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ÖZET

Kronik obstrüktif akci�er hastalı�ı (KOAH) olgularında
fosfatemi ve renal fosfat klerens hızını  ara�tırmak ve
çe�itli  klinik, laboratuar özellikleri ile ili�kilerini incelemek
maksadıyla 26 hiperkapnik (PaCO2�45 mmHg) ve 23
normokapnik (PaCO2<45 mmHg) hasta çalı�maya
alınmı�tır. Spirometrik solunum fonksiyonları hiperkapnik
hastalarda anlamlı �ekilde daha dü�ük bulunmu�tur.
Hastaneye ba�vurmadan önce, hiperkapnik gruptakilerin
hastalıkları ile ilgili ilaçları daha yo�un biçimde
kullandıkları görülmü�tür. Serum kreatinin fosfokinaz
(CPK) ve alkalen fosfataz (ALP) düzeyleri ile fosfatemi
ve fosfat klerensi arasında korelasyon saptanmamı�tır.
Serum ALP ve CPK düzeyleri bakımından iki grup
arasında fark bulunmamı�, ancak hiperkapnik grupta
fosfatemi düzeyi daha dü�ük (p<0.05) renal fosfat
klerensi ise daha yüksek (p<0.0�) bulunmu�tur. Gerek
hiperkapnik gerekse normokapnik grupta fosfatemi
düzeyi ile fosfat klerensi arasında korelasyon tespit
edilmemi�tir.
Sonuç olarak; özellikle hiperkapnik KOAH olgularında
hipofosfateminin önemli bir risk faktörü oldu�u ve ba�ka
olası sebeplerle beraber renal fosfat klerensindeki
artı�ın bundan sorumlu olabilece�i dü�ünülmü�tür.
Anahtar Kelimeler: KOAH, fosfatemi, fosfat klerensi.

SUMMARY

PHOSPHATEMIA AND PHOSPHATE CLEARANCE
IN COPD PATIENTS

To evaluate the phosphatemia and phosphate clearance
rates and analyze the relavance of these parameters
to some clinical and laboratory findings, 26 hypercapnic
(PaCO2�45 mmHg) and 23 normocapnic (PaCO2<45
mmHg) chronic obstructive pulmonary disease (COPD)
cases were enrolled to the study. Spirometric test results
were significantly lower in hypercapnic group. Before
the hospital application hypercapnics were using COPD
related medications more intensely when compared to
normocapnics. Serum alkaline phosphatase (ALP) and
creatine phosphokinase (CPK) levels were not correlated
to phosphatemia and phosphate clearance. Serum ALP
and CPK levels were not different in both groups, but
in hypercapnics phosphatemia level was lower (p<0.05)
and renal phosphate clearance was higher (p< 0.0�)
than normocapnics. No correlation was observed
between serum phosphate levels and phosphate
clearance rates in neither groups.
Consequently; we suggest that hypophosphatemia is
an important risk factor especially in hypercapnic COPD
cases, and increased renal phosphate clearance, along
with other possible causes, may be responsible for it.
Key Words: COPD, phosphatemia, phosphate
clearance.

G‹R‹fi

Kronik obstrüktif akci�er hastalı�ı (KOAH) akut
ataklarında klinik tablonun ciddiyetini belirleyen birçok
faktör yanında etyolojisi ne olursa olsun sıvı-elektrolit
dengesindeki bozukluklar da önemlidir. Fosfor, hücre
içi biyokimyasal reaksiyonlarda çok önemli rolleri olan
bir elektrolittir. Protein, karbonhidrat ve ya�
metabolizmasında çe�itli basamaklarda yer almakta,
birçok enzimatik reaksiyonda kritik de�er ta�ımaktadır.
Ayrıca adenozin trifosfat’ın (ATP) yüksek enerji
ba�larında ve fosfokreatinin yapısında bulunmaktadır.
Hipofosfatemi solunum sistemi hastalıklarında oldukça
sık rastlanan ve acil servislere akut atak nedeniyle
müracaat eden KOAH olgularında göz önünde tutulması
gereken bir durumdur. Akut ya da kronik bir hastalık
nedeniyle genel durumu bozulan hastalarda
hipofosfatemi geli�mesinin “fosfat yetmezli�i sendromu”
denen bir tabloya neden oldu�u ve bu ki�ilerde olumsuz
metabolik etkilerin daha belirgin �ekilde ortaya çıktı�ı
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bildirilmi�tir (�). Bu nedenle hiperkapnik KOAH
olgularının hipofosfatemi ve sonuçlarına duyarlılı�ının
fazla olması do�aldır.
Biz bu çalı�mamızda hiperkapnik ve normokapnik
KOAH olgularının serum fosfat (inorganik fosfor)
düzeylerini ve renal fosfat klerens hızlarını ara�tırdık
ve bunların di�er klinik ve  laboratuar özellikleri ile
ili�kilerini de�erlendirdik.

