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KOAH HASTALARINDA KEMiK MiNERAL
YOGUNLUGUNUN DEGERLENDIRILMESi

The Evaluation of Bone Mineral Density in Patients With
Chronic Obstructive Pulmonary Disease

Yavuz Selim iINTEPEL, Eylem YILDIRIM?, Bayram METIN2, Seyhan KARACAVUS?, Ozlem BALBALOGLU*,
Murat KORKMAZ>

OZET

Amag: Kronik obstriktif akciger hastaliginin (KOAH) stirecinde ortaya gikan komorbiditeler hastaligin siddetini
ve mortalitesini etkilemektedir. Osteoporozis KOAH'In énemli bir sistemik komplikasyonudur. Calismamizda,
hafif ve orta siddet ki KOAH hastalarinin kemik mineral yogunlugunu (KMY) kontrol hastalariyla karsilastirmayi
ve osteopeni/osteoporoz ile KOAH iliskisini gostermeyi amagladik.

Gereg ve Yontem: Calismada alinan hastalarin dosyalari geriye déniik incelendi. KOAH tani ve evreleri gulus-
lararasi KOAH klavuzuna gore yapildi. Hastalarin KMY parametreleri dual-enerji X-ray absorbtiometri yontemi
ile 6lgldu. Sistemik ve inhale glukokortikosteroid kullanmayan hastalar ¢alismaya dahil edildi. KOAH ve kontrol
grubu hastalarin yas, cinsiyet, viicut kitle indeksleri ve sigara igcimi durumlari eslestirildi.

Bulgular: Calismaya 68'i (51,1%) KOAH ve 65 (48,9%) kontrol olmak izere toplam 133 hasta alindi. KOAH gru-
bunda 36 (52,9%)hasta hafif ve 32 (47,1%) hasta orta evredeydi. KOAH grubunda kontrol hastalarina gore tim
KMY degerleri anlaml derecede dusukti (p=0,001). Kontrol grubunda osteopeni/osteoporoz saptanmazken
KOAH grubunda 48 (70,6%) hastada osteopeni ve 20 (29,4%) hastada osteoporoz mevcuttu. iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu (p=0,001). Hafif ve orta evre KOAH hastalari arasinda KMY degerlerine
gore anlamli fark saptanmadi. Her iki evre arasinda osteopeni ve osteoporoz sikligi agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (p=0,45).

Sonug: KOAH hastalarinda KMY degerleri anlamli derecede disiikti ve osteopeni/osteoporoz sikhgi artmig
bulundu. Hafif ve orta evrede ki KOAH hastalarinda osteopeni/osteoporoz sikligi ydntinden fark bulunmamak-
tadir.

Anahtar kelimeler: Kemik mineral yo§unlugu; KOAH; Osteopeni; Osteoporoz

ABSTRACT

Background: Comorbidities emerging during the progress of chronic obstructive pulmonary disease (COPD)
have affect on developing disease’ severity and mortality.Osteoporosis is an important systemic complication
of COPD. In our study, we aimed to compare bone mineral density (BMD) of control patients with mild and
moderate stage of COPD patients and relationship between COPD and osteopenia/osteoporosis.

Method and Method: Records of the patients taken in the study were reviewed retrospectively. Diagnosis
and severity of COPD was made according to the global initiative for chronic obstructive lung disease guidelines.
BMD of patients were measured with dual energy x-ray absorptiometry method. Patients who were not using
inhaled or systemic glucocorticosteroid were included in the study. COPD and control group patients were
matched according to age, gender, body mass index and smoking status.

Results: A total number of 133 patients were included in the study which was consist of 68 (51,1%) COPD
and 65 (48,9%) control patients. Mild stage patients were 36 (52,9%) and moderate were 32 (47,1%) in COPD
group. All values of BMD of COPD patients were significantly lower than control group (p=0,000). Osteopenia /
osteoporosis were not seen in control group while 48 (70,6%) patients had osteopenia and 20 (29,4%) patients
had osteoporosis in COPD group. There was a statistically significant difference between two groups (p=0,000).
BMD values were not significantly different between mild and moderate stages of COPD. Statistically significant
difference was not detected between two stages according to incidince of osteopenia and osteoporosis
(p=0,45).

