra’da yapılan bir çalışmada 12 aylık zaman diliminde 

hem yatak odası hem de dış ortam sıcaklığı değerlendirilmiş, ısı azalmasının ile akut 

alevlenme sıklığında artmaya ve akciğer fonksiyonlarında bozulmaya yol açtığı 

gösterilmiştir (33).  

Günümüzde sadece bir tane küresel çalışmada alevlenme ile mevsim 

değişimleri arasındaki ilişkiyi ortaya konmuştur. 3 yıllık verilerin toplandığı bu 

çalışmada Towards a Revolution in COPD Health (TORCH) çalışması temel olarak 

salmatarol ve flutikazon propionat ile placebonun etkileri karşılaştırılmış ve yan 

verilerde mevsimsel etkilerin alevlenmeye etkisi de tespit edilmiştir. Çalışmaya 

küresel ölçekte 6112 hasta katılmıştır (90). Kuzey yarım küre hastaların %9’unda 

kasım ve şubat ayları arasında alevlenme görülürken bu oran haziran-ağustos 

arasında %5’lere kadar düşmektedir. Başka bir deyiş ile kış aylarında alevlenme yaz 

aylarına oranla %80 daha çok olmaktadır. Güney yarım kürede ise hastaların %12’si 

güney yarım küre kışı olan haziran-ağustos aylarında alevlenme geçirirken kasım- 

şubat aylarında %7 atak geçirmektedir. Yani kışın %71 daha çok atak olmaktadır. Bu 

bilgiler ışığında tropikal iklimi olan bölgeler dışında alevlenmelerin mevsimsel 

değişimi küresel bir fenomendir denebilir. Bir diğer büyük çok merkezli randomize 

kontrollü mevsim ile alevlenme arasındaki ilişkiyi ortaya koyan araştırmada ise 

kuzey yarım kürede yaşayan 7376 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. Prevention Of 

Exacerbations with Tiotropium in COPD (POET-COPD) isimli bu çalışmada 

alevlenme 3 veya daha fazla gün süren ve 7 gün aralıklı olan oral kortikosteroid, 

antibiyotik veya hastane yatış gerektiren solunum şikayetlerinin artması (dispne, 

öksürük, balgam, hırıltılı solunum ve göğüs darlığı gibi) ile seyreden durum olarak 

tanımlanmıştır.Kış süresinde (Kasım-Şubat) alevlenme hızı 100 hastada 7,63 iken bu 

oran yaz aylarında (Haziran-Ağustos) 100 hastada 3,53’e düşmektedir(91) (Şekil 1). 
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Şekil 1. Kuzey yarımküre, güney yarım küre ve tropik bölgelerde KOAH alevlenmelerinin mevsimsel 
dağılımı 

Tek merkezli bir çalışmada benzer gözlemler daha küçük sayıda hasta 

gruplarında gözlemlenmiştir (92). Birleşik Krallıkta 1995 ile 2009 yılları arasında 

Londra’da ikamet eden KOAH hastalarının incelendiği bir kohort çalışması 

yapılmıştır. Bu çalışmada alevlenme 2 gün üst üste bir majör respiratuar semptom 

(dispne, balgam artışı) görülmesi yanında bir minör semptomun (nezle, hırıltı, boğaz 

kuruluğu, basit öksürük) görülmesi olarak tanımlanmıştır.307 hastanın dahil edildiği 

bu çalışmada toplamda 1052 alevlenme, kış aylarında 676 alevlenme ise yaz 

aylarında tespit edilmiştir(93).  

Kanada’da 71 KOAH hastası ile yapılan günlük tutmaya dayalı kohort 

çalışmasında ise, akut alevlenme 2 gün üst üste hastalığın semptom seviyesinin 

yüksek olması olarak tanımlanmış ve hastalar hemşire tarafından ev viziteleri ile 

değerlendirilmiştir. Çalışmada Noel bayramı periyodunda (Aralık 1-Ocak 17) haftada 

ortalama 6,7 alevlenme tespit edilmiş, 18 Ocak’tan 30Nisan’a kadar süre boyunca ise 

bu hız haftada ortalama 4,3’e düşmüştür(94).Yapılan retrospektif çalışmalarda 

solunum hastalıkları için aile hekimliği polikliniklerine başvurular incelenmiş ve 

KOAH konsültasyonlarının kış aylarında arttığı gösterilmiştir. 1992 Ocak ayında 

başlayıp Kasım 2002 tarihinde biten bu çalışmada kış aylarında RSV ve grip-ilişkili 

astım sıklığında da artış gösterilmiştir(95) (Şekil 2). 
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Şekil 2. KOAH Alevlenme semptomları ile sıcaklık değerleri arasındaki ilişki 

2.6.2. Nemin Etkisi 

Sıcaklığın insan sağlığı üzerinde etkisine kıyasla, nemin etkisi konusundaki 

çalışmalar daha kısıtlıdır. Genel olarak kabul gören fikir nemin %40 ile %60 arasında 

iken, daha az sağlık problemine yol açtığıdır (96). Teorik olarak kuru havaya 

maruziyet sonucu nazal mukoza harabiyeti, nazal epitel hasarı, mukosilier aktivitenin 

azalması sonucu, solunum yolları hastalıklarına yakalanma riski artar (97). Yüksek 

sıcaklıklar özellikle yüksek nem ile birleştiğinde insan sağlığı üzerine daha çok 

olumsuz etkisi olmaktadır (96). Ek olarak hayvan deneylerinde yüksek sıcaklığa 

maruz bırakılan koyunlarda yüksek nemde solunum cevabının yüksek sıcaklık düşük 

neme göre daha çok olduğu tespit edilmiştir (98). Yüksek nem yüksek sıcaklık 

kombinasyonu vücudun evaporizasyon ile soğuma mekanizmasını etkilemekte kayda 

değer bir rahatsızlık yaratmakta ve solunum yan etkilerinin dışında sıcak çarpması ve 

olası ölümler neden olabilmektedir.  

Nastos ve ark. yaptıkları çalışmada, düşük nem ile solunum yolları 

hastalıkları arasında kayda değer ilişki olmadığını belirtmiştir (99). Çeşitli nem 

seviyelerinde, viral büyüme ve replikasyonun artabileceği, buna bağlı olarak üst ve 

alt solunum yolları enfeksiyonlarının önemli oranda değişebileceği bildirilmiştir. 

%40altı nem seviyelerinde influenza virüs tiplerinin yaşam süresinin arttığı (100); 

bununla birlikte yüksek nem oranlarında influenza A ve B virüslerinin aktivitelerinde 
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artış saptanmıştır (97). Yapılan bir laboratuvar çalışmasında, M. pnemonia 

patojeninin %90 nem oranında yüksek sağkalım gösterirken, %60-80 nem 

seviyelerinde ise mortalite gösterdiği gösterilmiştir (101). 

2.6.3. Diğer Faktörler 

Hava kirleticileri bazı enfeksiyoz ajanlar ile etkileşiyor olabilir. Çevresel 

ajanlar respiratuar viral enfeksiyonların kliniğini modifiye edebilir.Hava kirliliği 

seviyesinin yüksek olduğu yerlerde maruz kalan bireylerin hastalığının daha ağır 

seyrettiği ve sağlık sonlanımının daha kötü olduğu gösterilmiştir. Hücre kültürü 

çalışmasında rinovirus 16 ile enfekte hücrelerde NO2 ve O3’ün proinflamatuar sitokin 

salınımını artırdığı ettiği gösterilmiştir(102). Invitro çalışmalarda PM 10partiküllerin 

oksidatif stresi indüklediği ve bu indüklemenin nükleer faktör kappa B aktivasyonu, 

histon asetilasyonu ve CXCL8 üretimini artırdığı gösterilmiştir(103). Yapılan başka 

bir hücre kültürü çalışmasında adenovirus enfekte hücrelerinde benzer inflamatuar 

cevapları gösterdiği tespit edilmiştir (104) (Şekil 3). 

 
Şekil 3. Faktörler ve KOAH alevlenme arasındaki ilişki 

Hava kirletici ajanlar sıcaklık ile sıkı ilişki halindedir. Daha önce yapılan 

çalışmalarda özellikle sıcak havalarda O3 ve PM 10 sevilerinin artışının KOAH ve 

pnömoni nedeni ile hastane başvuru sıklığı ve yatışlarını yükselttiği gösterilmiştir 
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(105). O3 seviyesi yaz aylarında genellikle yüksek seyretmektedir. O3 ’ün çok reaktif 

bir birleşik olduğu düşünüldüğünde konsantrasyonlarının dış ortamda iç ortama göre 

daha fazla olduğu aşikârdır. Hong Kong’da yapılan bir çalışmada ise çelişkili olarak 

kış aylarında O3 seviyesinin akut KOAH alevlenmesi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. 