GEREÇ VE YÖNTEM

Klini�imiz acil servisine ba�lıca nefes darlı�ı �ikayeti
ile ba�vurarak yatırılan 26 hiperkapnik (PaCO2�45 mm
Hg) ve aynı dönemde gündüz poliklini�imize çe�itli
sebeplerle ba�vuran fakat hastaneye yatırılma
endikasyonu konmayan 23 normokapnik (PaCO2 <45
mmHg) KOAH olgusu, çalı�ma dı�ında bırakılmayı
gerektiren bir durum tespit edilmemesi �artıyla,
randomize olarak çalı�maya alınmı�tır. Solunumsal
asidoz, konjestif kalp yetmezli�i, iskemik kalp hastalı�ı,
böbrek yetmezli�i, diabetes mellitus, herhangi bir
hormonal hastalık, nöromusküler hastalık, malignite
gibi ciddi hastalı�ı bulunanlar ve mekanik ventilasyon
ya da yo�un bakım tedavisi gereken hastalar uygulanan
tedavi ve giri�imlerin sonuçları etkileyebilece�i
dü�ünülerek çalı�maya alınmamı�lardır. Ayrıca, serum
fosfat düzeyi ne olursa olsun herhangi bir ba�ka elektrolit
dengesizli�i saptanan olgular ile pnömoni saptanan ya
da klinik ve laboratuar  tetkikleriyle (ate� yüksekli�i,
lökositoz vs.) belirgin enfeksiyon tablosunda bulunan
hastalar da çalı�maya alınmamı�tır. Her iki grupta 24
saatlik idrarda kreatinin ve fosfat klerensleri ölçülmü�,
kreatinin klerensi normal sınırlarda olmayan hastalar
çalı�ma dı�ında bırakılmı�lardır. Bütün olgularda ayrıntılı
anamnez alınmı�, sistemik fizik muayene yapılmı�,
rutin biyokimya, tam kan sayımı, PA akci�er grafisi,
elektrokardiyografi (EKG) tetkikleri yapı lmı�,
ba�vurmadan önce kullanmakta oldukları ilaçlar
sorgulanarak kaydedilmi�tir. KOAH tanısı ATS kriterlerine
uygun olarak (klinik, radyolojik, solunum fonksiyon
testleri ile) konmu�tur (2). Hiperkapnik ve normokapnik
gruplardan ilk de�erlendirme sırasında alınan kan
örne�inde, rutin tetkiklere ilave olarak serum elektrolitleri
(Na+, K+, Cl-, Ca++, Mg++), serum alkalen fosfataz (ALP)
ve kreatin fosfokinaz (CPK) düzeylerine de bakılmı�tır.
Ayrıca, “phosphomolybdate” yöntemiyle kan fosfat
düzeylerine bakılmı� ve normal referans aralı�ı 2.7-4.5
mg/dl olarak alınmı�tır. Hastalara ilk de�erlendirme ve
müdahaleden sonra en geç bir saat içinde vital kapasite
(VC), zorlu vital kapasite (FVC), birinci saniyede zorlu
ekspiratuar hacim (FEV�), FEV�/FVC,  ekspiratuar tepe

akım hızı (PEFR) ve maksimum istemli ventilasyon
(MVV) gibi spirometrik testler yapılmı�tır (Minato
Autospiro Pall, Japan). Hastalara ba�vuru zamanı ile
spirometrik test arasında kalan sürede hiçbir medikal
tedavi verilmemi�tir. Klinik durumları uygun olmayan
ya da uyum sa�layamayan hastalara ise bu dönemde
spirometrik test yaptırılmamı� ancak di�er tetkikleri
tamamlanmı�tır.  Normokapnik grubunun solunum
fonksiyon testleri gündüz ba�vurusu sırasında
yaptırılmı�tır. Spirometrik ölçüm ve de�erlendirmelerde
ATS tarafından belirlenen kriterler esas alınmı�tır (3).
Çalı�manın bütün a�amalarında hastalara bilgi verilerek
sözlü onayları alınmı�tır.
�statistiksel analiz: Sonuçlar, ortalama  standart sapma
(SD) olarak verilmi�tir. Hiperkapnik ve normokapnik
grupların ölçülen özelliklerini kar�ıla�tırmak için ba�ımsız
gruplar t testi (unpaired t test),  ba�ıntı analizi için
Pearson ba�ıntı testi kullanılmı�tır.

