
Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığında  Aneminin Mortaliteye Etkisi 

The Influence of Anemia on Mortality in Patients with Chronic 
Obstructive Pulmonary Disease

ÖZET
Amaç: Bu çalışmanın amacı Kronik Obstruktif Akciğer Hastalığı 

(KOAH) tanısı ile izlenen hastalarda anemi sıklığının ve aneminin 
yaşam süresi üzerine etkisinin belirlenmesidir. 

Yöntemler: KOAH tanısı ile 01 Ocak 2004 - 31 Aralık 2008 tarihleri 
arasında izlenen hastalar, ICD-10 kodları kullanılarak hastane bilgi 
işlem sistemi veri tabanı aracılığıyla saptandı. Anemi tanısı Dünya 
Sağlık Örgütü kriterlerine göre konuldu. Hastalarda KOAH evrele-
mesi GOLD kriterlerine uygun olarak FEV

1
/FVC değerlerine göre 

yapıldı. Mortalite 1 Ocak 2004 ile 1 Ocak 2010 tarihleri arasında 
herhangi bir tarihte yaşamın kaybedilmesi olarak tanımlandı. 

Bulgular: Çalışmaya 452 hasta dahil edildi. Hastalardan 222’sinin 
(%49,1) öldüğü belirlendi. Anemi 145 (%32,07) hastada saptandı. 
Ölen hastalar ile hayatta kalan hastalar karşılaştırıldığında, yaş, he-
moglobin, FEV

1
 ve %FEV

1
 değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptandı. Ölen hastaların %76,1’inde ağır ve çok ağır KOAH 
saptanırken, yaşayan hastalarda bu oran %60,5 idi (p<0,001). Ölen 
hastalarda solid tümör daha sık saptandı (p<0,001). Anemik hasta-
lar, polisitemik ve normal hemoglobine sahip hastalara göre daha 
yaşlı bulunurken (p=0,017), her üç hasta grubunda FEV

1
, %FEV

1
 

ve %FEV
1
/FVC değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptanmadı. Anemik hastalarda ölüm oranı polisitemik ve 
normal hemoglobine sahip hastalara göre daha yüksek bulundu 
(p=0,002). Anemik hastaların %62,8’inde, polisitemik hastaların 
%72,7’sinde ve normal hemoglobine sahip hastaların %70,3’ünde 
ağır ve çok ağır KOAH saptanmış olup, her üç grup arasında bu 
açıdan istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı. 

Sonuç: Bu retrospektif çalışmada anemi KOAH hastalarında polisite-
miye göre daha sık saptanmış ve anemik hastalarda mortalite ora-
nının arttığı görülmüştür. Ayrıca KOAH hastalarında FEV

1
 değerleri 

düştükçe mortalitenin arttığı belirlenmiştir. 

Anahtar Kelimeler: Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı, anemi, 
polisitemi, mortalite

ABSTRACT
Objective: The aim of this study was to determine the frequency of 

anemia and evaluate the impact of anemia on survival in patients 
with Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD).

Methods: Records of patient followed up with a diagnosis of COPD 
between 01 January 2004 and 31 December 2008 were extract-
ed from hospital database by using ICD-10 codes. Anemia was 
diagnosed according to the definitions of the World Health Orga-
nization. COPD was staged according to GOLD criteria based on 
FEV

1
/FVC levels. Mortality was defined as death at any time from 

1 January 2004 to 1 January 2010.

Results: A total of 452 patients were included in the study. The 
222 (49.1%) patients died. Anemia was detected in 145 (32.07%) 
of the patients. When death and surviving patients were com-
pared; age, hemoglobin levels, FEV

1
 and FEV

1
% were statistically 

different. Severe and very severe COPD was detected in 76.1% 
of the dead patients while this rate was 60.5% in patients who 
survived (p<0.001). Solid tumour was more common in patients 
who died (p<0.001). Anemic patients were older than polycythe-
mic patients and the normal hemoglobin group (p=0.017), while 
there were no statistically significant differences for FEV

1
, FEV

1
% 

and FEV
1
/FEV

1
%. The mortality rate was higher in patients with 

anemia than patients with polycythemia and normal hemoglobin 
level (p=0.002). Severe and very severe COPD were detected in 
62.8% of anemic patients, 72.7% of polycythemic patients and 
70.3% of the patients with normal hemoglobin. These rates were 
not statistically different between the three groups.

Conclusion: According to the results of this retrospective study, 
anemia was more prevalent than polycythemia in patients with 
COPD and the mortality rate was higher in anemic patients. In ad-
dition, the mortality rate increased when FEV

1
 values decreased.

Keywords: Chronic Obstructive Pulmonary Diseasase, anemia, 
polycythemia, mortality 
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GİRİŞ 

Birçok kronik hastalığın hematopoez üzerinde etkileri bilin-
mektedir. Kronik hastalıklarda, eritrosit yaşam süresinin kısal-
ması ve makrofajlarca demir sekestrasyonunun engellenmesi 
kronik hastalık anemisi (KHA) adı verilen sendroma neden 
olmaktadır (1). Son birkaç yılda bu sendromun klinik kapsamı 
kronik enfeksiyonlar, inflamatuvar ve neoplastik nedenler ile 
kalp yetmezliğini de kapsayacak şekilde genişletilmiştir (2).

