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Kronik Obstrüktif Akci¤er Hastal›¤› Olan Olgularda Efor K›s›tl›l›¤›

Effort Restriction in Cases with Chronic Obstructive Pulmonary Disease

Hakan TUNA, Ülkü SARPKAYA

Kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤› olan olgular›n
fonksiyonel kapasiteleri, submaksimal egzersizler-
deki dayan›kl›l›k süreleri ve maksimal egzersiz
performanslar›, ayn› yafl ve cinsteki kiflilerle karfl›-
laflt›r›ld›¤›nda genellikle azalm›flt›r. Bu hastal›kla il-
gili temel fizyopatolojik de¤ifliklikler, ekspiratuvar
hava ak›m›nda obstrüksiyon ve/veya akci¤er pa-
renkimindeki patolojik de¤iflikliklerdir. Hava yolu
direncinin artmas›, verimsiz ventilasyon, solunu-
mun elastik yükünün artmas›, hiperenflasyon, gaz
de¤iflim anomalileri ve mekanik olarak solunum
kaslar›n›n güçsüzlü¤ü, merkezi ve periferik sinir
sisteminde hipoksik yan›tla ilgili de¤iflik dereceler-
deki bozukluklar, egzersize tolerans›n azalmas›na
yol açmaktad›r. ‹skelet kaslar›nda da solunum kas-
lar›na benzer flekilde patolojik de¤ifliklikler gözlen-
mifltir. Zamanla fonksiyonel kapasite ve egzersiz
tolerans› azal›r, bunlara ba¤l› olarak hafif düzeyde
bir aktivite s›ras›nda, hatta istirahat s›ras›nda dahi
dispne geliflir. Bu k›s›r döngünün k›r›lmas› için t›b-
bi tedavinin yan›nda mutlaka destekleyici rehabili-
tasyon programlar› uygulanmal›d›r.
Anahtar Sözcükler: Solunum egzersizi; egzersiz testi; egzersiz
terapisi; egzersiz tolerans›/fizyoloji; akci¤er hastal›¤›, obstrük-
tif/fizyopatoloji; kas zay›fl›¤›/etyoloji; solunum mekani¤i; solu-
num kaslar›/patoloji.

Patients with chronic obstructive pulmonary disease
usually manifest decreases in functional capacity,
endurance time at submaximal exercise, and maxi-
mal exercise performance compared to age- and
sex-matched healthy individuals. The main patho-
physiologic changes in this disease are obstruction
of expiratory airways and/or pathologic alterations in
the lung parenchyma. Many factors are associated
with decreased exercise tolerance, including
increased airway resistance, inadequate ventilation,
increased elastic loading of ventilation, hyperinfla-
tion, gas exchange abnormalities, mechanical weak-
ness of respiratory muscles, and varying degrees of
disturbances in the central and peripheral nervous
systems due to hypoxic response. Skeletal muscles
also undergo pathological changes similar to those
in ventilation muscles. All these result in decreases
in functional capacity and exercise tolerance, giving
rise to dyspnea during minimal activity and even at
rest. In order to break this vicious circle, supporting
rehabilitation programs have to be combined with
medical treatment.
Key Words: Breathing exercises; exercise test; exercise thera-
py; exercise tolerance/physiology; lung diseases, obstruc-
tive/physiopathology; muscle weakness/etiology; respiratory
mechanics; respiratory muscles/pathology.

Dünya Sa¤l›k Örgütü verilerine göre tüm
dünyada yaklafl›k 600 milyon kiflide kronik
obstrüktif akci¤er hastal›¤› (KOAH) bulunmak-
ta ve her y›l KOAH nedeniyle 2.3 milyon kifli
yaflam›n› yitirmektedir. Son 20 y›lda hastal›¤a

ba¤l› ölümler artmaktad›r. Mevcut s›n›rl› verile-
re dayanarak Türkiye’de 2.5-3 milyon KOAH
hastas› bulundu¤u tahmin edilmektedir. Bilin-
di¤i gibi kronik akci¤er hastal›klar› dünya gene-
linde önemli düzeyde iflgücü kayb›na, erken
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emeklili¤e, zamanla toplum yaflam›ndan soyut-
lanmaya ve belli ölçüde mortaliteye neden ol-
maktad›r.[1-3]

Kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤› gelifliminde
en önemli risk faktörleri, sigara kullan›m›, mesle-
ki nedenli maruz kalma ve alfa-1 antitripsin ek-
sikli¤idir. Bunlara ek olarak, hava kirlili¤i, sosyo-
ekonomik faktörler, diyetle ilgili faktörler ve en-
feksiyonlar›n da KOAH gelifliminde rol oynad›¤›
düflünülmektedir. Günümüzde, KOAH’nin bi-
reysel genetik duyarl›l›k ile olumsuz çevre fak-
törlerinin karfl›l›kl› etkileflimi sonucu geliflti¤ine
inan›lmaktad›r.[1,4]

Kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤› olgular›-
n›n fonksiyonel kapasiteleri, submaksimal eg-
zersizlerdeki dayan›kl›l›k süreleri ve maksimal
egzersiz performanslar›, ayn› yafl ve cinsteki ki-
flilerle karfl›laflt›r›ld›¤›nda genellikle azalm›fl-
t›r.[5,6]

EGZERS‹Z KAPAS‹TES‹N‹N
DÜfiÜK OLMASINDA

ROL OYNAYAN FAKTÖRLER

Egzersiz kapasitesinin düflük olmas›nda, ak-
ci¤er mekanikleri ve solunum kaslar›n›n fonksi-
yonel bozuklu¤u, kardiyolojik fonksiyon bo-
zukluklar, kötü ve yetersiz beslenme, kondis-
yon bozuklu¤u, ve de¤iflik derecedeki psikolo-
jik bozukluklar rol oynamaktad›r.

Kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤› olan olgu-
larda saptanan temel fizyopatolojik de¤ifliklik-
ler, ekspiratuvar hava ak›m› s›n›rlanmas› (obst-
rüksiyon) ve/veya akci¤er parenkimindeki pa-
tolojik de¤iflikliklerdir. Hava ak›m›n›n s›n›rlan-
mas›ndan sorumlu esas faktör, hafif fliddetteki
KOAH’de küçük hava yolu hastal›¤›, orta-a¤›r
fliddetli hastalarda ise amfizemdir. Kronik obst-
rüktif akci¤er hastal›¤› olgular›nda egzersiz s›-
ras›nda dispne geliflirse, akci¤er mekani¤i ile il-
gili testlerde ve hava yolu direncinde anormal-
likler ortaya ç›kmaya bafllar. Ekspiratuvar ak›m
belirteçlerinde azalma, buna karfl›l›k rezidüel
volümde ve fonksiyonel rezidüel kapasitede
artma görülür. fiiddetli amfizem varl›¤›nda ise
toplam akci¤er kapasitesi ve akci¤er komplian-
s› artar, fonksiyonel rezidüel kapasitedeki art›fl
inspiratuvar kaslar›n istirahattaki uzunlu¤unu

azaltt›¤› için, bu kaslar› mekanik olarak verim-
siz hale getirir. Periferik havayollar›n›n direnci-
nin artmas› ekspiratuvar ak›m h›zlar›n›n azal-
mas›na, ekspiryum süresinin uzamas›na, hava
yollar›n›n erken dönemde kapanmas›na ve so-
nuçta içeride hava tutulmas›na neden olur. Böy-
lelikle, rezidüel volümde art›fl meydana gelir.[7]

Hava yolu direncinde art›fl, verimsiz venti-
lasyon, solunumun elastik yükünün artmas›, hi-
perenflasyon, gaz de¤iflim anomalileri, mekanik
olarak solunum kaslar›n›n güçsüzlü¤ü, merkezi
ve periferik sinir sisteminde hipoksik yan›t ile
ilgili de¤iflik derecelerdeki bozukluklar, egzer-
siz tolerans›nda düflüfle yol açmaktad›r.[5,6] Has-
tal›k ilerledikçe gö¤üs duvar›nda, solunum kas-
lar›nda, pulmoner damarlarda ikincil de¤iflik-
likler geliflir. Diyafram düzleflmifl ve kal›nlafl-
m›flt›r. Bu durum, kas›n inspirasyondaki etkinli-
¤ini azalt›r. Hastal›k ilerledikçe solunum ifli ins-
piratuvar interkostal ve boyun kaslar›na ba¤›m-
l› hale gelir. Bu kaslar, hastada beslenme bozuk-
lu¤u yoksa uygun ventilasyonu sa¤layabilirler;
fakat, egzersizde yetersiz kal›rlar.[7,8]