BULGULAR

Çalı�maya alınan 26 hiperkapnik KOAH olgusunun
20’si erkek 6’sı kadın olup 47-7� ya�ları (59.5±9.8)
arasındaydılar. Normokapnik grubu olu�turan 23 hasta
ise (�6 erkek ve 7 kadın) 49-66  ya�ları (62.2±�0.3)
arasında olup hiperkapnik grupla aralarında ya� ve
cinsiyet bakımından farklı lık bulunmamı�tır.
Her iki gruba hastaneye müracaat etmeden önce
kullandıkları ba�lıca ilaçlar soruldu�unda alınan cevaplar
tablo I’de görülmektedir. Çalı�manın konusu
olmad ı� ından ku l lan ı lan  i laç  formlar ın ın,
kombinasyonlarının ve dozlarının uzla�ı raporlarına
uygun olup olmadı�ına bakılmamı�tır. �ki grup
kar�ıla�tırıldı�ında, hastaneye müracaat etmeden önceki
dönemde üç ya da daha fazla sayıda ilacın kombine
olarak kullanılma sıklı�ı hiperkapnik grupta, ikili ilaç
kombinasyonları ise normokapnik grupta yüksek
bulunmu�tur. Tek bir ilaçla tedavi edilen hiçbir olgu
saptanmamı�tır. �nhalasyon formundaki  antikolinerjikler
her iki grupta da en sık kullanılan tedavi ajanı olarak
görülmektedir.
Hiperkapnik ve normokapnik grupların spirometrik
solunum fonksiyonları (beklenen de�erin yüzdesi olarak)
ve kan gazı ölçümleri kar�ıla�tırmalı olarak tablo II’de
gösterilmi�tir. Klinik durumları uygun olmadı�ı için ilk
de�erlendirme sırasında spirometrik test yapılamayan
2 olgu ile uyum sa�layamadı�ı için test yapılamayan
2 olguya ait de�erler tablo II’de yer almamaktadır.
Tabloda görüldü�ü gibi hiperkapnik gruba dahil olan
hastalarda solunum fonksiyonları ve kan gazı de�erleri
(pH dı�ındaki) anlamlı �ekilde daha bozuktur. Tablo
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III’de ise her iki gruba ait ALP, CPK ve serum fosfat
düzeyleri ile 24 saatlik idrardan hesaplanan fosfat
klerensi de�erleri verilmi�tir. Hiperkapnik ve normokapnik
hastaların bulguları birarada de�erlendirildi�inde serum
CPK ve ALP düzeyleri ile fosfatemi ve fosfat klerensi
arasında korelasyon saptanmamı�tır. �ki grup birbiriyle
kar�ıla�tırıldı�ında ise, serum ALP ve CPK de�erleri
bakımından aralarında fark bulunmamı�, ancak
hiperkapnik grupta yer alan iki hastada yüksek CPK
düzeyleri tespit edilmi�tir. Bu hastalardan bir tanesi
(CPK: 220U/l) çalı�manın ba�ında klinik durumu izin
vermedi�i için solunum fonksiyon testi yaptırılamayan
iki hastadan biriydi ve ilave tetkiklerle (CPK izoenzimleri
vs.) her iki hastada da enzim yüksekli�ini açıklayacak
bir patoloji saptanmadı. Di�er CPK düzeyi anormalli�i
(CPK: �50U/l) saptanan  hastanın ba�langıçta yapılan
kan gazı ve solunum fonksiyon de�erlendirmeleri özellik
göstermemekteydi. Dikkati çeken bir di�er nokta ise
bu hastaların ikisinde de hipofosfatemi tespit edilmi�
olmasıdır (sırasıyla 2.20 ve 2.60 mg/dl). Gruplar serum
fosfat düzeyi bakımından kar�ıla�tırıldı�ında ise
normokapnik grupta bütün olguların, hiperkapnik grupta
ise üç olgu hariç di�erlerinin normal serum fosfat
de�erlerine sahip oldu�u görülmü�tür. Hiperkapnik
grupta sadece 3 olguda hipofosfatemi (<2.7 mg/dl)
tespit edilmi� olmasına ra�men grupların ortalamaları
kar�ıla�tırıldı�ında genel olarak hiperkapnik grubun
serum fosfat düzeyinin daha dü�ük oldu�u görüldü
( p < 0 . 0 5 ) .  F o s f a t  k l e r e n s i  b a k ım ın d a n
kar�ıla�tırıldı�ında ise hiperkapnik grupta fosfat
klerensinin belirgin �ekilde yüksek oldu�u görüldü
(p<0.0�). Ancak beklenenin aksine serum fosfat düzeyi
i le fosfat klerensi aras ında bir korelasyon
gösterilememi�tir. Yani, serum fosfat düzeyinin dü�ük
olması her zaman fosfat klerensinin artmasına e�lik
etmemi� olup bunun tersi de do�rudur.

