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ÖZET

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) tüm dünyada önemli bir kronik morbidite ve mortalite sebebidir. 
KOAH progresyonu heterojenite gösterdiği için bu hastalığın çok yönlü değerlendirilmesi KOAH yönetimine fark-
lı bir yaklaşım sağlayacaktır. Hastalığın ağırlığının değerlendirilmesi için semptomların değerlendirilmesi, spi-
rometri kullanılarak hava akımı kısıtlanmasının derecesinin belirlenmesi, alevlenme riskinin değerlendirilmesi 
ve komorbiditelerin belirlenmesi gereklidir. Bu derlemenin amacı, KOAH ağırlığının değerlendirilmesinde güncel 
bilgilerin gözden geçirilmesi ve özellikle birleşik KOAH değerlendirilmesinin vurgulanmasıdır.

Anahtar Kelimeler: Akciğer hastalığı, KOAH; ağırlık, sınıflandırma.

SUMMARY

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a major cause of chronic morbidity and mortality throughout 
the world. As the progression of COPD is heterogenous, sophisticated evaluation of this disease will implement 
a different approach to management. Evaluation of symptoms, determination of airflow limitation with spiro-
metry, considering exacerbation risk and comorbidities are needed for the assessment of disease severity. The 
purpose of this review is to provide up-to-date information on COPD severity assessment, especially emphasizing 
combined COPD assessment principles.
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Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) yaygın, 
önlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalıktır. Zarar-
lı gazlara ve partiküllere karşı hava yolları ve akci-
ğerlerin artmış kronik inflamatuvar yanıtı ile ilişkili 
olan kalıcı hava akımı kısıtlaması ile karakterizedir(1). 
Hava yolu aşırı duyarlılığı, sigara içimi, düşük vücut 
kitle indeksi (BMI ≤ 21), hava yolu bakteri yükünün 
artması, egzersiz kapasitesinin azalması, pik oksi-
jen tüketiminin azalması, C-reaktif protein düze-
yinin artması (> 3 mg/L), erkek cinsiyet ve toraks 
bilgisayarlı tomografide amfizem görünümü başlıca 
prognostik faktörlerdir(2-11). Alevlenmeler ve komor-
biditeler de hastalığın şiddetine katkıda bulunur. 
Hastalığın ağırlığının değerlendirilmesi için semp-
tomların, spirometri kullanılarak hava akımı kısıt-
lanmasının, alevlenme riskinin ve komorbiditelerin 
belirlenmesi gereklidir(12).

Semptomların Değerlendirilmesi

Ayırt edici nitelikteki KOAH semptomları kronik 
ve ilerleyici dispne, öksürük ve balgam çıkarmadır. 
KOAH tanısını düşündüren diğer faktörler Tablo 1’de 
özetlenmiştir(1).

GOLD rehberinde semptomları değerlendirmek için 
KOAH Değerlendirme Testi (CAT) veya mMRC Disp-
ne ölçeği kullanılması önerilmektedir(1).

KOAH değerlendirme testi (CAT): KOAH’ın etki-
lerini ve sağlık durumundaki bozulmayı ölçen sekiz 
maddelik kısa, klinik pratikte uygulaması kolay bir 
testtir. Bu test öksürük, balgam, göğüs semptomları, 
yorgunluk ve evden ayrılmada güveni içeren sorgula-
yan bir testtir. Hastaların bu testi doldurması yakla-
şık iki dakika gibi kısa bir zamanda tamamlanır. Bu 
test KOAH’lı hastaların sağlık durumunu bütüncül 

olarak tanımlayarak hasta-hekim diyaloğunu kolay-
laştırmakta ve KOAH’ın etkileri hakkında ortak an-
layış sağlanmasına yardımcı olmaktadır. Geçerlilik 
analizleri hala devam etmektedir(13). Bu anket için 
minimum klinik anlamlı farklılık değeri hesaplan-
maya çalışılmaktadır(14). Bireysel hasta düzeyinde iki 
birim ve üzerindeki değişiklik klinik olarak anlamlı-
dır(15). Bu test günlük klinik pratikte kullanılmak üze-
re internet sitesinden ücretsiz olarak indirilebilmek-
tedir (www.catestonline.org). Testin Türkçe çevirisi 
de mevcuttur. GlaxoSmithKline firması testin telif 
haklarına sahiptir. 