Bu durum dış ortamda geçirilen zamanın süresi hava kirleticilere olan maruziyetin 

artması bu durumu açıklamamıştır (76). Kışın soğuk geçtiği ülkelerde insanlar daha 

çok yaz aylarında dış ortam kirleticilerine maruz kalmaktadır. Hong Kong gibi 

şehirlerde ise kış aylarında hava ılıktır ve genellikle ek ısıtıcılara ihtiyaç 

duyulmamaktadır. Bireyler ventilasyon ihtiyacı nedeni ile pencereler genellikle açık 

tutulmaktadır. Yaz aylarında ise insanlar sıklıkla hava iklimlendiricilerini kullanarak 

binaların içinde vakit geçirmektedir. Klimalı evlerde pencere ile ventilasyonun 

sağlandığı evlere göre hava değişim oranı daha düşüktür ve santral havalandırması 

olan evler az dış ortam kirleticilerinin etkisine kapalıdır (106). Santral 

havalandırması olan evlerde yaşayan insanlar daha az dış ortam kirleticilerine maruz 

kalmakta ve hava kirliliğinin sağlık üzerine olumsuz etkileri bu popülasyonda daha 

az olmaktadır (106) (Şekil 1). 

Sosyal faktörler ve hava kirliliğine cevap arasındaki ilişki ile ilgili veriler 

çelişkilidir. Bazı çalışmalarda düşük gelirli ve eğitimsiz bireylerde sağlık 

sonuçlarının daha kötü olduğu gösterilmiştir (107, 108). Brezilyanın Sau Paolo 

şehrinde yapılan bir çalışmada sosyoekonomik karakteristik özelliklerin iyileştikçe 

akut alevlenmelerin arttığı görülmüştür(109) (Şekil 1). Dublinde kömür satılmasının 

yasaklanması ve Hong Kong’da fueloilin kükürt bileşeninin sınırlanması hava 

kalitesini artırmış ve toplumdaki solunumsal ve kardiyak ölümleri azaltmıştır (110).  

2.6.4. KOAH Mortalitesi Üzerine Mevsimlerin Etkisi 

İngiltere ve Galler’de bütün ölümlerin %15’i solunum yolları hastalıklarına 

bağlıdır. Solunum yolu hastalıkları arasında ise KOAH’ın payı yaklaşık olarak %36 

olarak gözlemlenmiştir(111). Birleşik Krallık nüfusunun kış mortalitesine olan 

duyarlılığının değerlendirildiği bir çalışmada ölümlere temel olarak 2 kategorik 

değişkenin etkisi olduğu gösterilmiştir. Bu değişkenler; 13 gün önceki hava sıcaklığı 

ve halk sağlığı laboratuvarları tarafından tanı konan haftalık influenza A 

sayısıdır(112). Kış aylarında ölüm oranı en çok yükselen hasta grubu Altta yatan 
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solunum yolları hastalığı olanlardır. Bu grupta kış/kış dışı ölüm oranı 

1:20’dir.KOAH’a bağlı ölümler kış aylarında hissedilen soğuk günlerde kayda değer 

olarak artmaktadır ve genellikle atmosfer kirliliği üzerine yapılan çalışmalarda 

kirleticilerin ölüm üzerine etkilerine katkı yaptığı bildirilmektedir(113, 114).Çok az 

çalışma kış aylarının KOAH mortalitesine etkisini spesifik olarak incelemiştir. Şekil 

4’te KOAH’a bağlı ölümler ile mevsimsel değişimlerin arasındaki ilişki net bir 

şekilde gösterilmektedir. 

 

Şekil 4. KOAH’a bağlı ölümler ile mevsimsel değişimlerin arasındaki ilişki 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı ölümleri kış aylarında ve yaşlı hasta 

gruplarında yüksek seyretmektedir. Atmosfer kirleticileri ile soğuk hava arasındaki 

en önemli farklardan birisi kirleticilerin KOAH mortalitesine etkisinin hemen 

görülmesi fakat hava değişimlerinin mortaliteye gecikmiş etkisinin olmasıdır(113). 

Etkilenmenin hemen olmamasının açıklaması olarak yazarlar bazı öneriler 

sunmuşlardır. Buna göre; Atmosferdeki kirleticiler mukus üretimini artırmakta ve 

bronkonstriksiyona neden olmaktadır. Bu durum hali hazırda ağır hasta olan 

bireylerin dengesini bozabilmektedir. Soğuk ek olarak enfeksiyona eğilimi 

artırabilmekte ve enfeksiyon yerleştikten sonra ölümlere sebep olabilmektedir.  

 



21 
 

 

3. MATERYAL VE METOT 

Bu çalışma Abant İzzet Baysal Üniversitesi Etik Kurulu onayı (Ek 1) 

alındıktan sonra, Abant İzzet Baysal Üniversitesi Acil Tıp ABD.’de 01.06.2016-

30.06.2017 tarihleri arasında,KOAH atak sebebiyle başvuran hastalar ile retrospektif 

olarak gerçekleştirildi.  

Tüm olguların yaş, cinsiyet, meslek, yaşanılan yer, eğitim durumu, sigara 

öyküsü, ısınma şekli, ek hastalık, başvuru zamanı, semptomlar, vital bulgular ve fizik 

muayene, kan gazı sonuçları, acil servise başvuru sıklığı, yatış sıklıkları, acil servis 

sonlanımları incelendi. Başvuruların geliştiği süredeki meteorolojik faktörler 

(sıcaklık, nem, rüzgâr, PM 10, SO2) incelendi. Meteorolojik faktörlerin ve başvuru 

öncesi 4 günlük sürenin KOAH başvuru varlığı ve başvuru sıklığı ile arasındaki ilişki 

incelendi.  

KOAH tanısı konulan günlerdeki meteorolojik değişkenler (sıcaklık, nem, 

rüzgâr, PM 10 ve SO2 ile KOAH tanısı konmadan önceki günlerdeki meteorolojik 

değişkenler karşılaştırıldı. Meteorolojik veriler IBM http://www.wunderground.com 

adresinden, hava izleme verileri TC Çevre ve Şehircilik Bakanlığı’na ait 

www.havaizleme.gov.tr adresinden alındı.  

Çalışmaya acil servise nefes darlığı/solunum sıkıntısı sebebiyle başvuran 

KOAH dışında tanı alan hastalar çalışma dışı bırakıldı. 

Univariate analizler SPSS for windows 24 versiyonu ile, model analizleri ise 

R paketi 3.4.1 versiyonunda mgcv kütüphanesi kullanılarak yapıldı. Verilerin normal 

dağılıma uygunluğu Shaphiro wilk testi ile test edildi. Başvuru olan ve olmayan 

günlerin meterolojik ölçümlerinin karşılaştırılması için Mann Whitney U testi 

kullanıldı. Meterolojik ölçümler arasındaki ilişkiler Spearman korelasyon katsayısı 

ile test edildi. Meterolojik değişkenlerin ana ve lag etkilerinin hastane başvurusu 

üzerine etkisi genelleştirilmiş additive logistik regresyon analizi ile, başvuru sayıları 

üzerine etkisi ise genelleştirilmiş additive poisson regresyon yöntemi ile test edildi. 

Tahminlerin etki büyüklüğünün gösterilmesinde Odds oranı ve %95 güven aralıkları 

verildi. p değerinin 0,05 den küçük olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

http://www.wunderground.com/
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4. BULGULAR 

 
Çalışmaya belirlenen tarihler arasında KAOH tanısı alan 353dahil edildi. 

Hastaların yaş ortalaması 71,6±9,7 yıldı. Hastaların 271’i (%76,8) erkek, 82’si 

(%23,2) kadındı (Tablo 1).  

Tablo 1. Hastaların yaş ve cinsiyet özellikleri 

  Ortalama±SS/n(%) 
Yaş, Ortalama±SS 71,6±9,7 
Cinsiyet  Erkek, n(%) 271 (76,8) 
 Kadın, n(%) 82 (23,2) 

Hastaların 170'inin (%48,2) emekli,65'inin (%18,4) ev hanımı,42'sinin (%) 

çiftçi,28'inin (%7,9) işçi,19’unun (%5,4) çalışmadığı,11'inin (%3,1) serbest meslek 

yaptığı,6'sının (%1,7) aşçı,6'sının (%1,7) şoför,3'ünün (%0,8) memur,3'ünün (%0,8) diğer 

meslekleri yaptığı saptandı (Tablo 2). 

Tablo 2. Hastaların mesleki özellikleri 

 N(%) 
Emekli 170 (48,2) 
Ev hanımı 65 (18,4) 
Çiftçi 42 (11,9) 
İşçi 28 (7,9) 
Çalışmıyor 19 (5,4) 
Serbest 11 (3,1) 
Aşçı 6 (1,7) 
Şoför 6 (1,7) 
Memur 3 (0,8) 
Diğer 3 (0,8) 
 

Hastaların 110'u (%31,2) il merkezinde,83'ü (%23,5) ilçe merkezinde,159'u 

(%45) köyde,1'i ise(%0,3) mezrada yaşıyordu (Şekil 5). 

 
Şekil 5. Hastaların yaşanılan yer özellikleri 

İl
31%

İlçe
24%

Köy
45%
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Hastaların 27'sinin (%7,6) Okur-yazarolmadığı,96'sının (%27,2) okur-yazar 

olduğu,157'si (%44,5) İlkokul mezunu,61'i (%17,3) ortaokul mezunu ve12'si (%3,4) 

lise mezunuydu (Tablo 3). 
 
Tablo 3. Hastaların eğitim durumları 

 N(%) 
Okur-yazar değil 27 (7,6) 
Okur-yazar 96 (27,2) 
İlkokul 157 (44,5) 
Ortaokul 61 (17,3) 
Lise 12 (3,4) 
 

Hastaların 102'sinin (%28,9) sigara kullanmadığı,4'ünün (%1,1) 0-10 yıl 

arasında, 37'sinin (%10,5) 11-20 yıl arasında, 99'unun (%28) 21-30 yıl arasında, 

86'sının (%24,4) 31-40 yıl arasında, 25'inin (%7,1) 41 yıldan uzun süredir sigara 

içtiği saptandı(Tablo 4). 
 