Conclusion: Values of BMD were significantly lower in COPD and incidence of osteopenia/osteoporosis
was increased. There was no difference between mild and moderate stages of COPD for the incidence of
osteopenia/osteoporosis.

Key words: Bone mineral density; COPD; Osteopenia; Osteoporosis
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GIRiS
Kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH) zararh
partikiillerin  veya gazlarin hava yollarinda ve

akcigerlerde olusturdugu kronik enflamatuar yanitin
sonucunda gelisen, ilerleyici ve kalict hava akimi
kisitlanmasi ile karakterize ©nlenebilir ve tedavi
edilebilir yaygin bir hastaliktir (1). KOAH 6nemli
bir mortalite ve morbidite nedenidir. Diinya saglk
orgutliniin verilerine gore diinyada 2002 yilinda 5.
olim nedeni iken 2030 yilinda 4.siraya ¢ikmasi ve
kronik sakatliklar siralamasinda 2002 yilinda 11. iken,
2030 yilinda 7. Sirada olmasi beklenmektedir (2).
Alevlenmeler ve komorbiditeler hastalarda fonksiyonel
kapasiteyi azaltmakta, dispneyi kotilestirmekte, yasam
kalitesini bozmakta ve mortaliteyi arttirmaktadir.
Kardiyovaskiiler hastaliklar, metabolik sendrom,
osteoporoz, depresyon, iskelet kasi islev bozuklugu,
obstriktif uyku apne sendromu, anemi sik gorilen
komorbiditelerdir. KOAH ve komorbid hastaliklarin
ortak noktasi kronik enflamasyondur. Akcigerde
ki enflamasyonun asiri olup sistemik etkilerinin
meydana gelmesi (spill-over) veya KOAH ‘in sistemik
enflamasyonun bir sonucu olduguna dair iki temel
goris bulunmaktadir (3). Osteoporoz, kemik kiitlesinin
azalmasi ve artmis kemik kirilganliginin artmasina
neden olan kemik dokunun mikromimarisinin
harabiyeti ile karakterize sistemik bir iskelet hastaligidir.
Osteopeni osteoporozun preklinik evresidir (4).
KOAH’In hafif evrelerinde dahil osteoporoz insidansi
artmistir. KOAH tanisi alan hastalarinin % 35-72’sinde
osteopeni ve %36-60'Inda osteoporoz saptanmistir
(5). Sigara, malnitrisyon, steroid igeren ila¢ kullanimi,
sedanter yasam, ileri yasa bagli degisiklikler, sistemik
enflamasyon baslica risk faktorleridir. Osteopeni ve
osteoporoz klinigi KOAH hastalarinin yasam kalitesini
bozmaktadir (6).

Klinigimizde GOLD kriterlerine gore hafif-orta siddette
ki KOAH tanisiyla takip edilen hastalarin ve saglikli
kontrol grubu hastalarin DEXA 6l¢limiyle hesaplanan
KMY &lgtimlerini karsilastirdik ve gruplarda ki osteopeni
ile osteoporoz sikligini arastirdik.