Teorik olarak, Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH), 
bilinen sistemik etkileri göz önüne alındığında KHA ile ilişkili 
olmaya aday bir hastalıktır (3). KOAH’lı hastalarda artan sito-
kin ve kemokin düzeyleri sistemik inflamasyona neden olmak-
tadır (4). İnflamatuvar hastalıkların anemi ile ilgisi bilinmesine 
rağmen; KOAH genel olarak, anemiden çok polisiteminin bir 
nedeni olarak bilinmektedir. Buna rağmen son yıllarda yapı-
lan çeşitli çalışmalar bu düşünceyi değiştirebilecek nitelikte-
dir (5). John ve arkadaşlarının (6) zorlu ekspirasyonun birinci 
saniyesinde atılan hava volümü (FEV1) ortalaması beklenenin 
%37±2’si olan 101 hasta ile yaptığı çalışmada, anemi prevalan-
sı %13 olarak bildirilmiştir. Chambellan ve arkadaşlarının (7), 
uzun süreli oksijen tedavisi alan 2524 KOAH hastasının veri-
lerini değerlendirdiği kohort çalışmasında, anemi prevalansı 
erkeklerde %12,6, bayanlarda %8,2 bulunmuştur. Polisitemi 
prevelansının %8,4 olarak bulunduğu bu çalışmada, anemi gö-
rülme sıklığının polisitemiden daha fazla olduğu belirlenmiştir.

Kronik hastalıklarda anemiye halsizlik, çabuk yorulma, ka-
şeksi, beslenme bozukluğu, kognitif fonksiyonlarda ve yaşam 
kalitesinde bozulma eşlik eder (8). Kalp yetmezliği, romatoid 
artrit gibi inflamatuar hastalıklar, kronik enfeksiyonlar ve kan-
ser gibi sık karşılaşılan kronik hastalıklarda anemi varlığı iyi 
tanımlanmış bir komorbidite olmasına rağmen, KOAH’ta sıklı-
ğıyla ilgili veriler sınırlıdır (6).

KOAH ülkemizde de önemli bir halk sağlığı problemidir. 
KOAH’ta prognozu etkileyen faktörlerin analiz edilmesi, bu 
analiz sonuçlarından yola çıkılarak verilen sağlık hizmetinin 
kalitesinin artırılabilmesi için önemlidir. Yaptığımız literatür 
derlemesi sonucunda, ülkemizde KOAH’lı hastalarda anemi 
sıklığını belirlemeye yönelik kapsamlı bir çalışma bulunama-
mıştır. Bu çalışma ile Göğüs Hastalıkları Kliniği’ne başvuran 
KOAH’lı hastalarda anemi sıklığının ve aneminin yaşam süresi 
üzerine etkisinin belirlenmesi amaçlanmıştır. 

YÖNTEMLER

Hastaların seçilmesi
KOAH tanısı ile 01 Ocak 2004-31 Aralık 2008 tarihleri ara-

sında izlenen hastalar ICD-10 kodları kullanılarak hastane bilgi 
işlem sistemi veri tabanı aracılığıyla saptandı. Bu hastaların tıb-
bi kayıtları arşiv müdürlüğü aracılığı ile dosyalarına ulaşılarak 
retrospektif olarak incelendi. 

Solunum Fonksiyon Testi (SFT) bulguları ile GOLD kriter-
lerine (FEV1/FVC değerleri post-bronkodilatatör 0,7’nin altın-
da olması) göre KOAH tanısı doğrulanan hastalar çalışmaya 
alındı (9). SFT kayıtlarına ulaşılamayan veya SFT ile KOAH 

tanısı doğrulanamayan hastalar çalışma dışı bırakıldı. Hastala-
rın; yaş, cinsiyet, hemoglobin ve hematokrit değerleri, SFT’de 
post-bronkodilatatör FEV1, % FEV1 ve FVC değerleri kayıt 
edildi. 

Hastaların dosyalarındaki doktor gözlem kağıtları incelene-
rek ko-morbid hastalık varlığı kayıt edildi. Diabetes mellitus, 
koroner arter hastalığı, konjestif kalp yetmezliği, kronik böbrek 
yetmezliği, hipertansiyon, karaciğer sirozu, solid tümör, hema-
tolojik malignite ve kollajen doku hastalığı varlığı araştırıldı.

Hastalar hemoglobin değerlerine ve cinsiyetlerine göre ane-
mik, polisitemik ve normal hemoglobine sahip olanlar olmak 
üzere üç gruba ayrıldı. Anemi tanısı Dünya Sağlık Örgütü 
(DSÖ) kriterlerine göre konuldu. DSÖ kriterlerine göre anemi; 
hemoglobin değerlerinin erkeklerde 13 g/dL, kadınlarda 12 g/
dL’nin altında olması şeklinde tanımlanmıştır (10). Polisitemi 
ise erkeklerde hemoglobin değerlerinin 17 g/dL, kadınlarda 15 
g/dL’nin üzerinde olmasıdır (11).

Hastalarda KOAH evrelemesi GOLD kriterlerine uygun 
olarak FEV1 değerlerine göre yapıldı. GOLD kriterlerine göre 
KOAH evrelemesinde; FEV1 >%80 olan hastalar hafif KOAH, 
FEV1: %80-50 olan hastalar orta KOAH, FEV1: %50-30 olan 
hastalar ağır KOAH, FEV1 <%30 olanlar ise çok ağır KOAH 
olarak değerlendirildi (9).

Hastalarda mortalitenin belirlenebilmesi için dosyalarındaki 
ölüm notu kayıtları kullanıldı. Dosya incelemesi sırasında ölüm 
notu kaydına ulaşılmayan hastalarda yaşamda kalım durumu-
nun belirlenebilmesi için Sosyal Güvenlik Kurumu’na başvu-
ruldu. Burada hastaların sosyal güvenlik numaraları ve T.C. 
kimlik numaraları yardımıyla ölüm-yaşam durumu öğrenildi. 
Özel sağlık güvencesi nedeniyle veya yurtdışında yaşama ne-
deniyle sosyal güvenlik numaralarına ulaşılamayan hastaların 
ölüm-yaşam durumu bilgi işlem müdürlüğü aracılığı ile ulaşılan 
telefon numaraları aranarak öğrenildi. Ölüm-yaşam durumu ka-
yıtlı telefon numarası bilgilerinin yanlış olması veya ulaşılama-
ması nedeniyle belirlenemeyen hastalar çalışma dışı bırakıldı. 
Mortalite 1 Ocak 2004 ile 1 Ocak 2010 tarihleri arasında her-
hangi bir tarihte yaşamın kaybedilmesi olarak tanımlandı. Ça-
lışma için Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu’ndan 
gerekli izin alındı.