Tablo 4. Hastaların sigara içme durumları 

 N(%) 
Yok 102 (28,9) 
0-10 yıl 4 (1,1) 
11-20yıl 37 (10,5) 
21-30 yıl 99 (28) 
31-40 yıl 86 (24,4)  
41 yıl üzeri 25 (7,1) 

 

Hastaların 112’sinin (%31,7) ısına şekli doğal gaz, 241’inin (%68,3) ısınma 

şekli odun veya kömürdü (Şekil 6). 

 
Şekil 6. Hastaların ısınma şekilleri 

Doğal gaz
32%
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Çalışmamızda hastaların 61’inin (%17,3) KOAH dışında herhangi bir 

komorbiditesinin olmadığı, 242’sinin(%68,6) hipertansiyon (HT), 123’ünün(%34,8) 

koroner arter hastalığı (KAH), 118’inin(%33,4) konjesif kalp yetmezliği(KKY), 

88’inin(%24,9) diyabetes mellitus (DM), 10’unun(%2,8) kronik böbrek yetmezliği 

(KBY), 9’unun(%2,5) serebrovasküler olay (SVO) ve 18’inde(%5,1) diğer 

komorbiditeler saptandı (Tablo 5). 
 
Tablo 5. Hastaların KOAH dışı ek komorbid patolojileri 

EK HASTALIK N(%) 
YOK 61 (17,3) 
HT 242 (68,6) 
KAH 123 (34,8) 
KKY 118 (33,4) 
DM 88 (24,9) 
KBY 10 (2,8) 
SVO 9 (2,5) 
DİĞER 18 (5,1) 
 
 

Çalışmamıza dahil edilen hastaların 348’i (%98,6) nefes darlığı, 159’u(%45) 

öksürük/balgam, 97’si(%27,5) ateş, 74’ü(%21) halsizlik, 40’ı(%11,3) göğüs ağrısı, 

18’i(%5,1) beslenme bozukluğu,15’i(%4,2) bulantı/kusma, 14’ü(%4) baş ağrısı, 

9’u(%2,5) baş dönmesi, 3’ü(%0,8) bilinç bozukluğu, 3’ü(%0,8) balgamda kan ve 

11’i (%3,1) diğer şikâyetler ile başvurmuştu(Tablo 6). 
 
Tablo 6. Hastaların başvuru şikâyetleri 

 N (%) 
Nefes darlığı 348 (98,6) 
Öksürük/balgam 159 (45) 
Ateş 97 (27,5) 
Halsizlik 74 (21) 
Göğüs ağrısı 40 (11,3) 
Beslenme bozukluğu 18 (5,1) 
Bulantı/kusma 15 (4,2) 
Baş ağrısı 14 (4) 
Baş dönmesi 9 (2,5) 
Bilinç bozukluğu 3 (0,8) 
Balgamda kan 3 (0,8) 
Diğer 11 (3,1) 

Çalışmaya alınan hastaların 257’sinin (%72,8) genel durumu iyi, 83’ünün 

(%23,5) genel durumu orta, 13’ünün (%3,7) genel durumu kötüydü. Sistolik kan 

basınçlarının ortancası 141 mmHg (IQR:33,5mmHg), diastolik kan basınçlarının 
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ortancası 80 mmHg (IQR:23,5mmHg),solunum sayısı ortancası 18 soluk/dk (IQR:6 

soluk/dk), nabız ortancası 100 atım/dk (IQR: 29 atım/dk),saturasyonu ortancası %87 

(IQR: %13),ateş ortancası 36,7 oC (IQR: 1 oC); hastaların 1’inin (%0,3) glaskow 

koma skalası (GKS) değeri düşük, 36’sı (%10,2) GKS değeri orta ve 316’sının 

(%89,5) GKS’si iyiydi.Hastaların 316’ında (%89,5) ronküs, 217’sinde (%61,5) ral, 

99’unda(%28) periferik ödem, 12’sinde(%3,4) wheezing ve 1’inde(%0,3 ) sessiz 

akciğer muayene bulgusuna rastlandı. Hastaların 13’ünde(%3,7) herhangi bir fizik 

muayene bulgusuna rastlanmadı(Tablo 7). 
 
Tablo 7. Hastaların vital parametreleri ve fizik muayene bulguları 

  Ortanca (IQR)/ N (%) 
Genel durum İyi, n(%) 257 (72,8) 

Orta, n(%) 83 (23,5) 
Kötü, n(%) 13 (3,7) 

Sistol, Ortanca (IQR) 141 (33,5) 
Diastol, Ortanca (IQR) 80 (23,5) 
Solunum sayısı, Ortanca (IQR) 18 (6) 
Nabız, Ortanca (IQR) 100 (29) 
Saturasyon, Ortanca (IQR) 87 (13) 
Ateş, Ortanca (IQR) 36,7 (1) 

GKS 
3-8, n(%) 1 (0,3) 
9-13, n(%) 36 (10,2) 
14-15, n(%) 316 (89,5) 

Akciğer 
bulguları 

Ronküs, n(%) 316 (89,5) 
Ral, n(%) 217 (61,5) 
Periferiködem, n(%) 99 (28,0) 
Wheezing, n(%) 
 

12 (3,4) 
Diğer, n(%) 1 (0,3) 
Yok, n(%) 13 (3,7) 

 
Çalışmamıza dahil edilen hastaların pH ortanca değeri 7,42 (IQR:0,09), 

parsiyel karbondioksit basıncı (pO2)ortanca değeri 48 mmHg (IQR: 17 mmHg), 

parsiyel karbondioksit basıncı (pCO2) ortanca değeri 39 mmHg (IQR: 15 mmHg), 

bikarbonat (HCO3) ortanca değeri 23 mmol/L (IQR: 5mmol/L) ve laktat ortanca 

değeri 1,53 mEq/L (IQR: 1 mEq/L) olarak saptandı(Tablo 8). 
 
Tablo 8. Hastaların kan gazı sonuçları 
 Ortanca 

 pH 7,42 (0,09) 
pO2 48 (17) 
pCO2 39 (15) 
HCO3 23 (5) 
Laktat 1,53 (1) 
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Hastaların evde kullandıkları ilaçlar incelendiğinde; hastaların 232’sinin 

(%65,7) nebüzilazör kullandığı, 231’inin(%65,4) inhaler tedavi aldığı, 

103’ünün(%29,2) kondansatör kullandığı, 41’inin(%11,6) oksijen tedavisi aldığı, 

33’ünün(%9,3) Contnous Positive Airway Pressure/ Bilevel Positive Airway 

Pressure (CPAP/BPAP) kullandığı ve 16’sının(%4,5) herhangi bir tedavi 

kullanmadığı saptandı(Tablo 9). 

Tablo 9. Hastaların kullandıkları tedaviler 

 N (%) 

Nebülizatör 232 (65,7) 

İnhaler 231 (65,4) 

Konsandatör 103 (29,2) 

Oksijen kaynağı 41 (11,6) 

CPAP/BPAP 33 (9,3) 

Yok 16 (4,5) 
 

Hastaların 14’ünün (%4) belirlenen tarihler arasında acil servise KOAH 

sebebiyle bir kez, 122’sinin (%34,6) iki veya üçkez, 217’sinin (%61,5) 4 veya daha 

fazla kez başvurduğu saptandı. Hastaların 134’ünün (%38) belirlenen tarihler 

arasında KOAH sebebiyle bir kez yatırıldığı, 123’ünün (%34,8) iki veya üç kez, 

96’sının (%27,2) 4 veya daha fazla kez yatırıldığı saptandı(Tablo 10). 

Tablo 10. Hastaların bir yıl içindeki başvuru ve yatarak tedavi sıklıkları 

 1 kez n(%) 2-3 kez n(%) 4’ten fazla n(%) 

Acil servis başvuru sıklığı  14 (4,0) 122 (34,6) 217 (61,5) 

Yatarak tedavi 134 (38,0) 123 (34,8) 96 (27,2) 

 
Çalışmamızda KOAH sebebiyle başvuran hastaların 217’sinin (%61,5) 

taburcu edildiği, 90’nının (%25,5) servise yatırıldığı, 37’sinin (%10,5) yoğun bakıma 

yatırıldığı, 3’ünün (0,8) eksitus olduğu ve 6’sının (%1,6) tedaviyi ret ettiği 

saptandı(Şekil 7). 
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Şekil 7. Hastaların başvuru sonlanımları 

Çalışmamızda hastaların 46‘sı (%13) ocak, 38’si (%10,8) şubat, 26’sı (%7,4) mart, 

32’si (%9,1) nisan, 30’u (%8,5) mayıs, 27’si (%7,6) haziran, 23’ü (%6,5) temmuz,19’u 

(%5,4) ağustos, 18’i (%5,1) eylül, 28’i (%7,9) ekim, 27’si (%7,6) kasım ve 39’u (%11) 

aralık aylarında başvurmuştu (Şekil 8). 