GEREC VE YONTEMLER
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Bu calismada Haziran 2012 ve Ekim 2015 tarihleri
arasinda Yozgat Bozok Universitesi gogls hastaliklari
kliniginde hafif ve orta siddette KOAH tanisiyla takip
edilen hastalarin geriye donik dosyalari incelendi.
Kontrol grubu, KOAH grubuyla yas, cinsiyet, viicut kitle
indeksi (vki), sigara icimi 6ykisi uyumlu olan ortopedi
kliniginde takip edilen olgulardan secildi. KOAH ve
kontrol grubunda bulunan hastalarin tamami aktif veya
sigara icip birakmis kisilerdi. Kemik metabolizmasini
etkileyen hastaliklari olanlar (romatolojik, endokrin,
renal, hepatik, metabolik, kollajen doku bozuklukari),
bilinen osteoporoz veya osteopeni tanilari olanlar,
sistemik veya inhale glukokortikosteroid kullananlar,
daha onceden kirik 6ykist olanlar, kalsiyum veya
kemik metabolizmasini etkileyen ilaglari kullananlar
(bifosfonat, L-tiroksin, lityum, androjenler) kullananlar,
KOAH disinda solunum hastaligi olanlar, kronik hastalig
(diyabet, kanser, malabsorbsiyon) olanlar, alkol
tiketimi olanlar, obezitesi olanlar, son 6 ay icerisinde
operasyon gecirenler veya immobil olanlar calisma
disinda birakildi. KOAH grubu hastalar inhale beta
agonist ve/veya ipratropium bromide kullanmaktaydi
ve hicbirinde solunum yetmezligi ve uzun sreli
oksijen tlketimi yoktu. Solunum fonksiyon testi
(SFT) Avrupa Go6gus Hastaliklart Birligi ve Amerika
GOgls Hastaliklart birliginin yayinladigi kilavuza goére
Carefusion Vmax Encore22D cihazi kullanilarak yapildi
(7). Postbronkodilatatér sonrasi 1. saniyedeki zorlu
ekspiryum volimi (FEV1) ve zorlu vital kapasite
(FVC) ol¢lldu ve FEV1/FVC hesaplandi. KOAH tani ve
evrelemesi Global Initiative for Chronic Obstructive
Lung Disease (GOLD)rehberine gore yapildi (1). KOAH
grubunda ki hastalarin FEV1/FVC orani 70% altindaydi.
GOLD rehberine gore FEV1>80 % beklenenin olanlar
GOLD | (hafif) ve 80> FEV1>50 olanlar GOLD Il (orta)
siddette kabul edildi. Kontrol grubu hastalarin FEV1/
FVC orani 70% Uzerindeydi.

Tim olgularin kemik mineral yogunlugu (KMY)
parametreleri dual-enerji X-ray absorbtiometri (DEXA)
yontemi ile I'acn cihazi kullanilarak omurga (Lomber
1-4) ve kalga (femur boyun, femur total) bolgelerinde
olgulda.
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KMY tim diinyada standart olarak kabul edilen gr/
cm?2 cinsinden T skoru olarak ifade edildi. Diinya saglik
Orgutl kriterlerine gore osteopeni T skorunun -1 SD ile
-2.5 SD arasi olanlar ve osteoporoz -2.5 altinda olanlar
kabul edildi. T skoru -1 Uzeri olanlar normal KMY olarak
kabul edildi. Olgiilen alanlarda ki en disiik T skoru
tanida kullanildi (8).

Hastalarin boy ve kilo élgiilerek viicut kitle indeksi (VKi)
hesaplandi ve kg/m2 olarak hesaplandi. Hastalarin
tamaminin VKi <30 kg/m2 idi. Tim hastalarin yas,
cinsiyet, sigara kullanim oykusl, paket /yil alindi.
KMY olgiminin yapildigl giin tim hastalardan serum
kalsiyum (8,4-10,4 mg/dl), alkalen fosfataz (38-126 iU/
It) ve D-vitamin( 5,2-60,4 ng/ml) diizeyleri ¢ahsildi.
istatistiksel ~analizler SPSS versiyon 20 vyazilimi
kullanilarak yapildi. (SPSS Inc., Chicago, IL) Degiskenlerin
normal dagilima uygunlugu histogram ve kolomogorov-
smirnov testleriyle incelendi. Sonuglar normal dagilim
gostermedigi icin gruplar arasinda degiskenler Mann-
Whitney U testi kullanilarak karsilastirildi. En az biri
normal dagilmayan ya da ordinal olan degiskenler
arasi iliskiler icin spearman testi kullanildi. P degerinin
0.05’in altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak
anlamli sonuglar seklinde kabul edildi.