İstatistiksel Analiz
Tüm istatistiksel analizler SPSS 15.0 (Chicago, IL) programı 

kullanılarak yapıldı. Tanımlayıcı istatistikler olarak ortanca, mi-
nimum ve maksimum değerler verildi. Verilerin normal dağılım 
gösterip göstermediğine Kolmogorov-Smirnov normallik testi 
ile bakıldı. Sürekli değişkenler ortanca değerleriyle kategorik 
değişkenler ise analiz edilen toplam hasta sayısında görülme 
yüzdeleri ile ifade edildi. Kategorik değişkenlerin istatistiksel 
analizi Ki-kare ve Fisher’s exact testi ile sürekli değişkenler ise 
Mann-Whitney U testi ile analiz edildi. 

Anemik, polisitemik ve normal hemoglobine sahip hastala-
ra ait normal dağılım göstermeyen verilerin analizinde Kruskal 
Wallis Analizi kullanıldı. Ölen ve yaşayan hastaların karşılaş-
tırılmasında anemi, polisitemi ve normal hemoglobine sahip 
olma durumu ve KOAH evreleri gruplandırılarak değerlendi-
rildi. İstatistik farklılığın hangi değişkenden kaynaklandığının 
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belirlenebilmesi için Post-hoc analizi yapıldı. Post-hoc analiz 
için Dunn’s testi kullanıldı.Tüm analizler için p<0,05 değeri is-
tatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.

BULGULAR

Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Bilgi İşlem 
Merkezi kayıtlarına göre ICD-10 koduna göre KOAH tanısı 
olan 4354 hastanın isim ve protokol numaralarına ulaşıldı. İsim 
ve protokol numarası kullanılarak Arşiv Müdürlüğü aracılığı ile 
1791 hastanın dosyasına ulaşılabildi. Bu hastalardan 889’u, dos-
yasında SFT kayıtları olmadığı için, 391 hasta SFT’sinde FEV1/
FVC >0,7 olduğu için çalışma dışı bırakıldı (Şekil 1). Dosyasına 
ulaşılabilinen ve SFT ile KOAH tanısı doğrulanan 511 hastanın 
verileri kayıt edildi. Bu hastaların ölüm-yaşam durumu, Türkiye 
Cumhuriyeti Sosyal Güvenlik Kurumu İl Müdürlüğü kayıtları 
ile ve Hastane kayıtlarında mevcut olan telefon numaralarına 
telefon açılması yolu ile öğrenildi. Bu hastalardan 59 tanesi ka-
yıtlı T.C. kimlik numarası olmaması, özel sağlık güvencesine 
sahip olması nedeniyle sosyal güvenlik numarasının bulunma-
ması ve kayıtlardaki telefon numarası bilgilerinin yanlış olması 
gibi nedenlerle mortalite durumu hakkında bilgi sahibi oluna-
madığı için çalışma dışı bırakıldı (Şekil 1). 

Çalışma kriterlerinin tümünü sağlayan 452 hastanın klinik ve 
demografik verileri ve ölüm-yaşam durumları incelendi. Has-
talardan 222’sinin (%49,1) öldüğü, 230 (%50,9) hastanın ise 

yaşadığı belirlendi. Anemi 145 (%32,0), polisitemi 44 (%9,7) 
hastada saptandı. Hastaların 263’ünün (%58,1) normal hemog-
lobin değerine sahip olduğu görüldü.

Hastaların yaş ortancası 65 yıl (minimum; 41, maksimum; 
88); 362’si erkek, 90’ı kadın idi. Çalışma periyodu içerisinde 
222 (%49,1) hasta hayatını kaybetmişti. Ölen hastaların 88’i 
(%60,7) anemikti. Ölen hastalar yaşayan hastalardan (Tablo 1) 
(p<0,001) ve anemik hastalar polistemik ve normal hemoglo-
bine sahip hastalardan (Tablo 2) (p=0,017) istatistiksel olarak 
daha yaşlı bulundu. 

Ortalama hemoglobin değerleri ölen hastalarda 13,1 g/dL 
(minimum; 8,3 g/dL, maksimum; 19,2 g/dL), yaşayan hastalar-
da ise 14 g/dL (minimum; 8,3 g/dL, maksimum; 19 g/dL) sap-
tandı (Tablo 3). Bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulundu 
(p<0,001). 

Hastaların solunum fonksiyon testleri incelendiğinde ölen 
hastalarda FEV1 (0,9 lt) ve beklenene göre %FEV1 (%36,5) de-
ğerlerinin yaşayan hastalardan daha düşük olduğu saptanırken 
(p<0,001) (Tablo 3); anemik, polisitemik ve normal hemoglobi-
ne sahip hastaların FEV1 ve %FEV1 değerleri arasında istatistik-
sel bir farklılık bulunmadı (Tablo 4). 