Tablo I : Hastaneye ba�vurmadan önce kullanılan
ilaçlar.

�BA : �nhalasyon formunda beta agonist.

OBA : Oral beta agonist

�S : �nhale steroid

OS : Oral steroid

�AK : �nhale antikolinerjik

��K : �kili ilaç kombinasyonu

Ü�K : Üç ya da daha fazla ilaç kombinasyonu

Tablo II : Grupların solunum fonksiyonları ve kan gazı
ölçümleri yönünden kar�ıla�tırılması.

Tablo III: Grupların fosfat metabolizması ile ilgili bazı
parametrelerle kar�ıla�tırılması.

TARTIfiMA

Yapılan çalı�malarda hastaneye yatırılan hastaların
%25’inde hipofosfatemi (<2.5 mg/dl) tespit edildi�i ve
bu hastaların %5’inde ise ciddi hipofosfatemi (<�.0
mg/dl) görüldü�ü bildirilmi�tir (4-6). Ayrıca, KOAH
olgularında hipofosfateminin normal populasyondan
daha sık görüldü�ünü bildiren yayınlar da mevcuttur
(7-9). Bu hastalarda serum fosfat düzeyinin ciddi �ekilde
dü�mesi ile (<�.0 mg/dl) akut solunum yetmezli�i,
miyokard depresyonu veya konvülsiyonlar ortaya
çıkabilmektedir (4,�0,��). KOAH olgularında
hipofosfatemi etyolojisinde beslenme bozuklu�u,
kullanılan çe�itli ilaçlar (ksantin türevleri, kortikosteroidler,
diüretikler, beta-2 agonistler, insülin vs.) gibi faktörler
ileri sürülmü�tür (�2-�6). Alkol intoksikasyonu, diabetik
ketoasidozis ve sepsis tablosu ile acil servislere
müracaat edenlerin de yakla�ık  %20-40 kadarında
herhangi bir a�amada hipofosfatemi görülmektedir
(�7,�8). Ayrıca, akut solunum yetmezli�i nedeniyle
mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda solunumsal
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Hiperkapnik

Grup (n=26)

Normokapnik

Grup (n=23)

Teofilin

�6

(%6�.5)

��

(%47.8)

‹BA

�8

(%69.2)

�4

(%60.8)

OBA

8

(%30.7)

6

(%26.0)

‹S

4

(%�5.3)

�

(%43.4)

OS

4

(%�5.3)

�

(%4.3)

‹AK

22

(%84.6

�6

(%69.5

‹‹K

6

(%23.0)

6

(%26.0)

Ü‹K

20

(%76.9)

�6

(%69.5)

Parametreler

pH

SaO2(%)

PaO2 (mmHg)

PaCO2 (mmHg)

VC (%)

FVC (%)

FEV� (%)

FEV� / FVC (%)

PEFR (%)

MVV (%)

Hiperkapnik Grup

(n=22)

7.39±0.04

78.6�±6.94

55.�2±7.22

59.2�±7.43

48.88±��.39

47.73±�0.99

33.62±�3.7�

44.5�±9.9�

29.82±�3.33

25.27±9.�3

Normokapnik Grup

(n=23)

7.4�±0.02

94.20±9.94

65.59±6.75

4�.37±2.27

69.83±�2.49

64.24±�2.��

55.03±�4.84

57.�9±�2.37

52.25±�6.�0

5�.42±�3.9�

p De¤eri

>0.05

<0.00�

<0.00�

<0.00�

<0.0�

<0.0�

<0.00�

<0.05

<0.00�

<0.00�

Parametreler

ALP (U / I)

