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ÖZET 

KOAH alevlenmeleri, hastalığın seyrini etkileyen 
önemli bir etmendir. Klinik çalışmalar bazı hastala-
rın  FEV1 düzeyinden bağımsız daha sık alevlenme 
geçirdiğini göstermiş ve ‘sık alevlenme’  geçiren bir 
alt grup tanımlanmıştır. Küçük hava yolu hasarı 
KOAH hastalık progresyonunda önemli bir rol oynar 
ancak küçük hava yolu hasarı ile KOAH alevlenme-
leri arasındaki ilişki netlik kazanmamıştır. Çalışma-
mızda sık alevlenme geçiren KOAH fenotipinin kü-
çük hava yolu hasarı açısından ve sık alevlenme ge-
çirmeyen alt gruptan farklılığı araştırılmıştır. 

Çalışmaya Nisan 2011- Şubat 2012 arasında 96 sta-
bil KOAH hastası alındı. Son 1 yıl içinde 2 ve üzerin-
de atak geçiren hastalar sık atak geçiren grup, son 1 
yıl içinde 1 ve altında atak geçiren hastalar sık atak 
geçirmeyen grup olarak kabul edildi. 

Sık atak geçiren 51 hastanın ortalama FEV 1’'i 880ml 
(%34), FVC’'si 1500 ml (%45) FEV1/FVC: 60, FEF25-
75 değeri 549 ml (%17) saptandı. Sık atak geçirme-
yen 45 hastanın ortalama FEV 1’'i 1210ml (%44), 
FVC’si 1780 ml (%53) FEV1/FVC: 65, FEF25-75 değe-
ri 750 ml (%25) saptanmıştır. Sık atak geçiren ve 
geçirmeyen hastaların FEF 25-75 değeri (p=0.009), 
FEF 25-75 % (p= 0.000), FEV1 ml (p=0.016), FEV1 
% (p=0.007), FEV1/FVC (p=0.021) değeri arasında 
istatistiksel anlamlı fark saptanmıştır. Son 1 yıl için 
 

SUMMARY 

COPD exacerbations are important and affects the 
course of the disease. Clinical trials showed that a 
subgroup of COPD patients had more 
exacerbations independent from their FEV1 values 
and thus a frequent exacerbation subgroup was 
defined. Small-airway damage has a role for the 
disease progression of COPD, but the exact 
relationship between small-airway damage and 
COPD exacerbations is not entirely clarified. In our 
study, we investigated the COPD patients who had 
frequent exacerbations in terms of small airway 
damage and their difference from patients who 
had not frequent exacerbations. 

96 stable COPD patients between April 2011 and 
February 2012 were included in our study. If the 
patients had two or more exacerbation in the last 
year, they were defined as frequent exacerbators, if 
not they were defined as unfrequent exacerbators. 

The mean FEV1 value of 51 frequent exacerbator was 
880ml(34%). Their mean FVC was 1500 ml(45%), 
mean FEV1/FVC was 60 and mean FEF25-75 was 549 
ml(17%). The mean FEV1, FVC, FEV1/FVC and FEF25-
75 values of 45 unfrequent exacerbators were found 
as 1210ml(44%), 1780 ml(53%), 65 and 750 ml(25%) 
respectively. When we compared frequent and 
unfrequent exacerbators, statistical significance was 
found in FEF 25-75(p=0.009), FEF 25-75 %(p= 
0.000), FEV1 ml(p=0.016), FEV1 %(p=0.007),  
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de KOAH akut atak nedeniyle hastaneye yatan has-
talar ile yatmayan hastalar karşılaştırıldığında yal-
nızca FEF25-75 ml (p=0.015) ve FEF 25-75 % 
(p=0.014) değerleri arasında istatistiksel anlamlı 
fark saptanmıştır. 

Sık atak geçiren ve hastane yatışı gerektiren atak 
geçiren KOAH hastalarının FEF25-75 değerleri is-
tatistiksel anlamlı daha düşük bulunmuştur. Kü-
çük hava yolu obstrüksiyonu ve atak sıklığını 
araştıran klinik çalışmalara gereksinim duyulmak-
tadır. 
 

FEV1/FVC(p=0.021) values. In addition, we found 
statistical significance only in FEF25-75 
ml(p=0.015) and FEF 25-75 %(p=0.014) values 
between patients who were hospitalized in the last 
year because of COPD exacerbation or not. 