Modifiye British Medical Research Council (mMRC) 
Anketi: Sağlık durumununun diğer ölçümleriyle ol-
dukça uyumludur ve gelecek mortalite riskini öngö-
rür. Fletcher ve arkadaşları 1940’lı yıllarda kömür 
işcilerinin solunumsal sorunları ile ilgili çalışırken 
MRC dispne skalasını geliştirmişlerdir. GOLD ve di-
ğer ulusal rehberler de MRC dispne skalasının kul-
lanımını önermektedir(1,16,17). Günlük aktivitelerde 
nefes darlığının etkilerinin derecelendirilmesi için 
yıllardır kullanılan kısa bir skaladır. Beş tane dispne 
sorusu içermektedir (Tablo 2). Uygulanması kolaydır. 
Ancak hastanın deneyimini tek bir yönden değerlen-
dirmekte, eşlik eden eforun düzeyini sorgulamamak-
tadır. Dolayısıyla fonksiyonel bozukluğu ve değişikli-
ği yansıtması yetersizdir.

Hava Akımı Kısıtlamasının Derecesinin Belirlenmesi

KOAH tanısının konulması ve hava akımı kısıtlan-
masının derecesinin belirlenebilmesi için spirometri 
yapılması gereklidir. Hastalığın tanısında, değiş-
kenliği en aza indirmek için post-bronkodilatör 
spirometrinin kullanılması önerilmektedir(1). Post-

Kronik öksürük Aralıklı veya hergün olabilir

Kronik balgam çıkarma Herhangi bir kronik balgam çıkarma durumu KOAH 
göstergesi olabilir

Dispne İlerleyici (zaman içerisinde kötüleşen)
Sürekli (hergün olan)
Egzersizle kötüleşen
Solunum yolu infeksiyonları ile kötüleşen

Aktivitenin kısıtlanması Progresif
Diğer nedenlere atfedilmeyen

Risk faktörlerine maruziyet Sigara içimi
Mesleki toz ve kimyasallar
Evde yemek pişirme ve ısınmada kullanılan yakıtların 
dumanı

Ailede KOAH öyküsü

Tablo 1. KOAH tanısını düşündüren önemli göstergeler(1).
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bronkodilatör FEV1/FVC değerinin %70’in altında 
bulunması, yerleşik hava akımı kısıtlanmasının var-
lığını doğrular. Altmış yaş ve üzeri hastalarda yaşla 
beraber FEV1/FVC oranı düşeceğinden bazı yaşlı 
hastalarda yanlış KOAH tanısına neden olabilmek-
tedir. FEV1/FVC oranı için normalin alt sınırı değe-
rinin kullanılması özellikle yaşlı hastaların tanısında 
önemlidir(18). Tablo 3’te hava akımı kısıtlamasının sı-
nıflanıdırılması gösterilmektedir(1).

Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar hacim (FEV1) 
KOAH seyrini değerlendirmede en sık kullanılan 
parametredir. Zaman içerisinde FEV1’deki değişiklik 
sigara içme durumundan etkilenmekte ve bireyler 
arasında değişkenlik göstermektedir(19-21). Üç yıl sü-
ren bir çalışmada 2163 KOAH’lı hastanın post bron-
kodilatör FEV1 değerlerindeki değişiklikler değerlen-
dirildiğinde bireyler arasındaki yüksek değişkenlik 
göze çarpmış, FEV1’de ortalama yıllık 33 mL düşme 
izlenmiş ancak yaklaşık %40 hastada yıllık 40 mL’den 
fazla düşme saptanmıştır(19). Yine aynı çalışmada ak-
tif sigara içenlerde, (54 mL/yıl), reversibilitesi pozitif 
olanlarda ve tomografide amfizemi olan hastalarda 
daha hızlı düşüş gözlenmiştir. 