BULGULAR
Calismaya toplam 133 hasta dahil edildi. Tum

hastalarin yas ortalamasi 53,69+8,66 yil, VKi ortalamasi
24,76+2,35 kg/m?2 ve tuketilen sigara miktari ortalama
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13,62+3,83 paket/yll idi. Toplam hastalarin 69’u
(51,9%) kadin ve 64°1i(48,1%) erkek idi. KOAH grubunda
68 (51,1%) hasta ve kontrol grubunda 65 (48,9%) hasta
vardi.

KOAH grubunda 36 (52,9%)hasta GOLD | evre ve 32
(47,1%) hasta GOLD Il evredeydi. Toplam hastalarin
76’s1 (57,1%) aktif sigara icicisiydi ve 57 ‘si (42,9%)
eskiden sigara icip birakmislardi. Toplam hastalarin
FVC ortalamasi 2,61+0,86 It, beklenen FVC ortalamasi
81,33+23,37 %, FEV1 ortalamasi 1,90+0,66 It, beklenen
FEV1 ortalamasi 72,57+13,93 %, ortalama FEV1/FVC
ise 69,75+9,85 % idi. Hastalarin ortalama vitamin D
dizeyi 16,63+6,24 ng/ml, kalsiyum diizeyi 9,27+0,63
mg/dl ve alkalen fosfataz diizeyi 72,98+17,78 iU/It idi.
Calismaya alinan tiim hastalarin lomber KMY ortalamasi
0,97+0,13 gr/cm2, femur boynu KMY 1,01+0,16 gr/
cm?2 ve femur total KMY 0,98+0,16 gr/cm2 idi. Lomber
Z skoru ortalama -0,93+0,85 ve T skoru -1,74+7,51 idi.
Femur boynunun ortalama Z skoru 0,39+1,27 ve T skoru
-0,30+1,28 ve femur total ortalama Z skoru 0,95+0,94
ve T skoru -0,39+1,01 saptandi.

KOAH ve kontrol grubunun demografik verileri tablo
1 de gosterilmistir. KOAH ve kontrol gruplari arasinda
yas, cinsiyet,VKi,sigara kullanimi, paket/yil, D-vitamin
diizeyi ve Ca degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi. Her iki grup arasinda alkalen
fosfataz diizeyinde anlamli fark vardi (p=0,002).

Tablo 1. KOAH ve KONTROL gruplarinin demografik verilerinin karsilagtiriimasi

KOAH (n=68) KONTROL (N=65) p
Cinsiyet (K/E) 35/33 34/31 0,92
Yas (yil) 54,82+8,35 52,5148,88 0,136
VKi (KG/m?2) 25,00£2,80 24,50%1,75 0,618
Sigara (Aktif/exsmoker)  38/30 38/27 0,76
Paket/yIl 14,09+4,10 13,14+3,49 0,283
D-Vitamin (ng/dl) 16,38+7,02 16,90+5,35 0,470
CA (mg/dl) 9,18+0,60 9,37+0,64 0,89
Alkalen Fosfataz (iU/It 68,13+14,11 78,04+19,82 0,002
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KOAH ve kontrol grubu hastalarin solunum fonksiyon
testi degerleri karsilastirildi ve FEV1 (It) (p=0,000) ile
FEV1/FVC (p=0,000) degerleri arasinda anlamli fark
bulundu (tablo 2).

KOAH ve kontrol grubu hastalarin DEXA ile dl¢lilen tim
KMY degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml fark
mevcuttu (p=0,000) (tablo 3).