The FEF25-75 values were found significantly low 
in frequent exacerbators and who hospitalized due 
to COPD exacerbations. However, additional 
comprehensive randomized trials dealing with 
small-airway obstruction and exacerbation 
frequency are essential. 

GİRİŞ 

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH), 
tüm dünyada önemli bir morbidite ve 
mortalite nedenidir (1). Dünya Sağlık Örgütü 
(DSÖ)’ne göre KOAH, dünyada en yaygın görü-
len 4. ölüm nedenidir ve her yıl 2.7 milyon ki-
şinin ölümüne neden olmaktadır (1). 2004 yı-
lında yayınlanan Sağlık Bakanlığı “Ulusal Has-
talık Yükü (UHY)” çalışmasına göre, KOAH Tür-
kiye’de 3. ölüm nedenidir (1). KOAH alevlen-
meleri, hastalığın önemli bir morbidite ve 
mortalite nedenidir ve  KOAH’a bağlı direkt 
maliyetin %35-60’ından sorumludur (2-5).  

Akut alevlenme oluşumu ile birliktelik göste-
ren klinik özellikler: düşük  FEV1 % düzeyi 
artmış hastalık evresi, artmış BODE indeksi, 
kronik öksürük, balgam çıkarma, ileri yaş ve 
klinik depresyondur (2-11). Klinik gözlemler 
bazı hastaların benzer FEV1 düzeyine sahip 
olanlara kıyasla daha sık alevlenme geçirdiğini 
göstermiş ve ‘sık alevlenme’ geçiren bir alt 
grup tanımlanmıştır (12-13). Çalışmalar gös-
termiştir ki hastaların gelecekteki alevlenmele-
rini tahmin etmenin en etkin yolu geçmişteki 
alevlenme sıklığıdır (14-16). Son çalışmalar sık 
alevlenme geçiren fenotipi GOLD evreleri için-
de ayrı bir subgrup olarak değerlendirmekte-
dir (15). Sık alevlenme geçiren KOAH 
fenotipinin sık alevlenme geçirmeyen gruptan 
ayıran klinik farklılıklar bilinmemektedir. 

Biyopsi serilerinden elde edilen bilgiler; infla-
matuar hücrelerin hava yolu duvarına infiltras-
yonunun, eksudanın lümene birikmesinin ve 
buna bağlı küçük hava yolu hasarının KOAH 

hastalık progresyonunda önemli bir rol oyna-
dığını göstermiştir (17). Küçük hava yolu hasa-
rı ile KOAH alevlenmeleri arasındaki ilişki net-
lik kazanmamıştır. Çalışmamızda sık alevlen-
me geçiren KOAH fenotipinin küçük hava yolu 
hasarı açısından ve sık alevlenme geçirmeyen  
fenotipten farklılığı araştırılmıştır. 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Hastanemiz göğüs polikliniğine başvuran daha 
önce KOAH tanısı almış ve tedavi altında stabil 
durumda olan 86 erkek, 10 kadın hasta çalış-
maya alındı. Hastaların başvuru gününde  
posteroanterior akciğer grafisi çekildi ve solu-
num fonksiyon testi yapıldı. Hastaların solu-
num fonksiyon testinde bronkodilatör sonrası 
FEV1/FVC oranının 0.70 düşük olması ve 
FEV1’in %80 altında olması şartları arandı. 

Olguların solunum semptomları, ek hastalık, 
sigara, çevresel biomass maruziyet anam-
nezleri, kullandıkları ilaçlar kaydedildi. Atak 
tanımı olarak semptom bazlı atak sınıflaması 
kullanıldı. Antonisen ve ark tarafından oluştu-
rulan balgam miktarında, pürülansında ve ne-
fes darlığında artış semptomlarının olması ve 
bu semptomların hastalığın tedavisinde deği-
şikliğe (antibiyotik ya da sistemik steroid kul-
lanımı), zamansız hekim başvurusuna ya da 
acil başvurusuna, hastane yatışına neden ol-
ması KOAH akut atak tanımı olarak kullanıldı 
(18). Son 1 yıl içinde KOAH’a bağlı akut atak 
tanımlayan hastaların atak bilgileri değerlendi-
rildi. Atak sıklığı hastanın anamnezinden edi-
nildi ve medikal kayıtlarıyla doğruluğu teyit 
edildi. Olgular son 1 yılda 1ve az atak geçir-
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mişlerse az atak geçiren grup, yılda 2 ve fazla 
atak geçirilmişse sık atak geçiren grup olarak 
gruplandırıldı. Çalışmaya alınan bütün olgu-
lardan yazılı onam alındı ve hastanemiz bilim-
sel kurulundan çalışmanın etik kurul onayı 
alındı.  