Çalışmaya alınan 452 hastanın 145’i (%32,1) anemik, 44’ü 
(%9,7) polisitemik, 263’ünün (%58,2) ise normal hemog-
lobin değerlerine sahip olduğu saptandı. Anemik hastaların 
%60,7’sinin, polistemik hastaların %50’sinin ve normal he-
moglobin değerlerine sahip hastaların %42,6’sının öldüğü sap-
tandı (p=0,002). Yapılan post-hoc analiz sonucu bu farklılığın 

 Ölen Yaşayan Toplam P
 (n=222) (%) (n=230) (%) n=452 

Cinsiyet	(Erkek	/Kadın)	 182/40	(%82/%18)	 180/50	(%78,3/%21,7)	 362/90	(%80,1/%19,9)	 0,347

Yaş	(ortanca	yıl)	(minimum-maksimum)		 67	(41-88)	 64	(42-86)	 65	(41-88)	 <0,001

Anemi	 88	(%60,7)	 57	(%39,3)	 145	 0,002

Polisitemi	 22	(%50)	 22	(%50)	 44	

Normal	Hemoglobin	 112	(%	42,6)	 151	(%57,4)	 263	

Hafif	KOAH	 3	(%1,4)	 19	(%8,2)	 22	(%4,9)	 <0,001

Orta	KOAH	 50	(%22,5)	 72	(%31,3)	 122	(%26.9)	

Ağır	KOAH	 89	(%40,1)	 103	(%44,8)	 192	(42,5)	

Çok	ağır	KOAH	 80	(%36)	 36	(%15,7)	 116	(%25,7)	

Diabetes	mellitus	 38	(%17,1)	 35	(%15,2)	 73	(%16,2)	 0,611

Hipertansiyon	 73	(%32,9)	 79	(%34,3)	 152	(%33,6)	 0,766

Kronik	böbrek	yetmezliği	 1	(%0,5)	 1	(%0,4)	 2	(%0,4)	 1,00

Koroner	arter	hastalığı	 41	(%18,5)	 38	(%16,5)	 79	(%17,5)	 0,621

Konjestif	kalp	yetmezliği	 20	(%9,9)	 20	(%8,7)	 40	(%8,8)	 1,00

Solid	tümör	 27	(%12,2)	 6	(%2,6)	 33	(%7,3)	 <0,001

Hematolojik	malignite	 2	(%0,9)	 1	(%0,4)	 3	(%0,7)	 0,618

Kollajen	doku	hastalığı	 0	 1	(%0,4)	 1	(%0,2)	 1,000

KOAH:	Kronik	Obstruktif	Akciğer	Hastalığı	

Tablo 1.	Yaşayan	ve	ölen	hastaların	demografik	özellikleri	ve	komorbid	hastalık	varlığının	karşılaştırılması
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anemik hastalar ile normal hemoglobin değerlerine sahip has-
talar arasındaki dağılım farklılığından kaynaklandığı anlaşıldı 
(p=0,001). Hemoglobin ve hematokrit değerleri, beklendiği 
gibi, anemik olan hastalarda polisitemik ve normal hemoglo-
bine sahip olan hastalardan istatistiksel olarak anlamlı şekilde 
daha düşük bulundu (Tablo 4).

Hastalar KOAH evreleri açısından karşılaştırıldığında; 22’si-
nin (%4,9) hafif KOAH, 122’sinin (%26,9) orta KOAH, 192’si-
nin (%42,5) ağır KOAH, 116’sının (%25,7) ise çok ağır KO-
AH’a sahip olduğu saptandı. Ölen 222 hastanın 3’ünün (%1,4) 
hafif KOAH, 50’sinin (%22,5) orta KOAH, 89’unun (%40,1) 
ağır KOAH ve 80’inin (%36) çok ağır KOAH’ı mevcuttu. Yapı-
lan post-hoc analiz sonucunda orta KOAH ve daha ileri evreler-
de ölüm oranının istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yük-
sek olduğu belirlendi (p<0,001). Anemik, polisitemik ve normal 
hemoglobine sahip hastalarda, KOAH evrelerinin dağılımının, 
istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık göstermediği saptandı 
(p=0,506).

Komorbid  hastalık varlığı değerlendirildiğinde; hastaların 
152’sinde (%33,6) hipertansiyon, 79’unda (%17,5) koroner ar-
ter hastalığı, 73’ünde (16,2) diabetes mellitus, 40’ında (%8,8) 
konjestif kalp yetmezliği, 33’ünde (%7,3) solid tümör, 3’ünde 
(%0,7) hematolojik malignite, 2’sinde (%0,4) kronik böbrek 
yetmezliği ve 1’inde (%0,2) kollajen doku hastalığı saptandı. 
Solid tümör saptanan 33 hastanın 23’ünde (%69) mevcut ma-
lignitenin akciğer kanseri, 3’ünde (%9,09) larinks kanseri ol-
duğu görüldü. Solid tümör ölen hastalarda yaşayan hastalara 
göre daha yüksek oranda idi (p<0,001). Kronik böbrek yetmez-
liği polisitemik hastalarda istatistiksel olarak anlamlı oranda 
(p=0,009) daha sık saptandı (Tablo 2). Çalışmanın retrospektif 
yapısı ve bu durumun sadece 2 olgu ile sınırlı olması nedeniyle 
sonuç hakkında ileri bir yorumlama yapılamadı.Şekil 1.	Çalışma	için	uygun	kriterlere	sahip	hastaların	belirlenmesi.

 Anemi Polisitemi Normal Hemoglobin Toplam P
 (n=145) (n=44) (n=263) (n=452) 

Yaş	(yıl)	(ortanca)	(minimum-maksimum)	 68	(41-86)	 63,5	(46-86)	 64	(42-88)	 65		(41-88)	 0,017

Cinsiyet	(Erkek/Kadın)	 120/25	 29/15	 213/50	 362/90	 0,052

Hafif	KOAH	 7	(%4,8)	 2	(%4,5)	 13	(%4,9)	 22	(%4,9)	 0,506

Orta	KOAH	 47	(%32,4)	 10	(%22,7)	 65	(%27,4)	 122	(%27)	

Ağır	KOAH	ve	çok	Ağır	KOAH	 91		(%62,8)	 32		(%72,7)	 185	(%70,3)	 308	(%68,1)	