 
Şekil 8. Hastaların başvuru ayları 

Belirlenen tarih aralığında 365 günün 228’inde (%62,5) en az bir KOAH atak 

olgusunun başvurduğu; 136 (%59,6) gününde bir olgunun, 64 gününde iki olgunun, 

23 gününde üç olgunun ve 5 gününde 4 olgunun başvurduğu belirlendi(Tablo 11). 
 
Tablo 11. Hastaların başvuru yaptıkları gün sayısı ve gün içindeki başvuru sıklığı 

 N (%) 
Başvuru gün sayısı Yok  137 (37,5) 

Var 228 (62,5) 
Aynı gün içinde başvuran hasta 
sayısı 

1 136 (59,6) 
2 64 (28,1) 
3 23 (10,1) 
4 5 (2,2) 
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Başvuru olan günlerde hava sıcaklığı ortancası 9,7 oC (IQR:15oC),nem düzeyi 

ortancası % 71,5 (IQR: %15,3), rüzgar hızı ortancası 1,4 m/sn (IQR: 0,4 m/sn), PM 

10 ortancası 25 µg/m3 (IQR: 19,5 µg/m3), SO2 ortancası 12 µg/m3 (IQR: 12 µg/m3) 

olarak saptandı(Tablo 12). 

Tablo 12. 01.06.2016-31.05.2017 tarihleri arası meteorolojik değişkenler 

 Ortalama SS Ortanca IQR Minimum Maksimum 

Sıcaklık  9,74 8,64 9,7 15 -8,70 25,60 
Nem  72,40 11,06 71,5 15,3 45,80 99,00 

Rüzgâr 1,38 0,34 1,4 0,4 0,60 2,70 
PM 10  30,66 20,91 25 19,5 2,00 149,00 
SO2 15,78 13,17 12 12 2,00 74,00 

 
Başvuru olan günlerde hava sıcaklığı ortancası8,7 oC (IQR:13,4oC),nem 

düzeyi ortancası % 71,5 (IQR: %16,5), rüzgâr hızı ortancası 1,4 m/sn (IQR: 0,5 

m/sn), PM 10ortancası 26µg/m3(IQR: 20,9 µg/m3), SO2ortancası 12µg/m3 (IQR: 

15µg/m3) olarak saptandı.KOAH başvuru olmayan günlerde hava sıcaklığı ortancası 

12,8 oC (IQR:12,8 oC), nem düzeyi ortancası % 71,5 (IQR: %15,1), rüzgar hızı 

ortancası 1,4 m/sn (IQR: 0,4 m/sn), PM 10 ortancası 23 µg/m3 (IQR: 17,5 µg/m3), 

SO2 ortancası 10 µg/m3 (IQR:9 µg/m3) olarak saptandı.KOAH başvuru olan günlerde 

hava ısısı daha düşük ve SO2 düzeyi daha yüksekti (p<0,05). Başvuru yapılan 

günlerdeki nem, rüzgâr ve PM 10 düzeyleri, başvuru olmayan hastalardaki ile 

benzerdi (p>0,05)(Tablo 13). 
 
Tablo 13. KOAH başvurusu varlığı ve meteorolojik değişkenler arasındaki ilişki 

 
KOAH BAŞVURUSU p 

 
Var( n=228 ) Yok( n=137 ) 

Sıcaklık 8,7 (13,4) 12,8 (12,8) 0,006 

Nem 71,5 (16,5) 71,5 (15,1) 0,555 

Rüzgâr 1,4 (0,5) 1,4 (0,4) 0,234 

PM 10 26 (20) 23 (17,5) 0,093 

SO2 12 (15) 10 (9) 0,003 
 

Başvuru sayısının sıcaklık ve rüzgâr ile arasında negatif yönlü,PM 10 ve SO2 

ile arasında pozitif yönlü korelasyon saptanırken (p<0,05); nem ile arasında 

korelasyon saptanmadı (p>0,05).  
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Tablo 14. Başvuru sıklığı ve meteorolojik faktörler arasındaki ilişki 

 
Başvuran hasta sayısı 

 r p 
Sıcaklık -0,193 <0,001 
Nem 0,068 0,198 
Rüzgar -0,124 0,018 
PM 10 0,106 0,044 
SO2 0,181 0,001 

 
Son 4 günlük sıcaklık durumunun KOAH sebebiyle hastane başvuru varlığı 

ve başvuru sayısı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki olmadığı saptandı 

(p>0,05) (Tablo 15).  
Tablo 15. Başvuru öncesi 4 günün sıcaklık durumunun KOAH başvuru durumuna etkisi 

Sıcaklık 
Hastane başvurusu Başvuru sayısı 

OR[%95 GA] p OR[%95 GA] p 

Lag 0 0,996[0,944-1,050] 0,884 1,003[0,979-1,027] 0,777 

Lag 1 0,996[0,929-1,067] 0,916 0,992[0,962-1,023] 0,624 

Lag 2 1,000[0,933-1,071] 0,997 1,010[0,979-1,041] 0,508 

Lag 3 0,997[0,930-1,068] 0,938 0,996[0,965-1,028] 0,826 

Lag 4 0,984[0,934-1,038] 0,570 0,978[0,955-1,002] 0,076 

 
 

Son 4 günlük nem durumunun KOAH sebebiyle hastane başvuru varlığı ve 

başvuru sayısı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki olmadığı saptandı 

(p>0,05) (Tablo 16).  
Tablo 16. Başvuru öncesi 4 günün nem durumunun KOAH başvuru durumuna etkisi 

Nem  
Hastane başvurusu Başvuru sayısı 

OR[%95 GA] p OR[%95 GA] p 

Lag 0 1,003[0,987-1,019] 0,677 1,003[0,995-1,011] 0,399 

Lag 1 1,003[0,985-1,020] 0,726 1,003 [0,995-1,011] 0,421 

Lag 2 1,002[0,984-1,019] 0,815 1,001[0,992-1,009] 0,795 

Lag 3 1,002[0,984-1,019] 0,814 0,999[0,990-1,007] 0,823 

Lag 4 1,004[0,988-1,019] 0,599 1,006[0,999-1,014] 0,081 

 

Son 4 günlük rüzgâr durumunun KOAH sebebiyle hastane başvuru varlığı 

etkilemezken (p>0,05); başvuru sayısı üzerine rüzgârın ana etkisi anlamlı bulundu. 

Rüzgâr artışının, başvuru sıklığını azalttığı saptandı (Tablo 17).  
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Tablo 17. Başvuru öncesi 4 günün rüzgâr durumunun KOAH başvuru durumuna etkisi 

Rüzgâr 
Hastane başvurusu Başvuru sayısı 

OR[%95 GA] p OR[%95 GA] p 

Lag 0 0,796[0,497-1,276] 0,344 0,755[0,596-0,956] 0,019 

Lag 1 0,890[0,539-1,470] 0,650 0,952[0,743-1,219] 0,698 

Lag 2 0,852[0,517-1,404] 0,531 0,936[0,733-1,195] 0,596 

Lag 3 0,890[0,540-1,467] 0,648 0,965[0,758-1,229] 0,777 

Lag 4 0,814[0,509-1,302] 0,392 1,018[0,814-1,273] 0,872 

 
 

Son 4 günlük PM 10 durumunun KOAH sebebiyle hastane başvuru varlığı ve 

başvuru sayısı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki olmadığı saptandı 

(p>0,05) (Tablo 18).  
Tablo 18. Başvuru öncesi 4 günün PM durumunun KOAH başvuru durumuna etkisi 

PM 10 Hastane başvurusu Başvuru sayısı 

 OR[%95 GA] p OR[%95 GA] p 

Lag 0 1,003 [0,994-1,012] 0,448 1,002[0,998-1,006] 0,329 

Lag 1 1,001 [0,990-1,012] 0,813 1,001[0,996-1,005] 0,541 

Lag 2 1,003[0,992-1,013] 0,598 1,001[0,996-1,005] 0,779 

Lag 3 1,001[0,990-1,011] 0,829 1,001[0,996-1,005] 0,682 

Lag 4 1,004[0,994-1,012] 0,442 1,000[0,9991,000-] 0,978 

 
Son 4 günlük SO2 durumunun KOAH sebebiyle hastane başvuru varlığı ve 

başvuru sayısı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki olmadığı saptandı 

(p>0,05) (Tablo 18).  

 
Tablo 19. Başvuru öncesi 4 günün SO2 durumunun KOAH başvuru durumuna etkisi 

SO2 
Hastane başvurusu Başvuru sayısı 

OR[%95 GA] p OR[%95 GA] p 

Lag 0 1,010 [0,994-1,026] 0,219 1,005[0,998-1,011] 0,101 

Lag 1 1,005[0,986-1,023] 0,597 1,002[0,995-1,009] 0,538 

Lag 2 1,005[0,986-1,023] 0,614 1,003[0,996-1,010] 0,318 

Lag 3 1,004[0,986-1,023] 0,630 1,002[0,994-1,008] 0,645 

Lag 4 1,009[0,993-1,025] 0,269 1,001[0,994-1,007] 0,788 
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5. TARTIŞMA 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, solunum yollarının ilerleyici bir hastalığı 

olup, ataklar ile seyir etmektedir. Bu atakların büyük bir kısmı enfektif nedenlere, 

diğer kısmı ise hava kirliliği başta olmak üzere solunum yolunu irrite eden diğer 

maddelere bağlı gelişir (116).  