Çalışmaya dahil olma kriterleri: bronkodilatör 
sonrası FEV1/FVC oranının 0.70’den düşük ol-
ması ve FEV1’in %80’in altında olması, 10 
paketXyıldan fazla sigara içicisi olunması ya da 
biomass maruziyet anamnezinin bulunması, 
KOAH açısından son 2 aydır stabil dönemde 
olunması olarak belirlendi. Çalışmadan dış-
lanma kriterleri; 40 yaşın altında olmak, gebe-
lik, 10 paket yıldan az sigara içicisi olmak, as-
tım tanısı almış olmak, tedavi değişikliğine 
neden olacak ağır bir komorbiditesinin bu-
lunması, aktif başka bir pulmoner hastalığa 
sahip olmak, akciğer rezeksiyon cerrahisi ge-
çirmiş olmak olarak belirlendi. Hastaların evre-
leri Global initiative for chronic Obstructive 
Lung Disease (GOLD) kriterlerine göre 
tanımlandı (19).  

Sonuçların değerlendirilmesinde “Statistical 
Package for the Social Sciences Program” 
(SPSS 12.0 for Windows, SPSS Inc., Chicago, 
Il., USA) kullanıldı. Sürekli değişkenlerin ve 
karşılaştırılan alt grupların tümü, normal dağı-
lıma uygunluğu araştırıldı ve test edildi. Nor-
mal dağılıma uygun olan değişkenlerin karşı-
laştırmaları parametrik yöntem olan ''Student t 
testi'' ile uygun olmayanlar ise non-parametrik 
yöntem ''Mann-Whitney U'' testi ile yapıldı. Sa-
yısal değişkenler arsasındaki bağıntının ince-
lenmesi amacıyla korelasyon katsayısı hesap-
landı. Tüm testlerde hata oranı alfa %5 olarak 
seçildi ve çift kuyruklu olarak test edildi. p 
degerinin 0.05’ten küçük olması durumun-
da gruplar arasındaki farkın istatistiksel olarak 
anlamlı olduğu kabul edildi. 

BULGULAR 

Hastaların yaş ortalaması 64.57 (SD9.51) idi. 
Hastaların 29’u (%30.2) orta, 40’ı (%41.7) ağır, 
27’si (%28.1) çok ağır KOAH olarak gruplandı. 

Hastaların %41.7’sinde eşlik eden bir hastalık 
mevcuttu (n=40). (Diabetes mellitus %6.3 
(n=6), hiperlipidemi %8.3 (n=8), kardiyo-
vasküler hastalık %32.3 (n=31), gastrointes-
tinal sistem hastalığı %3.1 (n=3), uykuda so-
lunum bozukluğu %3.1 (n=3), depresyon 
%2.1 (n=2), kronik ağrı %1 (n=1).) Hastaların 
%22.9’unun (n=22) okuma yazması yoktu, 
%57.3’ü (n=55) ilkokul, %16.7’si (n=16) orta-
okul-lise, %3.1’i (n=3) üniversite mezunuydu. 
62 (%64.6) hasta tedavisini düzenli kullanır-
ken, 29 (%30.2) hasta düzensiz tedavi alıyor, 5 
(%5.2) hasta da yalnızca ataktayken tedavi alı-
yordu. Hastaların %97.9’u (n=94) gereğinde 
kısa etkili bronkodilatör tedavi kullanıyordu. 
Hastaların %74’ü (n=71) inhaler kortikosteroid 
ve uzun etkili bronkodilatör kombinasyonu 
kullanıyordu. Hastaların tamamı uzun etkili 
antikolinerjik tedavisi almaktaydı. 79 (%82.3) 
hasta metilksantin kullanmazken 17 (%17.7) 
hasta bu tedaviyi almaktaydı. 2 hasta (%2.1) 
evinde uzun süreli oksijen tedavisi altındaydı. 
56 hasta (%64.4) aktif sigara içicisi iken 31 
hasta (%35.6) sigarayı bırakmıştı. 