Diabetes	mellitus	 21	(%14,48)	 6	(%13,63)	 46	(%17,49)	 73	(%16,2)	 0,723

Hipertansiyon	 51	(%35,2)	 18	(%40,9)	 83	(%31,6)	 152	(%33,6)	 0,423

Kronik	böbrek	yetmezliği	 0	 2	(%4,5)	 0	 2	(%0,4)	 0,009

Koroner	arter	hastalığı	 29	(%20,0)	 9	(%20,5)	 41	(%15,6)	 79	(%17,5)	 0,420

Konjestif	kalp	yetmezliği	 11	(%7,6)	 3	(%6,8)	 26	(%9,9)	 40	(%8,8)	 0,727

Solid	tümör	 15	(%10,3)	 3	(%8,6)	 15	(%5,7)	 33	(%7,3)	 0,219

Hematolojik	malignite	 1	(%0,7)	 0	(%0)	 2	(%0,8)	 3	(%0,7)	 1,00

Kollajen	doku	hastalığı		 1	(%0,7)	 0	(%0)	 0	(%0)	 1	(%0,2)	 0,418

KOAH:	Kronik	Obstruktif	Akciğer	Hastalığı	

Tablo 2.	Anemik,	polisitemik	ve	normal	hemoglobinli	hastaların	demografik	özellikleri	ve	komorbid	hastalık	varlığının	karşılaştırılması
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TARTIŞMA

Kronik hastalıkların eritrosit yaşam süresini kısaltarak ve 
makrofajlarda demir sekestrasyonunu bozarak hematopoezi et-
kilediği ve anemiye yol açtığı bilinmektedir (5). Bu çalışmada, 
KOAH tanısı GOLD kriterlerine göre SFT ile konulan, 452 has-
tanın %32,1’inde anemi, %9,7’sinde ise polisitemi saptanmıştır. 
Genel olarak KOAH ile polisitemi birlikteliği beklenirken (7), son 
yıllarda yapılan çeşitli çalışmalar bu konuda yeni düşüncelerin 
oluşmasına neden olmuştur (5). Amerika Birleşik Devletleri’nde 
1997-2001 yılları arasında ulusal hasta bakım sistemi veritaba-
nına kayıtlı hastaların verileri kullanılarak yapılan bir çalışmada, 
ICD-9 koduna göre KOAH tanısı alan 132.424 hastanın %21’inde 
anemi olduğu saptanmıştır (11). Shorr ve ark. (12), benzer şekilde  
ICD-9 kodlarına göre KOAH tanısı alan 2404 hasta üzerinde 
yaptıkları retrospektif bir çalışmada, hastaların %33’ünde anemi 
saptanmıştır. Bu çalışmalarda ICD-9 kodlarının kullanımının her 
zaman için güvenli olmadığı belirtilmekle beraber KOAH hasta-
larında anemi oranının yüksekliğine dikkat çekilmiştir (12). Has-
tanemiz veritabanı kullanılarak yapılan bu çalışmada ise ICD-10 
koduna göre 4354 hasta KOAH tanısı alırken hastaların KOAH 
tanısı solunum fonksiyon testleri ile ancak 511 hastada doğrulan-
mıştır. KOAH tanısının solunum fonksiyon testleri ile doğrulandı-
ğı çalışmalarda da anemi prevelansı yüksek bulunmuştur. Yaklaşık 
20 yıllık bir süreyi kapsayan ve KOAH tanısı solunum fonksiyon 
testleri ile doğrulanan 2524 hastanın retrospektif olarak değer-
lendirildiği ANTADIR çalışmasında anemi prevelansı erkeklerde 
%12,6; bayanlarda %8,2 bulunmuştur. Bu çalışmada polisitemi 
görülme oranı ise %8,4 olarak bulunmuş ve anemi görülme sık-
lığının polisitemiden daha fazla olduğu belirlenmiştir (7). KOAH 
tanısının 20 paket/yıldan fazla sigara içilmesi ve bronkodilatatör 

sonrası FEV1/FVC’nin 0,7’den düşük olması ile doğrulanan 677 
hasta ile yapılan bir başka çalışmada anemi saptanma oranı %17 
olarak bulunurken polisitemi oranı %6 olarak belirlenmiştir (13).  
Yine KOAH tanısı solunum fonksiyon testleri ile doğrulanan ve 
hastanede yatarak tedavi gören 312 KOAH’lı hastanın değerlen-
dirildiği diğer bir çalışmada ise anemi prevelansı %23,1 bulun-
muştur (6). Kronik solunum yetmezliği ve restriftik akciğer hasta-
lığı tanısı ile izlenen 595 hastanın %13,3’ünde anemi saptanırken 
(14); John ve ark. (15) 101 KOAH hastası ile yaptığı çalışmada 
kanama öyküsü olan ve folik asit veya vitamin B12 eksikliği olan 
hastalar çalışma dışı bırakılmış ve anemi prevelansı benzer şekilde 
%13 bulunmuştur.

KOAH tüm dünyada önemli bir sağlık sorunudur. Önümüz-
deki 15 yıl içinde KOAH’a bağlı mortalite oranlarının %20 ora-
nında artması beklenmektedir (16). Bu nedenle KOAH’lı has-
talarda morbidite ve mortalite üzerinde etkili klinik durumların 
sıklığının saptanması tedavi hedeflerinin belirlenmesi açısından 
büyük önem taşımaktadır. Aneminin KOAH’lı hastalardaki 
önemi, morbidite ve mortalite üzerine olan etkisidir. Yapılan 
bu çalışmada 145 anemik hastanın 88’inin (%60,7) 5 yıl içeri-
sinde öldüğü saptanırken; polisitemik 44 hastanın 22’si (%50), 
normal hemoglobine sahip 263 KOAH’lı hastanın ise 112’sinin 
(%42,6) öldüğü belirlenmiştir (Tablo 1). Mortalite, anemik has-
talarda, polisitemik ve normal hemoglobine sahip hastalara göre, 
istatistiksel olarak anlamlı ve daha yüksek oranda bulunmuştur. 
Aneminin mortaliteye katkısının değerlendirilmesi için yapılan 
posthoc analizde; ölen hastaların yüzdesinin anemiklerde normal 
hemoglobine sahip olanlardan daha yüksek çıkması, istatistiksel 
olarak anlamlı saptanmıştır (p=0,001). Ölen hastaların yüzde-
sinin polisitemiklerde normal hemoglobine sahiplerden yüksek 
çıkması ise istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,413). 