KRON‹K SOLUNUM YETMEZL‹⁄‹
DÖNEM‹NDE SOLUNUM KASLARI

Kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤› olgular›n-
da solunum kaslar›nda oldukça önemli de¤iflik-
likler meydana gelmektedir. Oksijen yetersizli-
¤i, oksidatif enzim kapasitelerinin azalmas›na
neden olur. Yavafl kas›lan yorgunlu¤a dirençli
(tip I) ve h›zl› se¤iren yorgunlu¤a dirençli (tip
IIa) kas lifleri, histokimyasal özelliklerine göre
s›ras›yla oksidatif ve oksidatif glikolitik kaslar-
d›r. Bu kaslar›n toplam kas kütlesi içindeki pay-
lar› KOAH olgular›nda azalm›flt›r. Buna karfl›n,
KOAH’de solunum kaslar› daha çok h›zl› se¤i-
ren, yorgunlu¤a dirençsiz ve glikolitik kas lifle-
rinden oluflmaktad›r.[9-11] Kronik hipoksik KOAH
olgular›nda solunum kas liflerinin oksidatif en-
zim kapasitesi azal›r, glikolitik enzim kapasitesi
artar. H›zl› kas›lan kaslar çabuk yorulur. Kasla-
r›n lif say›s›, mitokondrilerde protein sentezi ve
kreatinin fosfokinaz aktivitesi azal›r. Kas lifle-
rinde antioksidan aktivite azald›¤› için kas hasa-
r› kolaylafl›r. Bunlar ise maksimum inspiratuvar
(PImax) ve ekspiratuvar (PEmax) bas›nçlar›n dü-
flük olmas›na yol açar. Kronik hipoksik-hiper-
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karbik solunum yetmezli¤i döneminde ise int-
raselüler kreatinin fosfat miktar› ve lokal adeno-
zin depolar› azal›r. Enerji aç›¤› ile birlikte solu-
num say›s›nda art›fl, zor koflullarda afl›r› kas
kullan›m›na neden olur. Ancak, artan ihtiyaç so-
lunum kaslar›ndaki anatomopatolojik de¤iflik-
liklerden dolay› karfl›lanamaz.[10,12]

Ayr›ca, eksternal ve internal oblik, rektus ve
transvers abdominis temel ekspiratuvar kaslar-
d›r. Bu kaslar›n kas›lmas› diyafram› toraksa
do¤ru iter. Toraks içi bas›nc› art›r›p akci¤er vo-
lümünü azaltarak ekspiratuvar ak›m› art›r›r.
Kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤›nda ekspira-
tuvar kaslar›n dayan›kl›l›¤›nda azalma saptan-
m›flt›r.[13]

KOND‹SYON BOZUKLU⁄U VE
‹SKELET KASLARI D‹SFONKS‹YONU

Kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤› olgular›n›n
iskelet kaslar›nda da, solunum kaslar›na benzer
flekilde patolojik de¤ifliklikler gözlenmifltir. Yak›n
dönemde vastus medialis kas› üzerinde yap›lan
çal›flmalarda, tip I kas liflerinin oran›n›n azald›¤›,
tip IIb liflerinin artt›¤›; miyozin a¤›r zincir tip b
izo-formlar›n›n artt›¤› ve vasküler yatakta kapil-
ler yo¤unlu¤un azald›¤› saptanm›flt›r. Oksijen
transferi için gerekli mesafenin art›fl›na neden
olan bu durum kas›n rölatif olarak zay›f aerobik
kapasitesine ba¤lanmaktad›r. Bunun d›fl›nda, ae-
robik enzim konsantrasyonlar›nda ve normal vü-
cut a¤›rl›¤›na ra¤men toplam kas kütlesinde cid-
di düflüfl belirlenmifltir.[9]

Kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤› olgular›n-
da, egzersiz s›ras›nda normal olgulara göre daha
k›sa sürede ve düflük ifl yüklerine karfl› laktik
asidoz geliflti¤i manyetik rezonans spektroskopi
yöntemiyle gösterilmifltir.[9] Aerobik solunumun
yetmemesi nedeniyle ATP ihtiyac›n›n karfl›lan-
mas› için ifl gören kasta glikolitik yol devreye
girmekte ve k›sa sürede pH düflmektedir. Yap›-
lan çal›flmalar alt ekstremitelere pompalanan
toplam oksijen miktar›n›n yeterli olmas›na ra¤-
men, yeterli aerobik solunumun yap›lamamas›-
n›n intrensek kas patolojisinden kaynaklanabile-
ce¤ini düflündürmektedir. Ventilatuvar ihtiyac›
art›ran bir stimulan olan laktik asidin artmas›n›n
egzersiz tolerans›n› olumsuz yönde etkiledi¤i
kabul edilmektedir.[6,9,12]