45 (39 erkek, 6 kadın) (%46.8)  hasta 1 ve al-
tında atak geçirmişken, 51(47 erkek, 4 kadın) 
(%53.2) hasta 2 ve üzerinde atak geçirmişti. 
Sık atak geçiren grup ile sık atak geçirmeyen 
grubun solunum fonksiyon testi parametreleri 
Tablo 1’de özetlendi. Sık atak geçiren grubun 
FEV1 % (p=0.007) ve FEV 1 ml (p=0.016) de-
ğerleri sık atak geçirmeyen gruba göre istatis-
tiksel anlamlı daha düşüktü. Sık atak geçiren 
grubun alt maksimal ekspirium ortası akım 
oranı FEF25-75 % (p<0.0001) ve FEF25-75 ml 
(p=0.009) değerleri istatistiksel anlamlı daha 
düşüktü. İki grup arasında FVC ml açısından 
anlamlı fark saptanmazken, FVC % (p=0.024) 
ve FEV1/FVC (p=0.021) oranı arasında anlamlı 
fark saptandı. 

Sık atak geçiren ve geçirmeyen gruplar ara-
sında cinsiyet (p=0.5), eğitim durumu 
(p=0.3), eşlik eden hastalık varlığı (p=0.6), ak-
tif sigara içiciliği (p=0.3), kısa etkili bronko-
dilatör kullanımı (p=0.7), inhaler kortikoste-
roid uzun etkili bronkodilatör kombinasyonu 
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kullanımı (p=0.07), evde uzun süreli oksijen 
tedavisi (p=0.49) açısından istatistiksel anlam-
lı fark saptanmadı. 

Sık atak geçiren grubun istatistiksel anlamlı 
daha sık metilksatin tedavisi altında olduğu 
saptandı (p=0.017). 

Sık atak geçiren grubun % 27.5’u orta derece-
de KOAH iken %33.3’ü ağır, % 39.2’si çok ağır 
KOAH grubuna giriyordu. Bu dağılım sık atak 
geçirmeyen grupta sırasıyla % 33.3, % 51.1,  
% 15.6 olup istatistiksel olarak anlamlıydı 
(p=0.033). Hastaların tedaviyi düzenli kullanıp 
kullanmaması ile atak sıklığı açısından anlamlı 
bir ilişki saptanmadı (p=0.6). 

Son 1 yıl içinde hastane yatışı gereken KOAH 
akut atağı geçiren hastalarla hastane yatışı ge-
rektirmeyen hastaların solunum fonksiyon test 
parametreleri Tablo 2’de özetlendi. 

Hastane yatışı gerektiren atak geçiren hastala-
rın FEV1% (p=0.1), FEV1/FVC (p=0.1), FVC % 
(p=0.1) değerleri arasında istatistiksel anlamlı 
fark yokken, FEF 25-75 % (p=0.014) ve 
FEF25-75 ml (p=0.015) değerleri arasında is-
tatistiksel anlamlı fark bulundu. 

TARTIŞMA 

KOAH atağı hastalığa bağlı morbidite ve 
mortalitenin önemli bir nedenidir. KOAH tanılı 
hastaların atak sıklık dağılımı değişiklik gös-
termektedir. Yeni çalışmaların da desteklediği 
gibi bir kısım hastalar sık atak geçirmeye eği-
limliyken bir grup ise görece daha az atak ge-
çirmekte ve daha stabil bir klinik gidiş göster-
mektedir (15-16). Yenilenmiş GOLD kılavuzu-
nun da belirttiği üzere yılda ikiden fazla atak 
geçirmek hastanın tedavi planında değişikliğe  
 

 

Tablo 1. Sık atak geçiren ve sık atak geçirmeyen KOAH tanılı olguların solunum fonksiyon test parametre-
leri 

Atak Sıklığı FEV1 
ml 

(SD) 

FEV1 
% 

(SD) 

FVC 
Ml 

(SD) 

FVC 
% 

(SD) 

FEV1/FVC 
(SD) 

FEF 25-75 
ml 

(SD) 

FEF 25-75 
% 

(SD) 

≤1 
1.227,5 
(406.8) 

44,5 
(12.9) 

1.901,7 
(653.1) 

55,7 
(15) 

62,8 
(6.4) 

760,5 
(260.1) 

25,6 
(7.3) 