 Ölen Yaşayan Toplam P
 (n=222) (%) (n=230) (%) n=452 

Hemoglobin	(ortanca)	g/dL	(minimum-maksimum)	 13,1(8,3-19,2)	 14	(8,3-19)	 13,8	(8,3-19,2)	 <0,001

Hematokrit	%	(ortanca)	(minimum-maksimum)	 42	(25-61)	 44	(27-61)	 43	(25-61)	 0,80

FEV1	(Litre)	(ortanca)	(minimum-maksimum)	 0,9	(0,2-3,22)	 1,17	(0,21-3,63)	 1,05	(0,2-3,63)	 <0,001

FEV1%	(ortanca)	(minimum-maksimum)	 36,5	(11-103)	 44	(14-110)	 41,5	(11-110)	 <0,001

FEV1/FVC	%	(ortanca)	(minimum-maksimum)	 52	(24-69)	 54	(17-69)	 53	(17-69)	 0,451

FEV1:	1.	sn	zorlu	ekspiratuar	volümü,	FVC:	Zorlu	vital	kapasite

Tablo 3.	Hastaların	hemoglobin-hematokrit	değerleri	ve	solunum	fonksiyon	testi	sonuçlarının	karşılaştırılması

 Anemi Polisitemi Normal Hemoglobin Toplam P
 (n=145) (n=44) (n=263) (n=452) 

Hemoglobin	g/dL	(ortanca)	(minimum-maksimum)	 11	(8,3-12,9)	 17,3	(15,1-19,2)	 14,4	(12-17)	 14	(8,3-19,2)	 <0,001

Hematokrit	%	(ortanca)	(minimum-maksimum)	 35	(25-45)	 54,5	(45-61)	 45	(35-60)	 43	(25-61)	 <0,001

FEV1	(Litre)	(ortanca)	(minimum-maksimum)	 1,1	(0,4-3,22)	 1,01	(0,45-2,10)	 1,03	(0,2-3,63)	 1,05	(0,20-3,63)	 0,38

FEV1	%	(ortanca)	(minimum-maksimum)	 44	(12-103)	 42	(14-95)	 40	(11-110)	 41	(11-110)	 0,331

FEV1/FVC	%	(ortanca)	(minimum-maksimum)	 54	(24-69)	 53	(17-69)	 53	(27-69)	 53	(17-69)	 0,565

FEV1:	1.	sn	zorlu	ekspiratuar	volümü,	FVC:	Zorlu	vital	kapasite

Tablo 4.	Anemik,	polistemik	ve	normal	hemoglobine	sahip	hastaları	hemoglobin-hematokrit	değerleri	ve	solunum	fonksiyon	
testi	sonuçlarının	karşılaştırılması
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Bu durum aneminin polisitemiye göre daha iyi bir mortalite 
belirteci olduğunu düşündürmektedir. KOAH’lı 677 hasta üze-
rinde yapılan bir çalışmada anemi ile mortalite arasında doğru 
orantı saptanmıştır. Anemik hastalarda ortanca yaşam süresinin 
49 ay, anemik olmayan hastalarda ise ortanca yaşam süresinin 
74 ay olduğu gözlenmiştir. Anemi oranının %17 olarak belirlen-
diği çalışmada, anemik hastaların 6 dakika yürüme testinin daha 
düşük ve mortalitenin daha yüksek olduğu bildirilmiştir (17). 
ANTADIR çalışmasında ise hematokriti %35’in altında olan 
hastalarda üç yıllık yaşam süresi %24 olarak bulunurken, he-
matokrit değeri %55’in üzerinde olan hastalarda üç yıllık yaşam 
süresi %70 bulunmuştur. Ayrıca bu çalışmada hematokrit de-
ğerlerinin her %5’lik düşüşünün relatif ölüm riskinde %14’lük 
artışa yol açtığı bildirilmiştir (7). KOAH’ta artmış sistemik inf-
lamasyona anemi eşlik ettiğinde muhtemelen dokulara oksijen 
taşınmasını olumsuz yönde etkilenmekte, bu durum dispnenin 
artmasına ve egzersiz kapasitesinin azalmasına neden olmakta-
dır. KOAH’ta aneminin engellenmesi ile sonuçların iyileşmesi 
ve mortalitenin azaltılması beklenmektedir (18). Schonhofer ve 
ark. (19,20) aneminin düzeltilmesi ile solunum fonksiyonlarının 
ilişkisini araştıran iki farklı çalışması literatürde dikkat çekmek-
tedir. Bu çalışmalardan ilkinde yoğun bakım ünitesinde takip 
edilen 20 ağır KOAH hastasının anemisi, kan transfüzyonu ile 
düzeltilmiştir. Tedaviyi takiben transfüzyon sonrası dakika ven-
tilasyonunda istatistiksel olarak anlamlı bir azalma saptamıştır 
(19). Yoğun bakım ünitesinde invaziv mekanik ventilasyondan 
ayrılmakta güçlük çekilen beş KOAH hastasının değerlendiril-
diği diğer çalışmada ise; hastaların hemoglobin düzeyleri kan 
transfüzyonu ile 12 g/dL’nin üzerine çıkarıldıktan sonra ekstü-
basyon başarılı olmuştur (20).