Meteorolojik faktörlerde meydana gelen değişiklikler; enfektif ve non 

enfektif solunum yolları patolojilerinin artmasına yol açarlar (117). KOAH atağına 

yol açan durumların %70’i enfektif, kalanı ise non enfektif patolojilerdir. 

Meteorolojik faktörler insan vücudunun enfeksiyona direncini düşürerek ve 

enfeksiyona yol açan patolojilerin yayılımını kolaylaştırmak suretiyle etki ederler 

(118, 119). Non enfektif olarakta artan hava kirliliği, solunum fonksiyonlarının 

bozulmasına yol açmak suretiyle etki etmektedir (120, 121). 

Yakışan ve ark. KOAH’lı kadınlar üzerinde yaptıkları çalışmada yaş 

ortalamasını65,3 yıl olarak saptamıştır (122). Kömüs ve ark. yaptıkları çalışmada yaş 

ortalamasını 63 yıl olarak bulmuşlar, yaş ile mesleki maruziyetin arttığını 

bildirmişlerdir(123). Shukla ve ark. yaptıkları çalışmada KOAH’lı hastaların yaş 

ortalamasını 57,8 yıl olarak saptamışlar, yaşın KOAH için bir risk faktörü olduğunu 

ifade etmişlerdir(124). İlvan ve ark. KOAH atak (ortalama yaş 64,3) ve stabil KOAH 

(ortalama yaş 66) hasta gruplarını karşılaştırmışlar,her 2 grubun yaş ortalamaları 

arasında anlamlı bir fark saptamamışlardır(125). Çalışmamızda yaş ortalaması 

71,6±9,7 yıl olarak saptandı. Ülkemizde son yıllarda kişi başına düşen milli gelirin 

artması, yeni çıkan ilaçların kullanıma girmesi, sağlık sistemine ulaşmanın 

kolaylaşması, araştırmanın yapıldığı bölgenin ormanlık alanlarla ve göllerle çevrili 

olması, beklenen insan ömrünün artması nedeniyle bizim hastalarımızın yaş 

ortalamasının diğer çalışmalardaki hastalara göre yüksek olduğu kanaatındayız. 

Kömüs ve ark. mesleksel, çevresel maruziyetler ve akciğer sağlığı ilişkisi yazısında 

göğüs kliniğine yatan hastaların %62,1’inin erkek olduğunu belirlemiştir (123). İlvan 

ve ark. yaptıkları çalışmada KOAH atak ve stabil KOAH hasta gruplarını cinsiyet 

açısından karşılaştırmış aralarında anlamlı bir fark saptamamışlardır(125). Göçmen 

ve ark.stabil KOAH’lı hastaları dahil ettikleri bir çalışmada olguların % 81’inin 
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erkek, % 19’unun kadın olduğunu belirtmiştir (126). Çalışmamızda hastaların 

%76,8’i erkek olarak belirlendi. Toplumumuzda erkeklerin daha sıklıkla mesleksel 

maruziyet olan iş yerlerinde çalışması, daha çok sigara kullanması, erkeklerde 

komorbiditelerin daha sık olması ve erkeklerdeki hücresel bağışıklıkların daha düşük 

olması sebebiyle KOAH sıklığının erkeklerde daha yüksek olarak tespit edilmesine 

yol açtığını düşünmekteyiz. 

Kömüs ve ark. KOAH’lı hastalar ilgili çalışmasında hastaların çoğunluğunun 

memur, ev hanımı, öğretmen ve çiftçi olduğunu ve ortalama 29 yıl bu işlerle 

uğraştıklarını belirtmiştir (123). Bülbül ve ark. KOAH hastalarının genel özellikleri 

ile ilgili yaptığı bir çalışmada hastalarının mesleklerini araştırmış; işçi (% 27), esnaf 

(% 22), çiftçi (% 20), ev hanımı (% 10) gibi meslek gruplarının ilk sıraları aldığını 

bildirmiştir (127). Tülüce ve ark. yaptıkları çalışmada; çalışmaya katılan KOAH 

hastalarının en sık emekli (%60), serbest meslek (%20) ve ev hanımı (%20) 

olduğunu belirtmiştir (128). Çalışmamızda KOAH’lı hastaların daha çok emekli ve 

ev hanımı olduğu belirlendi. Literatüre bakıldığında yapılan çalışmalara göre çeşitli 

meslek gruplarının ön plana çıktığı görülmektedir. Emeklilerdeki mesleki maruziyet, 

sigara ile daha çok temas halinde olmaları, uzun çalışma süresi ile çeşitli şehirlerde 

görev yapmaları nedenleriyle açıklanabilir. Ev hanımlarının ev akarlarına daha çok 

maruz kalmaları, biomas kullanımı, nemli, rutubetli ortama daha çok maruz kalması 

KOAH gelişimi üzerinde etkili olabilir.  

Yakışan ve ark.KOAH’lı kadın hastalarda yaptıkları bir çalışmada hastaların 

yaşadıkları yerleri incelemiş ve kırsal bölge ve köylerde yerleşim oranını, KOAH’lı 

bayan hastalarda, kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı fazla bulmuştur 

(122). Kömüs ve ark.mesleksel, çevresel maruziyetler ve akciğer sağlığı ilişkisi ile 

ilgili çalışmasında; çalışmaya katılan popülasyonun ortalama 3 farklı şehirde 

yaşadığı, bu şehirlerin ilki doğup yaşadıkları yer olarak %39,8 ilçe, %33 köy, %27,2 

il merkezi olduğunu ve burada ortalama 30 yıl yaşadıklarını belirlemiştir. Daha sonra 

ise %73 il merkezi, %24,2 ilçe, %2,8 köyde 26 yıl yaşadıklarını belirtmiştir. Bu 

olguların birçoğu toz, duman ve kokuya maruz kaldığını, bir kısmının küflü ve 

rutubetli ortamda yaşadığını belirlemiş, bir kısmının ise ot, böcek ve zirai ilaç 

kullanımına maruz kaldığını saptamıştır (123). Ülkemizde kırsal kesimde 
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yaşayanlarda biomass maruziyetinin fazla olduğu ve bu maruziyetin KOAH ile 

ilişkili olduğu gösterilmiştir (129 , 130). Demirtaş ve ark.yapmış oldukları bir 

çalışmada, kırsal bölgede yaşayan kadınlar ile kentsel bölgedeki kadınları 

karşılaştırmışlar, kırsal bölgede yaşayanların kentsel bölgede yaşayan kadınlara göre 

KOAH oranının daha yüksek olduğunu belirtmişlerdir. Yapılan bu çalışmada, kentsel 

bölgede yaşayan kadınlarda KOAH ile sigara arasında ilişki bulunurken, kırsal 

bölgede yaşayan kadınlarda KOAH ile sigara arasında ilişki bulunamamıştır (131). 

Çalışmamızdaki olguların sıklıkla köyde yaşadıkları belirlendi. İl merkezinde 

yaşayan KOAH’lı hastaların sıklıkla il merkezinde bulunan devlet hastanesi veözel 

kliniklere başvurması, sadece özellikli hastaların hastanemize sevk edilmesi, 

hastanemizin kırsal bölgede ve Bolu-Düzde yolu gibi ana ulaşım arterin üzerinde 

bulunması başvuruların daha çok kırsaldan olmasına yol açmış olabilir.  

Yakışan ve ark. yaptıkları çalışmada KOAH’lı kadın hastaların eğitim 

düzeyini incelemiş kontrol grubunda okur-yazarlık oranının, hasta grubuna göre 

yüksek olduğunu belirlemişlerdir (122). Okutan ve ark. yaptıkları çalışmada; 

çalışmaya katılan hastaların %7,2’sinin cahil, %11,3’ünün ilköğretim, % 60,8’inin 

ortaöğretim, % 20’sinin üniversite mezunu olduğunu belirtmişlerdir (132). 

Kartaloğlu ve ark. KOAH’lı hastalarda eğitim düzeyini ortaokul ve üstü için % 38 

olarak saptamıştır (133). Bülbül ve ark.KOAH hastalarının genel özellikleri ile ilgili 

yaptıkları bir çalışmada; hastaların % 21,6’sı okuryazar değil, % 67,8’i okuryazar 

veya ilkokul mezunu, % 10,6’sı ortaokul ve sonrası eğitim düzeyinde olduğunu 

belirtmiştir (127). Çalışmamızda ilkokul mezunu ve sadece okur-yazar oranı yüksek 

çıkmıştır. Bu çalışma grubunun yaşadığı dönemle ilgili üniversitelerin az olması, 

daha az okula gönderme, daha çok ailenin yaptığı işe devam etme gibi nedenlerden 

kaynaklı olduğu düşünülebilir. Yine de okur-yazarlığın yüksek olması hastaların 

ilaçların düzenli kullanmasını, hekimlerin uyarılarını daha dikkatli yapmalarını 

sağlayabileceği daha az sıklıkla acil servise başvuru ile ilişkili olabileceği 

kanısındayız. 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı ve sigara arasındaki ilişki pek çok 