CPK (U / I)

Fosfatemi (mg / dI)

Fosfat Klerensi (ml / dk)

Hiperkapnik Grup

(n=26)

86.27±22.65

50.37±23.99

2.99±0.34

�5.46±7.80

Normokapnik Grup

(n=23)

9�.39±27.42

40.8�±�7.5�

3.46±0.42

�0.99±5.02

p De¤eri

>0.05

>0.05

>0.05

<0.0�
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asidozun düzelmesi ile fosfat hücre içine girmekte ve
hipofosfatemi geli�ebilmektedir (�9).
Hipofosfatemiyi standart laboratuar teknikleri ve
nomogramlarla objektif olarak tanımlama olana�ımız
vardır, ancak fosfat klerensi için böyle bir nomogram
mevcut olmadı�ından PaCO2 düzeyine göre belirlenen
iki grup kar�ıla�tırılarak yorumlanmı�tır. Yapmı�
oldu�umuz çalı�mada elde edilen iki temel bulgu; klinik
tablonun a�ırla�ması ile birlikte fosfatemi düzeyinde
azalma ve fosfat klerensinde artı� görülmesidir. Di�er
taraftan hastaların ölçülen fosfatemi düzeyi ile renal
fosfat klerensleri arasında bir korelasyon saptanmaması
bu iki parametreyi etkileyen birçok farklı fizyopatolojik
mekan izman ın söz  konusu  o lab i lece� i n i
dü�ündürmektedir.
Ortalama 700 gr kadar olan toplam vücut fosforunun
%85’i kemiklerde, %�5’i yumu�ak dokularda ve   %0.�
kadarı ise ekstrasellüler sıvıda bulunmaktadır (20,2�).
Plazma fosforu normal �artlarda 4/� oranında HPO42-
/H2PO4- karı�ımı olarak inorganik fosfat halinde
bulunmakta ve bu yüzden fosforemi yerine fosfatemi
deyimi daha sık kullanılarak mg/dl olarak ifade
edilmektedir.(2�). Ciddi hipofosfatemiye miyopati,
rabdomiyolizis ve serum CPK düzeyi yükselmesinin
e�lik etti�i bildirilmektedir (�7,20). Çalı�mamızda
hipofosfatemi tespit edilen iki olguda ba�ka bir patoloji
ile izah edilemeyen CPK yüksekli�i saptanması bu bilgi
ile uyumlu bulunmu�tur.
Fosfor homeostazını etkileyen ba�lıca faktörler,
ekstrasellüler sıvı ile kas ve iskelet dokusu arasındaki
fosfor de� i� imi,  intest inal emil im ve renal
reabsorbsiyon’dur (9,�3,�7). Plazma ile hücreler
arasında fosfor geçi�ine ba�lı hipofosfatemi daha çok
asit-baz dengesinin bozuldu�u kritik hastalarda
görülürken, intestinal olarak yetersiz fosfor alımı çok
nadir görülen bir durumdur (�7,20). Bu nedenle plazma
fosforunun korunmasında en etkili mekanizma renal
fosfor reabsorbsiyonudur. Genel bir kural olarak D
vitamini ve parathormon fonksiyonları ile ilgili bir bozukluk
yoksa plazma fosforunun azalmas ına renal
reabsorbsiyonun artması ve atılımın azalması ile cevap
verilmektedir (20,2�). Yapmı� oldu�umuz çalı�maya
klinik durumu çok a�ır olan ve solunumsal asidoz
tablosunda bulunan hastalar alınmamı�, böylece
asidozun hücresel düzeyde kompansasyonuna ba�lı
olu�abilecek de�i�ikliklerden ve bu tür hastalara zorunlu
olarak verilmesi gerekebilecek çe�itli tedavilerin
etkilerinden kaçınılmaya çalı�ılmı�tır. Ayrıca gereç ve
yöntem bölümünde belirtildi�i gibi renal fosfor atılımını
de�i�tirmesi muhtemel di�er durumlarda elimine
edilmi�tir. Böylece fosfatemi ve fosfat klerensini etkileyen
faktörlerin spektrumu daraltılarak  hiperkapni,