≥2 
1.025,2 
(431) 

36,7 
(14.2) 

1.682,3 
(669.3) 

48,4 
(17.1) 

60,3 
(6.1) 

639,2 
(305.8) 

19,9 
(9.2) 

p değeri 0.016 0.007 0.109 0.024 0.021 0.009 p<0.001 
 
 

Tablo 2. Hastane yatışı gerektiren KOAH atağı geçiren olguların solunum fonksiyon test parametreleri 

Hastane yatışı 
gerektiren atak 
sayısı 

FEV1 
ml 

(SD) 

FEV1 
% 

(SD) 

FVC 
Ml 

(SD) 

FVC 
% 

(SD) 

FEV1/FVC 
(SD) 

FEF 25-75 
ml 

(SD) 

FEF 25-75 
% 

(SD) 

0 1.181,9 
(429.5) 

42 
(14.3) 

1.862,6 
(668.9) 

53,4 
(17.1) 

62,2 
(5.9) 

739 
(294.2) 

24 
(8.6) 

≥1 968,2 
(398.9) 

36,5 
(12.9) 

1.597,2 
(636.6) 

48,1 
(14.4) 

59,8 
(7.1) 

591,7 
(256.4) 

19,1 
(8.5) 

Toplam 1.118,9 
(429.9) 

40,4 
(14.1) 

1.785,2 
(667.4) 

51,8 
(16.5) 

61,5 
(6.3) 

696 
(290.2) 

22,6 
(8.8) 

p değeri 0.024 0.11 0.074 0.141 0.146 0.015 0.014 
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Grafik 1 a, b. KOAH hastalarının atak sıklığı ile FEF 25-75 ml ve % değerleri ilişkisi 

 

     

Grafik 2 a,b. KOAH atağı nedeniyle hastane yatışı olan hastaların FEF 25-75 ml ve % değerleri ilişkisi 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

neden olmaktadır (19). Çalışmamız da bu bul-
guları desteklemekte ve sık atak geçiren bir 
fenotipin varlığını göstermektedir. 

ECLIPSE kohortunun da en önemli bulguların-
dan biri olan solunum fonksiyonlarından ba-
ğımsız atak sub-fenotiplerinin varlığı, sık atak 
geçiren grubun klinik özelliklerinin araştırma 
gereğini ortaya koymaktadır (15). Bununla bir-
likte halen düşük FEV1 değeri ve buna bağlı 
KOAH evresinin ağırlığı sık atak geçirmek için 
önemli bir risk faktörüdür (6-9). Çalışmamızın 
sonucu da bu veriyi doğrular niteliktedir ve 
FEV1, KOAH ağırlık derecesi ile atak sıklığı 
arasında anlamlı ilişki saptanmıştır. Yine ça-

lışmamızda klasik faktörler olarak kabul edilen 
yaş, cinsiyet yada eğitim durumunun atak sık-
lığı ile bir ilişkisinin olmadığını saptadık ki bu 
bulgular da güncel verilerle uyumludur.  

Çalışmamızda tartışmaya açık iki önemli konu, 
aktif sigara içiciler ile içmeyenlerin atak geçir-
meleri arasında bir fark olmaması ve düzenli 
ilaç kullanan ve kullanmayan grup arasında 
atak sıklığı açısından benzerlik olmasıdır. Lite-
ratürde aktif sigara içici grubunda sık atak gö-
rülmemesi nadir bir durum değildir (2-15). Bu 
durum sağlıklı içici efekti nedeniyle olabilir ki 
ağır hastalığı olanlar sigarayı bırakmaya daha 
heveslidir. Benzer tablo düzenli ilaç kullanan 
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grup için de geçerli olabilir. Bronkodilatörlerin 
ve steroidlerin atağı önleme ve tedavisindeki 
etkisi çeşitli yayınlarla gösterilmiştir (20-22). 
Çalışmamız verileri göstermiştir ki agresif ve 
düzenli tedaviye rağmen bir grup hasta hala 
sık atak geçirmeye devam edecektir. 

Çalışmamızda sık atak geçiren grubun istatis-
tiksel anlamlı daha düşük FEF25-75 % ve ml 
değerlerine sahip olması ayrıca hastane yatışı 
gerektiren atak geçiren grubun FEV1den ba-
ğımsız yalnızca FEF25-75 değerlerinin istatis-
tiksel anlamlı düşük olması küçük hava yolla-
rında daha yoğun bir obstrüksiyon mevcudiye-
tini yansıtabilir. Sık atak geçiren KOAH 
fenotipinin daha düşük FEF25-75 değerlerine 
sahip olduğu bilgisi literatürle uyumludur (23). 