Hafif orta KOAH’ı olan 5887 sigara içicisinde post-
bronkodilatör FEV1 değerlerindeki düşme oranı de-
ğerlendirildiğinde beşinci yıldaki düzeltilmemiş yıllık 
düşüş oranı 53.1 mL/yıl ve 12. yıldaki oran 53.9 mL/
yıl olarak bulunmuştur(22). Ancak FEV1’deki geniş bi-
reysel değişkenlik bu çalışmada da dikkati çekmiştir. 
Ayrıca, FEV1 ile semptomlar ve yaşam kalitesi ara-
sındaki ilişkinin zayıf olması hastalığın yönetiminde 

semptomatik değerlendirmenin yapılmasını gerekli 
kılmaktadır.

BODE İndeksi

BODE indeksi KOAH nedeniyle mortalite riskinin 
değerlendirilmesi için geliştirilmiştir. Yüksek skorlar 
artmış mortalite ile ilişkilidir. Ağırlık vücut kitle in-
deksi (VKİ), hava yolu obstrüksiyonu (FEV1), dispne 
(mMMRC dispne skoru) ve egzersiz kapasitesi (altı 
dakika yürüme testi) bu indekste değerlendirilmek-
tedir (Tablo 5). BODE indeksinin sadece FEV1 ölçü-
müne üstünlüğü mevcuttur(2,9). BODE indeksi sadece 
mortaliteyi değil, hastaneye yatış riskini de tahmin 
edebilmektedir(23).

Yediyüzellibir KOAH hastasının ortanca değer ola-
rak 64 ay ve 10 yıla kadar takip edildiği bir çalışma-
da, KOAH hastalarının çoğunluğunun stabil BODE 

0. Derece Nefes darlığı yok

1. Derece Yokuş çıkarken veya düz zeminde hızlı hareket ederken nefes darlığı olması

2. Derece
Düz zeminde nefes darlığı nedeniyle kendi yaşlarına göre yavaş hareket etme ya da düz zeminde nor-
mal hızla yürüken durmak zorunda kalmak

3. Derece Düz zeminde 100 m veya birkaç dakika yürüdükten sonra durmak zorunda kalmak

4. Derece Eve bağımlı olmak ve giyinmek gibi aktiviteler sırasında nefes darlığı olması

Tablo 2. mMRC dispne skalası.

Tablo 3. GOLD Hava akımı kısıtlamasının sınıf-
landırılması FEV1/FVC < 0.70 olan hastalarda(1).

GOLD 1 Hafif FEV1 ≥ beklenenin %80’i
GOLD 2 Orta %50 ≤ FEV1 < beklenenin %80’i
GOLD 3 Ağır %30 ≤ FEV1 < beklenenin %50’si
GOLD 4 Çok ağır FEV1 < beklenenin %30’u
FEV1: Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar hacim, FVC: Zorlu 

vital kapasite.

Tablo 5. BODE indeksi(2).

FEV1%beklenenin postbronkodilatör değer
≥ %65 (0 puan)
%50-64 (1 puan)
%36-49 (2 puan)
≤ 35 (3 puan)

6 dakika yürüme testi mesafesi
≥ 350 metre (0 puan)
250-349 metre (1 puan)
150-249 metre (2 puan)
≤ 149 metre (3 puan)

mMRC dispne skalası
mMRC 0 (0 puan)
mMRC 1 (0 puan)
mMRC (1 puan)
mMRC (2 puan)
mMRC (3 puan)

Vücut kitle indeksi
VKİ > 21 (0 puan)
VKİ ≤ 21 (1 puan)

Ortalama 4 yıllık sağ kalım tahmini
0-2 puan: %80
3-4 puan: %67
5-6 puan: %57
7-10 puan: %18
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indeksine sahip oldukları, %14 hastada ise BODE 
indeksinde anlamlı artış izlendiği ve bu hastaların 
stabil BODE indeksi olan hastalara göre bazalde daha 
ağır hava yolu obstrüksiyonuna sahip oldukları gös-
terilmiştir(20).