normokapni ve KOAH tedavisinde kullanılan ilaçların
etkileriyle sınırlanmaya çalı�ılmı�tır (�2-�4). Biz
hiperkapnik hastalarda normokapniklerden daha dü�ük
fosfatemi  düzeyleri bulduk, ancak gerçek hipofosfatemi
(<2.7 mg/dl) sadece 3 hastada tespit edilmi�tir. Kritik
ve solunumsal asidoz tablosundaki hastaların çalı�maya
alınmamasının bunda önemli bir etken oldu�unu
dü�ünmekteyiz. KOAH ve astma olgularının kullandıkları
bazı ilaçların (kortikosteroidler, ksantin türevleri, beta-
2 agonistler, diüretikler) renal fosfor reabsorbsiyonunu
azalttı�ı ve bu ilaçların kesilmesi ile bu durumun geri
döndü�ü gösterilmi�tir (�2-�4). Bizim çalı�mamızda da
bütün hastalar (tablo I’de görüldü�ü gibi) en az iki farklı
grup ilacı kullanmaktaydılar. Hiperkapnik grupta fosfat
klerensinin daha yüksek bulunmasının  nedeninin KOAH
ile ilgili ilaçların daha yo�un �ekilde kullanılması
olabilece�i dü�ünülmü�tür. Ancak bu  ba�ka faktörlerin
ro l  oynamad ı� ı  an lam ına ge lmemekted i r.
Hipofosfateminin hücre ve doku düzeyindeki eksikli�ini
ve sonuçlarını ortaya koymak için çok sayıda çalı�ma
yapılmı�tır. Fiaccadori ve arkada�ları yaptıkları bir
çalı�mada serum fosfor düzeyi dü�ük olan KOAH
olgularının iskelet ve solunum kaslarında fosfat eksikli�i
oldu�unu ancak serum fosfor düzeyinin dokulardaki
fosfor düzeyini göstermek için sensitivite ve spesifitesinin
dü�ük oldu�unu bildirmi�lerdir (�4). Bu konudaki
çalı�malarda, KOAH’da hipofosfatemi geli�meden önce
doku rezervlerinde eksiklik meydana geldi�i ve bunun
diyetle alınan fosfor miktarı ile ilgili olabilece�i
vurgulanmı�tır (�4,22). Çalı�ma protokolümüzde yer
alan hastalar randomize olarak ba�vuru sırasıyla
seçildi�inden oral fosfor alımı açısından standardize
etme imkanı olmamı�tır. Dolayısıyla fosfat klerensi ile
fosfatemi arasında bir korelasyon tespit edilememi�
olması bazı hastalarda doku seviyesinde fosfor eksikli�i
nedeniyle kolayca fosfatemi geli�irken di�erlerinin daha
dirençli olabilece�ini dü�ündürmektedir.
Çal ı�mam ızda solunum kaslar ın ın kuvvet i
de�erlendirilmemi�tir, ancak akut olarak geli�en
hipofosfateminin solunum kaslarında kuvvet kaybına
neden oldu�u gösterilmi�tir (23-25). Bir ba�ka çalı�mada
ise hipofosfatemi tespit edilen ki�ilere suplemental
olarak fosfor verildi�inde solunum kaslarındaki kuvvet
kaybının düzeldi�i gösterilmi�tir (7). Solunum kaslarının
yorgunlu�una her zaman hipofosfatemi e� l ik
etmemektedir, ancak hipofosfatemi söz konusu
oldu�unda bir çok ba�ka fonksiyonel bozuklukla beraber
solunum kaslarının fonksiyonlarının da bozulaca�ı
anla�ılmaktadır. Özellikle solunum yetmezli�indeki
hastalarda bunun önemi açıktır (26-29). Di�er taraftan
hipofosfatemi kolayca düzeltilebilmekte ve solunum
kası fonksiyonlarında iyile�me sa�lanabilmektedir (22).
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Özellikle KOAH akut atakları ve solunum yetmezli�i ile
mücadele ederken böyle bir bozuklu�un tespit edilerek
düzelt i lmesi ya�amsal yarar sa� layacakt ır.
Sonuç olarak; hipofosfatemi KOAH’da bir risk faktörü
olu�turmaktadır ve burada kronik hastalık zemininde
fosfor rezervlerinin azalması ile birlikte KOAH tedavisinde
kullanılan ilaçlar ya da ba�ka sebeplere ba�lı olarak
fosfat klerensinin artmasının etken oldu�unu
dü�ünmekteyiz. Ancak, hastalı�ın ciddiyeti ile
hipofosfatemi derecesi arasındaki ili�kiyi ara�tıran ba�ka
çalı�malara da ihtiyaç vardır.
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