Sunduğumuz bu çalışmada ölen hastalar yaşayan hastalardan 
(Tablo 1), anemik hastalar ise polistemik ve normal hemoglobi-
ne sahip olanlardan (Tablo 2) daha yaşlı bulunmuştur. Cote ve 
ark. (13) yaptıkları çalışmada anemik hastaların daha yaşlı, daha 
çok kronik hastalığa sahip olduğu bildirmişlerdir. ANTADIR 
çalışma sında, hematokrit düzeylerinin yaşla negatif korele oldu-
ğu bulunmuştur (7). Başka bir çalışmada ise anemik hastaların 
daha yaşlı, daha çok komorbid hastalığa sahip olduğu ve daha 
çok sağlık harcamasına neden olduğu rapor edilmiştir (11). 

KOAH hastalarında, hastalık ağırlaştıkça ataklar sırasında 
dolaşımda sistemik inflamasyonun kanıtları olan sitokin, kemo-
kin ve akut faz proteinlerinin düzeylerinin arttığı gösterilmiş-
tir. Sigara içimi de kendi başına sistemik inflamasyona neden 
olabilir, fakat KOAH’taki sistemik inflamasyon daha kuvvetli-
dir. Bu sistemik inflamasyon KOAH’taki sistemik belirtilerden 
sorumlu olabilir ve komorbid hastalıkların daha kötüye gitme-
sine neden olabilir. Sistemik inflamasyon akciğer fonksiyonla-
rındaki düşüşü hızlandırır ve ataklar sırasında artar (21). Yapı-
lan bir çalışmada KOAH’ta aneminin inflamasyona ve artmış 
eritropoetin direncine bağlı olduğu savunulmuştur (15). KOAH 
hastalarında hemoglobin düzeyleri; eritropoezin hipoksiye bağ-
lı stimülasyonu ve inflamasyona bağlı baskılanması arasındaki 
dengeye bağlıdır (7). Bu durumda KOAH’ta FEV1 kaybı art-
tıkça ve KOAH evresi ilerledikçe sistemik inflamasyonun do-
layısıyla da aneminin artması beklenir. Sunulan bu çalışmada 

anemik hastaların ortanca FEV1 değerinin polisitemik ve nor-
mal hemoglobin değerine sahip hastalardan daha yüksek olduğu 
görülmüştür (Tablo 4). FEV1 değeri için bu farklılık istatistiksel 
olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,38). Polisitemik hastalarda 
FEV1 değerlerinin daha düşük seyretmesi, bu hastalarda artmış 
hipoksinin eritropoetin üretimini tetiklediği ve polisitemiye 
neden olduğu tezini destekler nitelikte görünmektedir. John ve 
ark. (15) yaptıkları çalışmada, anemik ve anemik olmayan has-
ta grupları arasında FEV1, FVC, FEV1/FVC değerleri açısından 
farklılık olmadığını bildirmişlerdir.

Bu çalışmada ölen hastaların ortanca FEV1 değerlerinin ya-
şayan hastalardan daha düşük olduğu bulunmuştur (Tablo 3). 
Yani FEV1 düşüp, hastalık ağırlaştıkca mortalite artmaktadır.  
ANTADIR çalışmasında prognozu gösteren parametreler analiz 
edildiğinde, PO2 düzeyi, beden kitle indeksi ve beklenene göre 
FEV1 yüzdesindeki artışın iyi prognostik değeri olduğu bildiril-
miştir (7). Solunum fonksiyon testi bulguları ve özelliklede FEV1, 
KOAH’taki patofizyolojik değişikliklerin göstergesi olarak kulla-
nılan global bir belirteçtir. Bununla birlikte, solunum fonksiyon 
testlerinin dispnenin ciddiyeti, KOAH’taki ekstrapulmoner bul-
guların çeşitliliği, mortalite, sağlık durumu ve diğer semptomlarla 
korelasyonu oldukça zayıftır. Bu yüzden KOAH’ın multifaktöryel 
doğası nedeniyle solunum fonksiyon testleri tek başına hastalığın 
ağırlığını ve tedaviye cevabın etkinliğini saptamakta yetersizdir. 
KOAH’ın kompleks ve önemli klinik bulgularının değerlendiril-
mesi, farklı hastalarda klinik bulguların takip edilmesi için yeni 
belirteçlere ihtiyaç vardır (22).

KOAH evrelerine göre dağılım incelendiğinde, anemik has-
taların çoğunluğunun ağır ve çok ağır KOAH’a sahip hastalar-
dan oluştuğu görülmüştür (Tablo 2), fakat bu dağılım istatistik-
sel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,506). John ve ark. (6), 
yaptıkları çalışmada, aneminin hafif ve orta KOAH hastalarında 
ağır hastalara göre daha sık görüldüğü rapor edilmiş ve bu du-
rum hafif KOAH’lı hastalarda hipoksinin eritropoetin üretimini 
artıracak kadar derin olmamasına bağlanmıştır. Yine aynı araş-
tırmacıların, 101 KOAH hastası ile yaptığı bir başka çalışma-
da, anemik ve anemik olmayan grup arasında KOAH ciddiyeti 
açısından farklılık bulunmamıştır. Anemik KOAH hastalarının, 
eritropoetin direnci varlığı ile açıklanabilecek yüksek eritropo-
etin düzeylerine sahip olduğu görülmüştür. Aneminin ayrıca, 
inflamasyona bağlı artmış inflamatuar sitokin düzeylerinin, 
eritrositlerin yaşam sürelerini kısaltmasına, eritrosit üretimini 
baskılamasına ve demirin retiküloendotelial demir depolarından 
azalmış mobilizasyonuna neden olmasına bağlı olarak ortaya çı-
kabileceği düşünülmüştür (15). ANTADIR çalışmasında 20 yıl 
boyunca toplanan, uzun süreli oksijen tedavisi alan ağır KOAH 
hastalarında hematokrit düzeyleri ve prognoz arasındaki ilişki 
incelenmiştir. Hematokrit düzeyleri ile FEV1/FVC ve beklenene 
göre FEV1 değerleri arasında zayıf bir negatif korelasyon sap-
tanmıştır. Bu çalışma uzun süreli oksijen tedavisi alan büyük 
bir hasta grubunda düşük hematokrit düzeylerinin görülmesinin 
önemsiz sayılmayacak düzeyde olduğunu savunmaktadır (7).