Kontrol grubunda ki hastalarin DEXA sonuglarinin
tamaminin  KMY degerleri normal sinirlarda iken
KOAH grubunda 48 (70,6%) hastada osteopeni ve 20
(29,4%) hastada osteoporoz mevcuttu. Kontrol KOAH
grubu hastalarda kontrol grubuna goére osteoporoz ve
osteopeni istatistiksel olarak anlamh ylksek bulundu.
(p=0,001)

KOAH grubunun hafif (36) ve orta (32) siddetteki
hastalarinin ~ KMY  degerleri  karsilastirildiginda
aralarinda  istatistiksel olarak anlamh  farkhhk
saptanmadi. Lomber KMY (p=0,39), lomber Z skoru
(p=0,61), femur total KMY (p=0,25), femur boynu KMY

INTEPE ve ark.
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(P=0,64) , femur boynu Z skoru (p=0,84), Femur total Z
skoru (p=0,51), femur boynu T skoru (p=0,89) ve femur
total T skoru (p=0,41) olarak bulundu. Hafif evrede ki
KOAH hastalarinin 24’Unde (66,7%) osteopeni ve 12
‘sinde (33,3%) osteoporoz mevcutken orta siddette
ki KOAH hastalarin 24 ‘Unde (75%) ve 8'inde (25%)
osteoporoz saptandi. Her iki evre arasinda osteopeni ve
osteoporoz sikligl agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (p=0,45).

KMY duzeyleri ile KOAH/ kontrol gruplar arasinda
ylksek dizeyde (r=0,949) ve ¢ok anlamh (p=0,000)
bir pozitif korelasyon bulunmustur. Bu sonug
KOAH tanisi olanlarda KMY dizeylerinin dusik
oldugunu ve osteopeni/osteoporoz sikliginin arthigini
gostermektedir. KMY dizeyleri ile KOAH evreleri
arasinda ¢ok dusik diizeyde (r=-0,91) ama anlamlh
olmayan (p=0,46) negatif korelasyon saptandi. Bu
sonugta KOAH evreleri arttikca KMY degerlerinin ¢ok
diistuk diizeyde bozuldugunu ancak bu farkin istatistiksel
olarak anlamli olmadigini géstermektedir.

Tablo 2. KOAH ve KONTROL gruplarinin solunum fonksiyon testi degerlerinin

karsilastirilmasi

KOAH (n=68) KONTROL (N=65) p
FVC (It) 2,58+0,88 2,65+0,85 0,58
FVC (%) 81,03+22,96 81,65+23,96 0,95
FEV1 (It) 1,71+0,69 2,10£0,58 0,000
FEV1 (%) 71,06+14,01 74,15+13,79 0,09
FEV1/FVC 62,29+6,81 77,5845,47 0,000

Tablo 3. KOAH ve KONTROL gruplarinin kemik mineral yogunluklarinin karsilastiriimasi

KOAH (n=68) KONTROL (N=65) p
Lomber KMY 0,91+0,13 1,0310,09 0,000
Lomber Z skoru -1,48+0,61 -0,34+0,65 0,000
Lomber T skoru -1,81+0,58 -1,66+10,77 0,000
Femur Boynu KMY 0,95+0,17 1,0610,14 0,000
Femur Total KMY 0,9610,16 1,00+0,16 0,000
Femur Boynu Z skoru -0,19+1,20 1,00+1,03 0,000
Femur Total Z skoru -0,27+0,92 0,4740,81 0,000
Femur Boynu T skoru -0,90+1,19 0,32+1,06 0,000
Femur Total T Skoru -0,93+0,92 0,17%0,76 0,000
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TARTISMA

KOAH hastaliginin akcigerlere sinirl bir hastalik olmayip
patogenezinde yer alan kronik sistemik enflamasyon
sonucunda ortak risk faktorlerinden bagimsiz olarak
KOAH’ a bagh gelisen veya siddetlerinin arthgi
komorbiditelerin oldugu bilinmektedir (10). KOAH
da osteoporoza bagli gelisen omurga, kalca ve bilek
kiriklart 6nemli morbidite ve mortalite nedenidir.
Vertebral fraktirler kifozise, kronik sirt agrilarina ve
vital kapasitede azalmaya neden olmaktadir (11).
Osteoporozun 6nlenmesi ve ortaya ciktiginda tedavi
edilmesi KOAH hastalarinda ¢ok 6nemlidir (9). KOAH'In
kronik enflamasyonu, bozulmus akciger fonksiyonuna
bagh azalmis fiziksel aktivite, glukokortikostroid
kullanimi osteoporoz igin en énemli risk faktorleridir.