KOAH tanılı hastalarda küçük hava yollarını et-
kileyen ve persistan hava akım kısıtlamasına 
neden olan en az iki proses süregelmektedir. 
Birincisi alveolar tutamakların kaybına bağlı 
amfizem, diğeri havayolu duvar remodelingine 
bağlı hava yolu duvar daralması ve tıkanması 
(bronşiolitis). Hava yolu tıkanma ve daralması-
nın amfizemin prekürsörü olabileceğini işaret 
eden çalışmalar vardır ve bu nedenle fonksi-
yonel küçük hava yolu hastalığının tedavisinin 
amfizemi önleyebileceği düşünülebilir. Fonksi-
yonel küçük hava yolu hastalığı sık atak ge-
çirmekle ilişkili bulunmuşken amfizem bulun-
mamıştır (23-24). Fonksiyonel küçük hava yolu 
hastalığı fenotipinin aydınlatılması gelecekte 
sık atak geçirme riski olan KOAH hasta grubu-
nu ayırmak için önemli bir strateji olabilir. 
Nagai ve ark yapmış oldukları çalışmada 
KOAH’lı hastaların hava akım hızları makros-
kobik amfizemle korele olduğu gibi hastaların 
respiratuar bronşiollerindeki deformite dere-
cesi ile de uyumludur. İlginç olan nokta aynı 
derecede hava akım kısıtlamasına sahip olan 
hastalardan, amfizemi az olan sigara içicilerin, 
daha hasta küçük hava yollarına sahip olması-
nın saptanmasıdır. Hastalık patofizyolojisin-

deki heterojeniteyi gösteren bu bulgu klinik 
prezentasyondaki farklılığa da ışık tutmaktadır 
(25). 

Bizim çalışamamızdaki bulgular Incorvaia ve 
ark çalışması ile de örtüşmektedir. Incorvaia 
ve ark. sık atak geçiren KOAH hasta grubunda 
FEF25-75 değerini 624ml ve sık atak geçirme-
yen grubun FEF25-75 değerini 865ml olarak 
bulmuşlardır (p=0.013). Bu bulgular sık atak 
geçiren KOAH hastalarının daha kötü fonksi-
yonel küçük hava yolu hastalığına sahip olduk-
larını göstermektedir (26). 

Çalışmamızda saptanan sık atak geçiren KOAH 
hasta grubunun daha sık metilksantin kullanı-
yor olmasını; bu grubun daha düşük FEV1 dü-
zeyine sahip olmasına ve bu nedenle daha çok 
sayıda ek ilaç kullanım gereksinimi olmasına 
bağlamaktayız. 

Çalışmamızı sınırlandıran bazı faktörler mev-
cuttur. Atak sıklığı anamneze dayalı olarak 
alınmıştır ancak hastanın medikal bilgilerinin 
(doktor viziti, acil başvurusu, hastane yatışı) 
sistem üzerinden kontrol edilmiş olması daha 
objektif veri elde edilmesini sağlamıştır. Eşlik 
eden hastalıklar için kullanılan ilaçların çalış-
ma protokolüne dahil edilmemiş olması da 
(antiaritmik, antihipertansif vb) bu gruplarla 
atak sıklıkları açısından bir analiz yapamama-
mıza neden olmuştur. Yine de çalışmamızda 
eşlik eden hastalıkların hiçbiri atak sıklığı ile 
ilişkili bulunmamıştır. 

Çalışmamızın sınırlılıklarına rağmen verilerimiz 
göstermiştir ki düşük FEF25-75 düzeyi sık atak 
geçiren ve ağır atak geçiren grup için bir belir-
leyici olabilir. Bununla birlikte düşük FEV1 dü-
zeyi ve KOAH ağırlık derecesi sık atak geçir-
mek için bir risk faktörü olarak bulunmuştur. 
Sık atak geçiren KOAH hastalık fenotipini ay-
dınlatmak için anatomik, çevresel ve genetik 
faktörlerin aydınlatılacağı yeni çalışmalara ihti-
yaç vardır.  
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