çalışmada değerlendirilmiş, KOAH’lı erkek hastaların sigara kullanımının kadın 

hastalara oranla belirgin yüksek olduğu vurgulanmıştır (134-137). Yağlı ve ark. 
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yaptıkları çalışmada KOAH atağı nedeni ile yoğun bakım ünitesinde takip edilen 

erkek hastaların sigara kullanımının kadın hastalara oranla daha yüksek olduğunu 

belirtmişlerdir (134). Kömüs ve ark. KOAH’lı hastaların %30,3’ünün hiç sigara 

içmediğini, %25,7’sinin halen sigara kullandığını, %43,9’unun içip bırakmış 

olduğunu; sigara içenlerin sigara içme miktarını ortalama 50paket-yıl olduğunu ifade 

etmiştir (123). Yakışan ve ark. KOAH’lı kadın hastalarda yaptıkları bir çalışmada 

kadın hastalarda ve kontrol grubunda eşlik eden hastalıklar, mesleksel maruziyet, 

hava kirliliği, çocuklukta pasif sigara içimi bakımından fark olmadığını 

belirtmişlerdir (122).Çalışmamızda hastaların %28,9’unun sigara kullanmadığını, 

içenlerin ise sıklıkla20-30 yıl kadar sigara kullandığını saptadık. Sigara ile KOAH 

arasındaki ilişki çok yüksek olup, hastaların geçmişte ne kadar sigara kullandıkları, 

pasif sigara içiciliği durumu, mesleki maruziyetler, biomas kullanımı gibi nedenlerle 

KOAH geliştiği kanısındayız. Ayrıca sigara kullanmayanlarda da KOAH 

gelişebileceği unutulmamalıdır. 40 yıl ve üzerinde sigara kullananların oranı çok 

düşüktü. Bu ileri yaşlarda mortalitenin artması hastaların 40 yıl kadar sigara 

kullanamadan ölmüş olabileceğinden kaynaklanabilir. 

Ev içi hava kirliliğinin, kronik bronşit sıklığında artışa yol açtığı 

bilinmektedir. Özellikle tezek şeklinde yakıt kullanımının bu riski daha da artırdığı 

gösterilmiştir (138-140). Kömüs ve ark. soba kullanan hastalarda KOAH sıklığının 

yüksek olduğunu; akciğer hastalığı riskini 1,70 kat artırdığını ifade etmişlerdir (123). 

Çalışmamızda odun/kömür kullanarak ısınan popülasyonun sıklıkta olduğu gözlendi. 

Odun/kömür dumanına maruziyet KOAH ataklarının artmasına neden olabileceği 

kanısındayız. 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı hastalarının genel olarak yaşlı olması 

sebebiyle eşlik eden komorbiditeler sıktır. KOAH’lı hastalarda komorbidite varlığı, 

özellikte atak döneminde hastaneye yatış ve mortaliteyi artırmaktadır (141, 142). 

Çilli ver ark. yaptıkları çalışmada KOAH’lı hastalarda en sık HT ve KAH’ın 

olduğunu ifade etmişlerdir (143). Yapılan çalışmalarda KOAH’a eşlik eden hastalık 

verilerine bakıldığında çalışmaya alınan KOAH hastalarının % 50’denfazlasınınen az 

eşlik eden bir başka hastalığa sahip olduğunu ve en sık eşlik eden hastalıkların 

kardiyovasküler hastalıklar olduğu belirtilmiştir (144). Irmak ve ark. yaptıkları 
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çalışmada KOAH’a en sık kardiyak patolojilerin eşlik ettiğini ifade etmiştir (145). 

Hastanede yatışı sırasında ölen KOAH hastalarında yapılan bir çalışmada KOAH’a 

eşlik eden komorbid hastalıklarda en sık kardiyovasküler hastalıklar ve DM olduğu 

belirtilmiştir (146). KOAH’lı olgularda hastalık şiddeti ile ilişkili olarak birçok 

sitokin, kemokin ve akut faz reaktanları sebebiyle sistemik yanıtlar görülebilir (147, 

148). Çalışmamızda hastaların %87,3’ünde komorbiditeler mevcut olup; en sık 

görülen koorbiditeler; HT ve KAH’tı. Çalışmamızda KOAH’lı olguların yaşlı 

olmasına bağlı olarak sık komorbidite taşıdığı, kor pulmonale, artan stres ve sistemik 

yanıta sekonder komorbid hastalık sıklığının arttığı kanısındayız. 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığının tipik semptomları öksürük, balgam, 

nefes darlığı, hışıltılı solunumdur. Nefes darlığı, ilk başta ağır eforla ortaya çıkmakta, 

yavaş ve progressif bir seyirle zamanla istirahat halinde de belirginleşmektedir. 

Nefes darlığına wheezing eşlik eder ve FEV1 % 50’in altına düşünce, hastalar nefes 

darlığının farkına varmaya başlar. Eforla oluşan nefes darlığı genellikle 50 yaşın 

üzerinde belirginleşir (149).Yağlı ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada akut atak ile 

izlenen hastaların tamamında dispne şikayeti vardı. Erkeklerin % 86’sında, 

kadınların % 67’sindeöksürük; erkeklerin % 77’sindeve kadınların % 

67’sindebalgam şikâyeti olduğu belirtilmiştir (134). Akın ve ark.’nın yaptığı bir 

çalışmada çalışmaya alınan tüm hastaların öyküsünde nefes darlığında artma 

şikayetinin mevcut olduğu belirtilmiştir (150). Jaen ve ark. insanların yaklaşık 

yarısının yaşamı boyunca mesleksel toz, gaz ve dumana maruz kaldığını bildirmiştir. 

On beş yıldan daha uzun maruz kalanların ise kronik bronşit semptomlarının olduğu 

bildirilmiştir (151). Çalışmamızda en sık başvuru semptomu nefes darlığı ve öksürük 

olarak saptandı. KOAH’lı hastalarda kişinin patofizyolojik durumuna eklenen dış 

faktörler ile; zaten daralmış ve harabiyete uğramış bronşiollerde yetersiz 

ventilasyonun kendini dispne ile gösterdiği kanısındayız. Aynı zamanda alveoller 

içinde artan sekresyon ve infiltrasyonunda bu nefes darlığı ve öksürüğü arttırdığı 

kanısındayız.  

Kronik obstrüktif akciğer hastalığında,hastaların klinikleri ile hava yolu 

obstrüksiyonunun şiddeti arasındaki ilişki zayıftır. Yani klinik olarak çok kötü 

görünen hastalarda, fizik muayene ve vital parameterlerin normal olduğu görülebilir 



36 
 

(152).Yağlı ve ark.KOAH akut atağında cinsiyetin klinik özelliklere etkisini araştıran 

çalışmalarında kadın ve erkek olguların yoğun bakıma yatıştaki vital bulgularının 

normal olduğunu ve her iki cinsiyet arasında fark olmadığını belirtmişlerdir (134). 

Deveci ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada KOAH hastalarının bazal solunum 

sayılarının arttığı saptanmıştır (153). Çalışmamızda hastaların vitalleri genel olarak 

normal sınırlardaydı. KOAH hastalarının solunum sayısı, tansiyon arteriyel, genel 

durum, bilinç değişikliği hastane yatış kararında belirleyici bulgular olmasa da, vital 

bulguları bozulan hasta sayısının az olmasına bağlı olarak ortanca değerlerimiz 

normal sınırlara yakın olarak saptanmış olabilir.Çalışmamızdaki olguların gerek 

ataklarının hafif olması, gerekse atak şiddeti ve vital bulguların uyumsuz olması 

nedeniyle vital bulguların normale yakın görüldüğü kanısındayız. 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığında harabiyetin şiddetine göre, fizik 

muayene bulguları değişkenlik gösterir. Erken dönemde ekspiryumda uzama, zorlu 

ekspirasyonda wheezing duyulurken; ilerleyen dönemlerde göğüs ön-arka çapında 

artma ve ekspansiyonunda azalma, sonoritede artma, solunum sesleri azalma, kalp 

seslerinin derinden duyulması ve ronküsler duyulabilir.Terminal dönemde ise pursed 

lip solunumu, interkostal çekilmeler, venöz dolgunluk, hepatomegali, siyanoz ve 

periferik ödem görülebilir (154, 155). Bu bulgular KOAH için spesifik değildir ve 

hava yolu obstrüksiyonu varlığına rağmen ronküs duyulmayabilir (156). Özellikle 

ataklarda erken inspiratuar raller işitilebilir. Raller sekresyona ve küçük hava 

yollarının erken açılmasına bağlı olarak ortaya çıkar (152, 156).Çalışmamızda en sık 

saptanan fizik muayene bulgusu ronküs, takiben de raldi. Hastaların akut atak 

döneminde olması sebebiyle, fizik muayeneyi yapan hekimin daha çok atağa yol 

açan patolojilerin bulgularına odaklandığı kanısındayız. Bu nedenle kayıtlarda 

ronküs ve ral gibi bulguların ön plana çıktığı kanısındayız.  