Modifiye BODE (mBODE) indeksi ise alternatif bir 
dispne anketinin veya altı dakika yürüme testi me-
safesi yerine pik oksijen tüketiminin kullanılmasıyla 
oluşturulabilir. Bu indeksler de BODE indeksi kadar 
hastalığın mortalite ve tedavi yanıtlarını değerlendir-
mede değerlidir(24).

Vücut kitlesi: Vücut kitle indeksi (VKİ) KOAH’da ba-
ğımsız bir risk faktörüdür. Düşük vücut kitlesi artmış 
mortalite ile ilişkilidir. Kilo kaybı mortalite riskini 
arttırırken kilo alımı da prognozu düzeltmektedir(25).

Yağsız vücut kitle indeksi (FFMI): FFMI, normal 
VKİ olmasına rağmen artmış mortalite riski olan alt 
grubu tanımlayabilir. Bu durum 1898 KOAH’lı hasta-
nın ortalama yedi yıl takip edildiği prospektif kohort 
bir çalışmada gösterilmiştir(26). VKİ ve FFMI morta-
litenin belirteçleri olarak gösterilmiştir. Ayrıca, VKİ 
normal olan hastalar arasında da FFMI mortaliteyi 
tahmin etmiştir (hastaların %26’sının FFMI değeri 
10 persentilin altında bulunmuştur). FFMI hastalık 
şiddetinin belirlenmesinde önemlidir. VKİ ve FFMI 
altı dakika yürüme testi ile iyi korelasyon gösterir-
ken, sadece FFMI dispnenin derecesi, FEV1, FEV1/
FVC oranı veya hastalığın evresi ile ilişkili olduğu 
gözlemsel bir çalışmada gösterilmiştir(27).

Alevlenme Riskinin Belirlenmesi

KOAH’lı hastaların solunum yolu infeksiyonları ile 
ilişkili olarak akut alevlenme nedeniyle hastaneye 
yatışları sıktır. Akut alevlenme nedeniyle hastane-
ye yatırılan ve başvuru sırasında hiperkapnisi olan 
(PaCO2 > 50 mmHg ) 1016 hastanın değerlendirildi-
ği bir çalışmada hastanedeki yatış sırasında, 60 gün, 
180 gün, bir yıl ve iki yıllık mortalite oranları sırasıyla 
%11, %20, %33, %43 ve %49 olarak bulunmuştur(28). 
Kronik sağlık durumu, nutrisyonel durum, kardiyak 
bir hastalığın eşlik etmesi, akut hastalığın ciddiye-
ti (Akut Fizyolojik ve Kronik Sağlık Değerlendirme 
[APACHE] skoru ve PaO2/FIO2 oranı) altıncı aydaki 
mortalite ile ilişkili bulunmuştur.

Bu çalışmayı takip eden diğer çalışmalarda KOAH 
alevlenmede kötü prognoz ile ilişkili ek faktörler ta-
nımlanmıştır. Serum albumin düzeyinin azalması, 
ileri evre hastalık, akciğer dışı organ disfonksiyonu 
uzun dönem mortaliteyi tahmin etmek için kulla-

nılmaktadır(29). Hastane mortalitesi ile ilişkili olan 
faktörler ise ileri yaş, yoğun bakım öncesinde uzun 
dönem hastanede kalma durumu, ağır solunum yet-
mezliği ve ağır akciğer dışı organ disfonksiyonu ola-
rak tanımlanmaktadır(29,30).

Akut alevlenme sırasındaki hiperkapni artmış mor-
talite ile ilişkili değildir. Beş yıllık gözlemsel bir ça-
lışmada KOAH alevlenme nedeniyle başvuran 85 
hastada akut hiperkapnisi olanlar ile olmayanlar 
arasında sağ kalım açısından farklılık bulunmamış-
tır(31). Ancak kronik hiperkapnisi olan hastaların beş 
yıllık sağ kalım oranları düşük bulunmuştur (%11). 
Her üç gruptaki hastaların solunum fonksiyon testi 
değerleri benzer bulunmuştur. Akut alevlenme esna-
sında hiperkapni gelişen hastaların %24’ünde kronik 
hiperkapni gelişmiştir.