Bu çalışmada KOAH evresi ile ölüm arasındaki ilişkiyi in-
celediğimizde KOAH evresi ilerledikçe mortalitenin artttğı gö-
rülmüştür. Post-hoc analiz sonucu sınırın orta KOAH ve daha 
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ağır evreler olduğu, yani sınır FEV1 değerinin <%50 olduğu 
düşünülmüştür. Yapılan bazı çalışmalarda beklenene göre FEV1 
değerinde %50’den fazla düşme olduktan sonra esas olarak 
mortalitenin artmaya başladığı belirtilmiştir (23,24). Ancak her 
durumda çok ağır KOAH’ta mortalite oranının en yüksek oran-
da gerçekleştiği gözden uzak tutulmamalıdır. Bu çalışmada çok 
ağır KOAH’lı 116 hastanın 80’i, ağır KOAH’lı 192 hastanın ise 
89’u beş yıl içerisinde hayatını kaybetmiştir (Tablo 1). 

Bu çalışmada hastalarda görülen komorbid hastalıkların da-
ğılımı ve bunların ölüm-yaşam durumu anemi ile olan ilişkisi 
incelendiğinde; en sık rastlanan komorbid hastalık %33,6 oranı 
ile hipertansiyon olarak saptanmıştır (Tablo 1). KOAH’a eşlik 
eden komorbid hastalıkların yedi yıl süresince 288 hastada pros-
pektif olarak incelendiği bir çalışmada, hipertansiyon %64,2 
oranında saptanmış ve en sık komorbid hastalık olarak rapor 
edilmiştir (25). Çalışmaya alınan 452 hastanın 2’sinde (%0,4) 
kronik böbrek yetmezliği saptanmıştır. Hipoksi ve hiperkapni 
derinleştikçe KOAH’lı hastalarda böbrek fonksiyonlarının bo-
zulduğu gösterilmiştir (26). Kısa süre önce KOAH ve kronik 
böbrek yetmezliğinin eş zamanlı varlığı ile ilgili geniş kapsamlı 
çalışmada 356 KOAH’lı hastada kronik böbrek yetmezliği pre-
velansı %20 olarak bulunmuştur (27). John ve arkadaşlarının 
(6), 7337 kronik hastalığa sahip hastanın kayıtlarını retrospektif 
olarak incelediği çalışmada 234 kronik böbrek yetmezliği hasta-
sı saptanmıştır. Bu kronik böbrek yetmezliği hastalarında anemi 
prevalansı %71,8 bulunmuştur. Anemi kronik böbrek yetmez-
liği olan hastalarda polisitemiye göre çok daha sık karşılaşılan 
bir durumdur, fakat polikistik böbrek hastalığı ve hidronefrozu 
olan hastalarda artmış eritropoetin düzeylerine bağlı polisitemik 
olgular bildirilmiştir (28,29). Bu yapılan çalışmada beklenenin 
aksine kronik böbrek yetmezliği hastalarının ikisinde polisitemi 
saptanmıştır. Çalışmanın retrospektif yapısı ve kronik böbrek 
yetmezliği olan olgu sayısının az olması KOAH’ta kronik böb-
rek yetmezliğinin prognoza etkisi konusunda yorum yapmayı 
güçleştirmektedir.

Çalışmaya alınan 452 hastanın 79’unda (%17,5) koroner ar-
ter hastalığı saptanmıştır (Tablo 1). KOAH ve koroner arter has-
talığı sık görülen ve sigara içimi, ileri yaş, sedanter yaşam tarzı 
gibi ortak risk faktörlerine sahip olan hastalıklardır (30). Altı 
bin hastanın 14 yıl boyunca takip edildiği bir çalışmada FEV1’in 
myokart infarktüsünden ölüm riskinde bağımsız bir belirleyici 
olduğu bulunmuştur (31). 

Çalışmaya alınan hastaların 33’ünde (%7,3) solid tümör 
saptanmış ve bunlarda ölüm oranının istatistiksel olarak daha 
yüksek olduğu görülmüştür (p<0,001). Sigara içimi ile KOAH 
ve akciğer kanseri arasındaki ilişki bilinmektedir (32). Bu çalış-
mada hastaların çoğunun da akciğer kanseri ve larinks kanseri 
gibi sigara ile ilişkili malignitelere sahip olmaları dikkat çeki-
cidir. KOAH’ta komorbid hastalıkların varlığı sadece hastalığın 
prognozunu etkilememekte aynı zamanda KOAH atak nede-
niyle başvuran hastalarda tedavi maliyetlerini de artırmaktadır. 
Ülkemizde yapılan bir çalışmada KOAH akut atak nedeniyle 
hastaneye yatırılarak izlenen 284 hastadan 13’ünde anemi sap-
tanmıştır. Anemik hastalarda tedavi maliyetinin anemisi olma-
yan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 
olduğu gösterilmiştir (33).

SONUÇ

Bu çalışmada KOAH’lı hastalarda anemi polisitemiye göre 
çok daha yüksek oranda saptanmıştır. Anemik hastalarda morta-
lite oranının polisitemik ve normal hemoglobine sahip hastalara 
göre daha fazla olduğu görülmüştür. Aneminin erken dönemde 
saptanması ve tedavi edilmesinin bu hastaların yaşam süreleri 
ve yaşam kalitelerini olumlu etkilemesi açısından önem taşı-
maktadır. 
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