Yağlı ve ark. KOAH akut atağında cinsiyetin klinik özelliklere etkisini 

araştıran çalışmalarında arteriyel kan gazı değerlerinde pH değerinin erkeklerde 

ortalama 7,29 kadınlarda ortalama 7,31 olduğunu, pCO2 değerinin erkeklerde 

ortalama 70, kadınlarda 67 olduğunu ve her iki cinsiyet arasında anlamlı fark 

olmadığını belirtmiştir (134). Akın ve ark. yaptıkları bir çalışmada arter kan gazında 

PCO2 değerlerinin ortalamasının 39 mmHg olduğundan bahsetmişlerdir (150). Bekar 
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ise yaptığı bir çalışmada KOAH hastaların giriş anında arter kan gazını 

değerlendirmiş; ortalama pH’ı 7,35, ortalama pO2’si 55 mmHg, ortalama pCO2’si 

50,1 mmHg, ortalama O2 satürasyonu: %82 olarak bildirmiştir. (157).Çalışmamızda 

kan gazı değerlerinin ortancaları normal olarak saptandı. Kan gazında pH, pCO2, 

değerleri hastanın atak derecesini, tedavi şeklini, taburculuk ve hastane yatış kararı 

verdirebileceğinden önem arz ettiği, KOAH atak ile gelen her hastadan kan gazı 

bakılması gerektiği kanısındayız. Çalışmamızdaki değerlerin normal olması 

hastaların ciddi bir kısmının hafif atakta gelmiş olması, hastaneye geliş esnasında112 

tarafından verilen tedavilerin ve evde kullanılan tedavilerin etkinliği ve hastaların 

toleransının yüksek olması sebebiyle kan gazı parametrelerinin normal değerlere 

yakın çıktığı kanısındayız.  

Kronik obstrüktif akciğer hastalığında ilaç tedavisinin amacı; artan 

bronkokonstrüksiyonun ve enflamasyonun azaltılması ve sekresyonların atılımının 

kolaylaştırılmasıdır. Bu amaçla ilk tercih bronkodilatör (ß2-agonistler, 

antikolinerjikler ve metilksantinler) ilaçlardır. Her ne kadar bu tedavi inhalasyon, 

oral veya parenteral yoldan verilebilse de, sistemik yan etkilerinin azaltılası amacıyla 

inhalasyon yolu tercih edilir (158, 159). Çalışmamızda hastaların en sık nebüzilazör 

ve inhaler tedavi alındığı saptandı. Kullanılan tedavi, öneriler ile uyumluydu. Sigara, 

çevresel etmenler, iklim değişiklikleri, havanın soğuması, rüzgâra maruz kalma gibi 

nedenlerin KOAH atak sıklığını artırdığı, evde kullanılan inhalerlerin, 

nebulizatörlerin yetersiz kaldığı ve öksürük, nefes darlığı gibi şikâyetlerle hastaneye 

başvurunun arttığı kanısındayız. 

Yapılan çalışmalarda KOAH hastalarının1 yıllık alevlenme sayısının ortalama 

1 ile 4 arasında olduğu belirtilmiştir (126, 160, 161). Yentürk ve ark.’nın yaptığı bir 

çalışmada, yıllık KOAH alevlenme sayısının ortalama 1 ile 8 arasında değişmekte 

olduğu ancak sıklıkla yılda 2 kez alevlenme olduğu belirtilmiştir (162). Tutuk ve ark. 

yaptıkları çalışmada KOAH atak ile başvuran hastaların %92’sinin son 3 ay içinde 

bir atak geçirdiğini ifade etmiştir (163). Göçmen ve ark. stabil KOAH hastalarının 

atak sayısı ve yatışlarını inceledikleri çalışmada olguların ortalama yıllık atak 

sayısının 1,4±0,1, toplam yatış sayısının 1,2±0,1 ve toplam yatış gününün 11,2±1,7 

gün olduğunu tespit etmiştir (126). Wong ve ark.yaptıkları çalışmalarında amfizem 
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değişiklikleri gösteren ağır KOAH’lı hastaların, alevlenme nedeniyle hastanede yıllık 

yatış sayısı ve süresinde anlamlı artış olduğunu belirlemişlerdir (164). Taşçı ve ark. 

yaptıkları çalışmada KOAH’lı olguların %19’unun yatırıldığını ifade etmiştir (165). 

KOAH alevlenmesi nedeniyle hastaların ilk 3 ay içindeki mortalitesi %14’tür (166). 

Çalışmamızda hastaların sıklıkla 3 kez’den fazla acil servise başvurduğu ve %38’inin 

bir kez yatırıldığı; hastaların %61,5’inin taburcu edildiği, %36’sının yatırıldığı, %0,8 

eksitus olduğu saptandı.Çalışma grubuna dahil edilen hasta grubunun hafif 

semptomlarla başvurması, kan gazı, tansiyon, solunum sayısı gibi vital bulguların 

normal yada hafif değişikliği nedeniyle hastaların tedaviye cevap vermesi, oksijen 

saturasyonunun tedavi sonrası normal değerlerde olması, hastaların acil servisten 

taburcu olmasını sağlamış, tedaviye tam cevap veremeyen hastaların vital 

bulgularında, kan gazında hafif değişikliklerin olması hastaların servise yatışını 

sağladığını düşünmekteyiz. Hastaların enfektif veya non enfektif nedenlere bağlı 

olarak sık atağa girdiği kanısındayız.  

Karlıkaya ve ark. yaptıkları çalışmada KOAH atak sebebiyle başvuru 

sıklığının sonbahar ve kış aylarında olduğunu ifade etmişlerdir (167). Taşçı ve ark. 

hastaların büyük çoğunluğunun kış aylarında soğuk etkisiyle pnömoni, KOAH 

alevlenme, bronşektazi süperenfeksiyon ile başvurduğunu belirtmişlerdir (165). Tuan 

ve ark. PM’nin soğuk aylarda düzeyinin arttığını ve solunum sistemi patolojilerinde 

aktif rol oynadığını ifade etmiştir (168). Enfeksiyon sıklığı ve buna bağlı olarak 

solunumsal patolojilerin kış aylarında arttığı ifade edilmiştir (169, 170). 

Çalışmamızda kış aylarında KOAH gelişiminin daha sık olduğu saptandı. Kışın artan 

enfeksiyonlar, araç kullanımına bağlı sıvı ve gaz yakıtların oluşturduğu partiküller, 

ısınma amacıyla kullanılan kömür gibi yakıtların kullanımının artmasının rolünün 

büyük olduğu kanısındayız. 

Ayres ve ark.iklim değişikliğinin KOAH gibi solunum hastalığı olan kişiler 

üzerindeki etkisinin, çevre ısısının anlık sıcaklığın hangi derecede artıp azaldığı, sel 

ve aşırı yağmur riski ve bu değişikliklerin neden olduğu hava kirliliği üzerindeki 

etkisine bağlı olarak değişiklik göstereceğinden bahsetmiştir. Solunum hastalığını 

etkileme potansiyeli bulunan kilit iklim değişikliği faktörleri, aşırı ısı olayları (sıcak 

ve soğuk), hava kirliliğindeki değişiklikler, seller, nemli konutlar, gök gürültülü 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tuan%20TS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26648429
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sağanaklar, alerjen eğilimindeki değişiklikler ve sonuçta olan alerjiler, orman 

yangınları ve toz fırtınaları, kısa veya uzun vadedeki etkilerdir (171). 

Sıcak dalgalarının sıklığı ve yoğunluğunda artış özellikle yaşlılar ve KOAH 

hastaları gibi adaptif kapasitesi sınırlı olan hastalarda erken ölümlere katkıda 

bulunabilir. Sıcak dalgası sırasında uygun iklim kontrolü olmayan bir hastanede 

sıcak ile ilişkili mortalite KOAH hastalarında daha yüksektir (172).Soğuk havanın 

bronkospazmı tetiklediği ifade edilmiştir (173). Anatlitis ve ark. yaptıkları çalışmada 

sıcaklık artışının respiratuvar hastalıklar üzerinde etkili olup atakları artırdığını 

belirtmişlerdir (115). Lin ve ark. yaptıkları çalışmada hava sıcaklığındaki hem artış, 

hem de azalmanın akciğer fonksiyonlarını olumsuz etkileyerek KOAH sıklığını 

değiştirdiğini bildirmiştir (174). Mu ve ark. yaptıkları çalışmada sıcaklığın doğrudan 

KOAH atak sıklığı ile ilişkili olduğunu ifade etmişlerdir (175). Yüzer soğuk 

havalarda daha sıklıkla atak geliştiğini ifade etmiştir (176). Liu ve ark. hava sıcaklığı 

ile solunum sistemi patolojilerinin görülme sıklığı arasında ilişki olduğunu 

belirtmiştir (119). Gautret ve ark. (177) ve Pica ve ark. (178) viral solunum yolu 

enfeksiyonlarının;Borges ve ark. (179) bakteriyel solunum yolu enfeksiyon sıklığının 

soğuk havalarda arttığını ifade etmişlerdir. Taşçı çalışmasında pnömoniye etki eden 

faktörleri araştırmış; düşük hava sıcaklıklarında pnömoni sıklığı artırdığını ifade 

etmiştir (180). Çalışmamızda KOAH atak başvuru oranının soğuk günlerde daha sık 

olduğu, başvuru sıklığı ile sıcaklık arasında negatif yönlü korelasyon olduğu 

saptandı. Soğuk havaların başta enfektif nedenleri artırarak, enfektif zeminli KOAH 

atak sıklığını; öte taraftan soğuk havalarda gelişen bronkospazm ve kullanılan 

katı/sıvı yakıt miktarının artmasına bağlı olarak non-enfektif KOAH atak sıklığını 

artırdığı kanısındayız. 