KOAH alevlenme nedeniyle akut solunum yetmezliği 
gelişmesi uzun dönem sağ kalım ile ilişkili bulunma-
mıştır(29,32). Gözlemsel bir çalışmada, akut alevlenme 
sırasında solunum yetmezliği gelişen 36 hastanın iki 
yıllık sağ kalımı %72 olarak gösterilmiştir(32). Bazal 
solunum fonksiyon testlerinin benzer olduğu kont-
rol grubu ile karşılaştırıldığında iki yıllık sağ kalımda 
farklılık bulunmamıştır.

Retrospektif kohort bir çalışmada ağır KOAH’ı olan 
(ortalama FEV1: 0.74 L) ve akut solunum yetmezliği 
nedeniyle yoğun bakıma yatırılan74 hastanın hasta-
ne mortalitesi %20 olarak bulunmuştur(33). Bu hasta 
grubunda birinci, ikinci ve üçüncü yıldaki kümülatif 
mortalite oranları sırasıyla %48, %58 ve %64 olarak 
izlenmiştir. Hiperkarbinin derecesi ve yüksek APAC-
HE II skorları hastane mortalitesi ile ilişkili bulunur-
ken uzun dönem sağ kalım ile ilişkili klinik faktörler 
değerlendirilememiştir.

Gözlemsel çalışmalar, ileri yaş, prodüktif öksürük, 
KOAH süresi, antibiyotik kullanma öyküsü, geçen yıl 
içerisinde KOAH nedeniyle hastaneye yatış, kronik 
mukus hipersekresyonu, teofilin tedavisi ve komor-
biditelerin alevlenmeler ile ilişkili olduğunu göster-
miştir(34-37).

Yüksek FEV1 değerleri ise düşük alevlenme riski ile 
ilişkilidir. Orta-çok ağır KOAH’lı 2138 hastanın üç yıl 
takip edildiği “Evaluation of COPD Longitudinally to 
Identify Predictive Surrogate Endpoints (ECLIPSE)” 
çalışmasında KOAH alevlenme için en iyi prediktö-
rün geçirilmiş alevlenme öyküsü olduğu gösterilmiş-
tir(38).

Gastroösefageal reflü (GÖR) hastalığı KOAH alevlen-
me için ek bir risk faktörü olabilir. ECLIPSE çalışma-
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sında bir yıl içerisinde iki veya daha fazla alevlenmenin 
GÖR hikayesi veya mide yanması ile ilişkili olduğu gös-
terilmiştir(38). Benzer bir gözlemde KOAH’lı 80 hasta-
da GÖR semptomlarının varlığı ve KOAH alevlenme 
sıklığının değerlendirildiği vaka kontrol çalışmasında 
da izlenmiştir(39). Bu çalışmada GÖR semptomlarının 
varlığı artmış alevlenme riski ile ilişkili bulunmuştur 
(RR: 6.55 ve %95 CI: 1.86-23.11). GÖR’ün KOAH alev-
lenmenin gelişmesine katkısınının değerlendirildiği ek 
çalışmalara ihtiyaç vardır.

GOLD 2011 rehberinde, geçen yıl içinde iki veya 
daha fazla alevlenme geçirmek veya FEV1 değerinin 
%50 (beklenenin)’nin altında olması alevlenme için 
yüksek risk göstergeleri olarak belirtilmiştir. KOAH 
yönetimini iyileştirmek için semptomlar, hava akımı 
kısıtlanmasının derecesi ve alevlenme riskinin birleş-
tirilerek birleşik değerlendirmenin kullanılması öne-
rilmektedir(1). Bu değerlendirme yaklaşımı Şekil 1’de 
ve Tablo 4’te verilmiştir.