Calismamizda KOAH ve osteoporoz icin ortak risk
faktérii olan sigara, VKi, yas, cinsiyet parametreler
eslestirildi. inhale veya sistemik glukokortikosteroid
kullanan hastalar calismaya alinmadi. Bu faktorler
¢alismamizi gu¢li kilmaktadir. KOAH ve kontrol gruplari
arasinda KMY ‘nin tim degerleri igin istatistiksel
anlamh farklilik saptanmistir. Hafif ve orta siddette ki
hastalarda ise fark saptanmamistir. Literatlirde genel
olarak hastaligin evresi arttikca osteoporoz/osteopeni
sikligida artmaktadir. Ancak bu fark 6zellikle evre 11I/IV
ve I/l GOLD hastalarinda gorilmektedir. Calismamizda
evre | ve Il hastalarda farkin bulunmamasiile literatirle
uyumludur. Ancak hasta sayisinin daha fazla oldugu
calismalara ihtiya¢ vardir. Agir ve cok agir KOAH
hastalarinin sistemik veya inhale glukokortikosteroid
kullanimi, dahafazlasedanteryasam,immobilizasyonun
artmasi  osteoporoz sikliginin artmasina katkida
bulunabilir.

KMY ve KOAH siddetinin iliskisinin incelendigi 85
hastayla yapilan calismada hastaligin evresi arttikca
KMY’nin anlamh dizeyde azaldigi gosterilmistir. Tum
GOLD evreleri arasinda KMY degerinde anlamli azalma
bulunmustur (12). Toplam 62 hastayla yapilan bir
calismada, 15 hastada daha 6nceden saptanmamis
omurgada kompresyon kirigi saptanmistir. Bu grupta
glukokortikosteroid ~ kullanimi  kompresyon  kirigi
olmayan gruba gore daha yiksek tespit edilmistir
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(36,4% -11,6%). DEXA cekilen 54 hastanin 22’sinde
osteoporoz, 16’sinda osteopeni saptanirken 16 hastada
KMY normal saptanmistir. Bu {i¢ grup arasinda omurga
kingi sikligr (p=0,15) ve glukokortikosteroid kullanimi
sikhg (p=0,87) acisindan fark saptanmamistir. Toplam
hastalarin 68% sinde osteopeni veya osteoporoz
saptanip sadece glukokortikosteroid kullanimina
baglanmamistir. Osteopeni ve osteoporoz insidansinin
KOAH evresi ilerledikge arttigini bildirmislerdir (13).

KOAH hastalarinin KMY degerlerinin 6lctldigi 95
hastayla yapilan calismada 40 hastada osteoporoz ve
40 hastada osteopeni saptanirken 15 hastanin KMY
degerleri normal sinirlarda bulunmustur. KMY degerleri
distukege FEV1 ve FVCdegerlerinin distugu saptanmigtir
(p=0,04 ve p=0,002). GOLD evrelerine gore osteopeni,
osteoporoz ve normal KMY sikligi agisindan istatistiksel
anlaml fark saptanmamistir (p=0,82) Femur boynu
T skoru ve lomber T skoru degerleri ile FEV1ve FVC
degerleri arasinda anlamli korelasyon saptamislardir.
Hastalarin kullandiklari glukokortikosteroid dozu ve
slresi eslestirilmis ve (¢ grup arasinda anlamli iligki
saptanmamistir (14).

KOAH evrelerinin KMY degerleriyle iliskisini inceleyen
bir calismada 88 KOAH hastasi kontrol grubuyla
karsilagtirilmis  ve  KMY ‘nin  tim degerlerinde
istatistiksel olarak anlamh fark bulunmustur. KOAH
hastalarini GOLD rehberine gore orta, agir ve ¢ok
agir gruplara ayirmislar ve hastaligin siddeti arttikga
KMY degerlerininde anlamli derecede azaldigini
gostermislerdir (15).