Uzun süreden beri rutubetli evlerde barınmanın solunum sağlığını önemli 

ölçüde etkilediği ve solunum hastalığının bir nedeni olduğu bilinmektedir. Bu durum 

hem çocuklar hem de erişkinlerde sabit şekilde öksürük ve hırıltılı solunum (ve daha 

az derecede astım) ile ilişkilendirilmiştir (171, 181-183). Yapılan çalışmalarda 

enfektif solunum yolu patolojileri ve nem arasında ilişki olduğu ifade edilmiştir (179, 

184, 185). Mu ve ark. yaptıkları çalışmada yüksek nemin düşük sıcaklık ile ilişkili 

olarak KOAH atak ile ilişkili olduğunu ifade etmişlerdir (175). Yüzer yaptığı tez 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gautret%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25189350
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çalışmasında başvuru anındaki nemin atak gelişimi ve sıklığı üzerine etkinliği 

olmadığını ifade etmiştir (176). Taşçı yaptığı tez çalışmasında pnömoniye etki eden 

faktörleri araştırmış; yüksek nem düzeylerinde pnömoni sıklığının arttığını ifade 

etmiştir (180). Kara ve ark. kuru havanın bronkokonstürksiyona yol açarak, KOAH 

atağını tetiklediğini bildirmiştir (173). Yüksek sıcaklıklar özellikle yüksek nem ile 

birleştiğinde, insan sağlığı üzerine daha çok olumsuz etki etmektedir (96). 

Çalışmamızda nem oranı ile KOAH atak sebebiyle başvuru olan gün sayısı ve 

başvuru sıklığı arasında ilişki saptanmadı. Nem oranı azaldığı dönemlere 

bronkospazma bağlı KOAH atak sıklığının arttığı, yüksek nem düzeylerinde ise 

enfektif ajanların yol açtığı atak sıklığında artış göz önüne alındığında; nem oranı ve 

atak sıklığı arasında ilişki olmaması açıklanabilir.  

Ferrari ve ark.solar radyasyon, hava basıncı ve rüzgar hızı gibi faktörlerin 

KOAH hastalarının sağlığını etkilediğini belirtmişlerdir (186). Yüzer yaptığı tez 

çalışmasında başvuru anındaki rüzgâr hızının atak gelişimi ve sıklığı üzerine etkinliği 

olmadığını ifade etmiştir (176). Liu ve ark. çalışmalarında rüzgarın pnömoni ile 

ilişkili olmadığını ifade etmişlerdir (184). Taşçı yaptığı tez çalışmasında pnömoni 

gelişen gün ile rüzgâr hızı arasında ilişki olmadığını bildirmiştir(180). Çalışmamızda 

KOAH atağı olan başvuru gün sayısının rüzgar hızı ile ilişkisiz olduğu,başvuru 

sıklığı ile rüzgar hızı arasında negatif yönlü korelasyon olduğu saptandı. Rüzgârın 

bölgedeki zararlı gaz ve partikülleri uzaklaştırması sebebiyle gün içindeki KOAH 

atak sayısını azaldığı kanısındayız. 

Martin ve ark. yaptıkları çalışmada hava kirliliğini solunum yolu hastalıkları 

ile ilişkilendirmiştir (187). Hava kirliliğine yol açan partiküllerin; gerek solunum 

yolları gerekse alveoller yapıdaki epitele yapışmak suretiyle biyolojik membranları 

ve hücresel bariyerleri bozarak enflamatuvar yanıtın bozulmasına yol açtığı 

gösterilmiştir (188, 189). Akciğerde biriken PM’ler, alveolar makrofajların sitokin 

üretimi ile akut faz tepkisine neden olabilir(190). Yang ve ark. hava kirleticilerin 

(PM, SO2, NO2, vb.) KOAH sebebiyle yatış sıklığının artmasına yol açtığını ifade 

etmiştir (191). Wang ve ark. hava kirliliğine bağlı, KOAH ve pnömoni sıklığının 

arttığını ifade etmiştir (121). Meszaros ve ark. hava kirliliği ile mücadele ile solunum 

yolunda morbiditeyi azaltmasının mümkün olduğunu bildirmiştir (192). Trianti ve 
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ark. çöl kumlarının PM 10 statüsünde olduğunu ve KOAH ile ilişkili olduğunu ifade 

etmiştir (120). Yüzer yaptığı tez çalışmasında başvuru esnasındaki yüksek PM ve 

SO2 düzeylerinin atak sıklığını artırdığını ifade etmiştir (176). Tuan ve ark. PM’nin 

soğuk aylarda düzeyinin arttığını ve solunum sistemi patolojilerinde aktif rol 

oynadığını ifade etmiştir (168).Lin ve ark. yaptıkları çalışmada PM’nin, hem 

enfeksiyon, hem de diğer solunumsal patoloji riskini artırdığını; NO2, SO2 ve O3gibi 

gazların enfeksiyondan ziyade solunumsal patolojileri etkilediğini belirtmişlerdir 

(193). Altuğ ve ark. hava sirkülasyonunun az olduğu sınıflarda, solunum 

hastalıklarının görülme sıklığının arttığını bildirmişlerdir (194). Taşçı yaptığı tez 

çalışmasında patoloji gelişen gün içerisindeki PM ve SO2 düzeyi ile pnömoni 

arasında ilişki saptanmadığını bildirmiştir(180). Çalışmamızda KOAH başvurusunun 

sık olduğu günlerde; SO2 anlamlı, PM 10 düzeyi anlamsızda olsa yüksek saptandı. 

Başvuru sıklığı ile SO2 ve PM 10 düzeyi arasında pozitif yönlü korelasyon saptandı. 

Hava kirleticilerin alveollere doğrudan verdiği hasar ve inflamasyonu bozarak atağa 

yol açtığı kanısındayız. Çalışmalarda pnömonilerdeki ilişkinin zayıf olması ve 

çalışmamızdaki seviyelerin başvuru sıklığı ile korelasyon göstermesi, hava 

kirleticilerin enfeksiyondan bağımsız olarak etki ettiğinin göstergesi olabilir.  

Yüzer yaptığı tez çalışmasında KOAH’a etki eden meteorolojik faktörleri 

araştırmış; ataktan önceki 2 gündeki soğuk havanın ve ataktan iki gün önceki yüksek 

SO2 düzeyinin KOAH sıklığını artırdığını; ataktan önceki 2 gündeki nem, rüzgâr, PM 

10 ve SO2 (1. gün) değişimlerinin atak sıklığını değiştirmediğini saptamıştır (176). 

Taşçı yaptığı tez çalışmasında pnömoniye etki eden faktörleri araştırmış; son 4 

günlük düşük sıcaklıklarının,son 2 günlük nem düzeyinin pnömoni sıklığı üzerinde 

etkili olduğunu; son 4 günlük rüzgâr, PM 10 ve SO2 düzeyi ile pnömoni arasında 

ilişki saptanmadığını bildirmiştir (180). Çalışmamızda son 4 günlük sıcaklık, nem, 

PM 10 ve SO2 durumu ile KOAH sebebiyle hastane başvuru varlığı ve başvuru sayısı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki olmadığı saptandı. Son 4 günlük rüzgâr 

durumunun KOAH sebebiyle hastane başvuru varlığını etkilemediği; başvuru sayısı 

üzerine rüzgârın ana etkisinin anlamlı olduğu bulundu. Rüzgâr artışının, başvuru 

sıklığını azalttığı saptandı. KOAH atak sıklığı nedeninin sadece bir kısmının enfektif 

etkenler ile olması, nem ve ısının aynı günkü etki ile bronkospazm üzerinden atağa 

yol açması, hava kirleticilerin zaten doğrudan etki etmesi sebebiyle 4 günlük 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tuan%20TS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26648429
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değişimlerin  atak sıklığını etkilemediği kanısındayız.Rüzgârın bölgedeki zararlı gaz 

ve partikülleri uzaklaştırması sebebiyle gün içindeki KOAH atak sayısını azalttığı, 

ancak bu etkinin zaman alması sebebiyle bir gün önceki rüzgâr hızından etkilendiği 

kanısındayız. 
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6. SONUÇLAR 

En sık başvuru aralık, ocak ve şubat aylarındaydı. Belirlenen tarih aralığında 

365 günün 228’inde en az bir KOAH atak olgusunun başvurduğu; 136 (%59,6) 

gününde bir olgunun, 64 gününde iki olgunun, 23 gününde üç olgunun ve 5 gününde 

4 olgunun başvurduğu belirlendi.  

KOAH başvuru olan günlerde hava ısısı daha düşük, ve SO2 düzeyi daha 

yüksekti. Başvuru yapılan günlerdeki nem, rüzgar ve PM düzeyleri, başvuru olmayan 

hastalardaki ile benzerdi. 

Başvuru sayısının sıcaklık ve rüzgar ile arasında negatif yönlü, PM ve SO2 ile 

arasında pozitif yönlü korelasyon saptanırken; nem ile arasında korelasyon 

saptanmadı. 

Son 4 günlük sıcaklık, nem, PM 10 ve SO2 durumunun KOAH sebebiyle 

hastane başvuru varlığı ve başvuru sayısı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

ilişki olmadığı saptandı.Son 4 günlük rüzgar durumunun KOAH sebebiyle hastane 

başvuru varlığı etkilemezken; başvuru sayısı üzerine rüzgarın ana etkisi anlamlı 

bulundu. Rüzgar artışının, başvuru sıklığını azalttığı saptandı.  

Sonuç olarak; sıcaklık, SO2direk KOAH atak sıklığı üzerine etki ederken; 

nem, rüzgar ve PM 10’nun KOAH atak sıklığı üzerine doğrudan ve dolaylı olarak 

kısmı etki ettiği saptandı.  
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