Öncelikli olarak hastanın mMRC veya CAT ölçekle-
riyle semptomları değelendirilerek daha az semptom 
(mMRC 0-1 derece veya CAT < 10), daha fazla semp-
tom (mMRC ≥ 2 derece veya CAT ≥ 10 ) bölümlerine 
dahil olduğu belirlenmelidir. Daha sonra alevlenme 
riski değerlendirilerek hastanın hangi risk grubuna 
dahil olduğu belirlenir. Risk değerlendirilmesinde iki 
yöntem uygulanmaktadır. GOLD spirometrik sınıf-

landırma sisteminde GOLD evre 3 ve 4 hastalar veya 
geçen yıl içerisinde iki ya da daha fazla alevlenme ge-
çirmiş olan hastalar yüksek risk grubuna dahil edil-
mektedir. Bazı hastalarda bu iki yöntemle aynı risk 
düzeyi sağlanamayabilir. Bu durumda risk belirleme-
de yüksek riski gösteren yöntem kullanılmalıdır. Bu 
değerlendirme sistemini destekleyen kanıtlar GOLD 
rehberinde şu şekilde verilmektedir:

Yüksek alevlenme riskine sahip olan hastaların GOLD 
evre 3 ve 4’te olmaya eğilimi vardır ve anamnezleri ile 
güvenilir bir şekilde belirlenebilmektedirler(38).

Yüksek alevlenme oranları FEV1 değerinin daha hızlı 
düşmesiyle ve sağlık durumunun daha fazla kötüleş-
mesiyle ilişkilidir(40,41).

CAT skorunun 10 ve üzerinde olması sağlık durumu-
nun önemli ölçüde bozulması ile bağlantılıdır(42).

Komorbid Hastalıklar

KOAH’lı hastalar kardiyovasküler hastalıklar (hiper-
tansiyon, koroner arter hastalığı, inme gibi), osteo-
poroz, böbrek yetmezliği, solunumsal enfeksiyonlar, 
anksiyete ve depresyon, kognitif disfonksiyon, di-
yabet ve akciğer kanseri için artmış riske sahiptir-
ler(43-52).

KOAH ve böbrek yetmezliği arasındaki ilişki 356 
KOAH’lı yaşlı hastanın (ortalama yaş: 75.4 yıl) de-
ğerlendirildiği bir seride araştırılmıştır(48). KOAH’lı 
hastaların %43’ünde böbrek yetmezliği (glomerüler 
filtrasyon hızı [GFR] < 60 mL/dakika/1.73 m2) sapta-
nırken KOAH’ı olmayan yaşlı erişkinlerin %23’ünde 
böbrek yetmezliği bulunmuştur. Bu çalışmada, 
KOAH’lı ve GFR değeri azalmış olan hastaların ya-
rısında normal kreatinin değerinin olması düşük 
serum albumin düzeyi ve düşük kas kitlesi ile açıkla-
nabilmektedir.

ECLIPSE çalışmasında KOAH’lı 2118 hastada, 
KOAH’ı olmayan 335 sigara içicisinde ve 243 sigara 
içmeyen kişide depresyon prevelansı değerlendiril-
miştir(53). Depresyon prevelansı KOAH’ı olan has-
talarda (%26), KOAH’ı olmayan sigara içenlerden 
(%12) ve sigara içmeyenlerden (%7) daha yüksek 
olarak izlenmiştir. Pulmoner rehabilitasyon prog-
ramlarına ek olarak KOAH’lı hastalarda depresyon 
için optimal tedavinin verilmesi gereklidir. Kognitif 
bozulmanın değerlendirildiği 4150 yaşlı erişkinin 
dahil edildiği anket çalışmasında ağır KOAH’ı olan 
hastaların daha hafif KOAH’ı veya KOAH’ı olmayan 
kişilere göre düzeltilmiş ortalama kognitif skorları 
anlamlı olarak düşük bulunmuştur(43).
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Şekil 1. KOAH’da birleşik değerlendirme 
(GOLD).
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Bu komorbid hastalıklar mortalite ve hastaneye ya-
tışları etkiliyebilmektedir. Bu nedenle rutin olarak 
araştırılmalı ve uygun şekilde tedavi edilmelidirler. 
Komorbidite varlığı KOAH tedavisini değiştirmemeli 
ve komorbiditeler de olağan şekilde tedavi edilmelidir.

Sonuç olarak, KOAH progresyonu heterojenite göster-
diği için KOAH’ın çok yönlü değerlendirilmesi KOAH 
yönetimindeki yanıta farklı bir bakış sağlayacaktır. 
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