Hindistan populasyonunda KOAH da osteoporoz
sikhgini arastiran bir ¢alismada 102 KOAH hastasinin
68’inde (66,6%) osteoporoz ve 20'sinde (19,6%)
osteopeni saptanmistir. Osteoporozisin 64,7 % si evre
Il ve IV hastalarda saptanmstir. GOLD Ill ve IV evre
hastalar ile evre | ve Il hastalar arasinda KMY degerleri
arasinda anlamli fark bulunmus ve bu sonug hastaligin
siddetinin artmasina ve glukokortikosteroid kullanimina
baglanmistir (16).



Bozok Tip Derg 2016;1(1):20-6
Bozok Med J 2016;1(1):20-6

Graat-Verboom ve ark. 554 KOAH hastasiyla yaptiklari
calismada hastalarin 21%’inde osteoporoz ve 41%’inde
osteopeni bildirmisler ve osteoporoz igin bagimsiz risk
faktorleri olarak kaseksi, 55-65 yas arasi ve 65 yas Ustl
olarak bulmuglardir. Obesite ve asiri kiloyu koruyucu
etkenler olarak bildirmislerdir (17). Cok merkezli
658 hastayla yapilan ¢alismada erkeklerin 18%’inde
osteoporozve 42%’inde osteopeni, kadinlarin 30%’unda
osteoporoz ve 41%’inde osteopeni saptanmistir. inhale
glukokortikosteroid tedavisinin KMY degerleri Gzerinde
anlamli bir etkisinin olamadigini bildirmislerdir. Yas
ve cinsiyet eglestirilmesi yapildiktan sonra FEV1 ve
KMY bozulmasi arasinda istatistiksel olarak iliski
bulunmamistir (18). Vries ve ark.yaptiklari calismada
KOAH siddeti artikga osteoporoz sikliginin ve buna bagh
olarak kirik sayisinin arttigini bildirmislerdir (19).

Turkiyeden bir calismada klinik olarak stabil, hafif
evrede ki 28 KOAH hastasinin 20 kontrol grubu hastayla
karsilastirildigi calismada KMY degerlerinde anlamli
fark saptanmamistir. Bu sonucu hatalarin fonksiyonel
olarak iyi durumda olmalarina ve iyi beslenmelerine
baglamislar (20).

Agirve cok agir siddette ki KOH hastalarin ¢calismaya dahil
edilmemesi, hormonal parametrelerin calisiilmamasi
ve kompresyon kiriklarinin  degerlendirilmemesi
calismamizin zayif taraflaridir. Kontrol grubuyla tim
GOLD evrelerini karsilagstiran galismalara ihtiyag vardir.
Sonug olarak, KOAH tanisi alan bir hastada hafif veya
orta evrede olsa bile kemik yogunlugunun Dexa
ile Olgllmesi ve osteopeni veya osteoporoz teshisi
konuldugunda uygun tedavinin baslanilmasi hastaligin
siddetini ve komplikasyon risklerini azaltmaya anlamli
katki saglayacaktir. KOAH‘I sadece akcigerlere sinirli
hastalik olarak dislinmeyip sistemik tutulumunu
unutmamak gerekmektedir.

KAYNAKLAR

1. Vestbo J, Hurd SS, Agusti AG, Jones PW, Vogelmeier
C, Anzueto A, et al. Global strategy for the diagnosis,
management, and prevention of chronic obstructive

INTEPE ve ark.
KOAH Hastalarinda Kemik Mineral Yogunlugu

pulmonary disease: gold executive summary. Am J Respir
Crit Care Med. 2013;187(4):347-65.

2. Mathers CD, Loncar D. Projections of global mortality

and burden of disease from 2002 to 2030. Plos Med.
2006;3(11):442.

3. Barnes PJ, Celli BR. Systemic manifestations and
comorbidities of copd. Eur Respir J. 2009;33(5):1165-85.

4. lonescu AA, Schoon E. Osteoporosis in chronic obstructive
pulmonary disease. Eur Respir J Suppl. 2003;22(46):64-75.
5. Biskobing DM. COPD and osteoporosis. Chest.
2002;121(2):609-20.

6. Agusti AG, Noguera A, Sauleda J, Sala E, Pons J, Busquets
X. Systemic effects of chronic obstructive pulmonary
disease. Eur Respir J. 2003;21(2):347-360.

7. Frey U, Stocks J, Sly P, Bates J. Specification for signal
processing and data handling used for infant pulmonary
function testing. ERS/ATS Task Force on Standards for Infant
Respiratory Function Testing. European Respiratory Society/
American Thoracic Society. Eur Respir J. 2000;16(5):1016-22.
8. Ralston SH, Fraser J. Diagnosis and management of
osteoporosis. Practitioner.2015;259(1788):15-19.

9. Brown JP, Martinez CH. Chronic obstructive pulmonary
disease comorbidities. Curr Opin Pulm Med. 2016;22(2):113-
8.

10. Sevenoaks MJ, Stockley RA. Chronic obstructive
pulmonary disease, inflammation and co-morbidity

-a common inflammatory phenotype?. Respir Res.
2006;2(7):70.

11. Carter JD, Patel S, Sultan FL, Thompson ZJ, Margaux H,
Sterrett A, et al. The recognition and treatment of vertebral
fractures in males with chronic obstructive pulmonary
disease. Respir Med. 2008;102(8):1165-72.

12. Ciric Z, Stankovic |, Pejcic T, Ristic L, Rancic M, Radovic
M, et al. Osteoporosis in patients with chronic obstructive
pulmonary disease. Med Arh. 2012;66(6):385-387.

13. Jgrgensen NR, Schwarz P, Holme I, Henriksen BM,
Petersen LJ, Backer V. The prevalence of osteoporosis in
patients with chronic obstructive pulmonary disease: a cross
sectional study. Respir Med. 2007;101(1):177-85.

14. Silva DR, Coelho AC, Dumke A, Valentini JD, de Nunes
JN, Stefani CL, et al. Osteoporosis prevalence and associated
factors in patients with COPD: a cross-sectional study. Respir
Care. 2011;56(7):961-8.

15. Kjensli A, Mowinckel P, Ryg MS, Falch JA. Low bone
mineral density is related to severity of chronic obstructive
pulmonary disease. Bone. 2007;40(2):493-7.

25



INTEPE ve ark.
KOAH Hastalarinda Kemik Mineral Yogunlugu

16. Hattiholi J, Gaude GS. Prevalence and correlates of
osteoporosis in chronic obstructive pulmonary disease in
india. Lung India. 2014;31(3):221-7.

17. Graat-Verboom L, Spruit MA, van den Borne BE, Smeenk
FW, Martens EJ, Lunde R, et al. Correlates of osteoporosis in
chronic obstructive pulmonary disease: An underestimated
systemic component. Respir Med. 2009;103(8):1143-51.
18. Ferguson GT, Calverley PM, Anderson JA, Jenkins CR,
Jones PW, Willits LR, et al. Prevalence and progression

of osteoporosis in patients with COPD: Results from

the towards a revolution in COPD Health Study. Chest.
2009;136(6):1456—65.

19. de Vries F, van Staa TP, Bracke MS, Cooper C, Leufkens
HG, Lammers JW. Severity of obstructive airway disease and
risk of osteoporotic fracture. Eur Respir J. 2005;25(5):879—
84.

20. Karadag F, Orhan C, Yakup Y, Ozgur G. Should COPD
patients be routinely evaluated for bone mineral density?. J
Bone Miner Metab. 2003;21(4):242-246.

26

Bozok Tip Derg 2016;1(1):20-6
Bozok Med J 2016;1(1):20-6