Sabit fazl› egzersizde kas taraf›ndan oksijen
al›m ihtiyac› normal insanlara göre pek farkl› ol-
mamakla birlikte, oksijen al›m kineti¤i oldukça
yavaflt›r. Egzersizin hemen bafl›nda kas›n oksi-
jen ihtiyac› belirgin derecede artar; ancak, kapil-
ler yataktan oksijen ekstraksiyonu yeterli olma-
d›¤›ndan k›sa zamanda oksijen açl›¤› geliflir ve
aerobik kapasite bozulur.[9] Ayn› süre ve yo¤un-
luktaki kuadriseps egzersizleri sonras› KOAH
grubunda yorgunlu¤un fliddeti, kontrol grubu-
na göre daha yüksek bulunmufltur.[14] Uzun dö-
nem egzersiz programlar›n›n erkeklerde kad›n-
lara göre daha baflar›l› oldu¤u bildirilmifltir.[3]

Bir veya iki akci¤er transplantasyonu geçir-
mifl birçok olguda egzersiz tolerans bozuklu¤u-
nun aynen devam etti¤i gözlemlenmifltir.
Transplantasyon sonras›nda ventilasyon para-
metrelerinde ve gaz de¤iflimi verilerinde belir-
gin flekilde düzelme olmas›na ra¤men egzersiz
tolerans›nda düzelme görülmemifltir. Tepe oksi-
jen al›m› ortalama tahmin edilenin %40-50’si
düzeyindedir. Bu durum ameliyat sonras› kulla-
n›lan immün bask›lay›c› tedavinin etkisi olarak
aç›klanmaya çal›fl›lsa da KOAH olgular›nda re-
zidüel iskelet kas› disfonksiyonu bulundu¤u-
nun en önemli kan›t›d›r.[9]

Yukar›da bahsedilen bulgular›n olas› aç›kla-
mas› birkaç flekilde yap›labilir. Kronik obstrük-
tif akci¤er hastal›¤› olgular›nda kas fonksiyon
bozuklu¤u kondisyon bozuklu¤unun temel ne-
denidir. Bu hastalar genellikle immobil ve se-
danter bir yaflam sürdürmekte ve bu yolla solu-
num s›k›nt›s›ndan korunmay› amaçlamaktad›r.
Hareket kaslar›nda atrofi, kas kapiller yo¤unlu-
¤unda azalma, aerobik enzim konsantrasyonla-
r›nda azalma, tip IIa kas liflerinin yo¤unlu¤u-
nun azal›p tip IIb liflerinin artmas› zaman için-
de güç ve dayan›kl›l›¤› azaltmaktad›r.[6,9,11,15,16]

Kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤› olan olgu-
larda görülen kas y›k›m› ve atrofisinin di¤er bir
nedeni de kas proteini sentezinin beslenme bo-
zuklu¤u nedeniyle veya enflamatuvar mediya-
törlerin etkisiyle bozulmas› olabilir.[17] Bunun d›-
fl›nda, baz› çal›flmalar›n erken sonuçlar›nda KO-
AH olgular›n›n anabolik steroid düzeylerinin
ayn› yafl grubundaki normal olgulara göre dü-
flük oldu¤u izlenmifltir. Bu nedenle, seçilmifl ba-
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z› olgularda anabolik steroid (testosteron) kulla-
n›m›n› öneren yazarlar vard›r.[9]

Steroidlerin kas güçsüzlü¤üne neden olabildi-
¤i daha önceden bilinmektedir. Steroide ba¤l›
akut ve kronik miyopati tan›mlanm›flt›r.[18] Akut
miyopati genellikle parenteral yüksek doz steroid
al›m› sonras›nda, genel kas güçsüzlü¤ü fleklinde
nadir görülen bir durumdur. Uzun süreli düflük
doz steroid kullan›m› sonras› geliflen kronik mi-
yopati ise s›k görülür. Kronik steroid miyopatisi
sonras› geliflen egzersiz tolerans bozuklu¤unun
geri dönüflümü kesin olmamakla birlikte aylar,
hatta y›llar sürebilir. Bunun yan›nda, uzun süreli
steroid kullanan hastalarda kemik yo¤unlu¤u
düflüflüne ba¤l› osteoporozla ilgili sorunlar im-
mobilizasyona katk›da bulunarak yeni bir negatif
geribildirim (feed-back) mekanizmayla kas güç-
süzlü¤ünü ve kondisyon bozuklu¤unu tetikleye-
bilir.[9]

Bütün bu olas› nedenlerin yan›nda, uzun sü-
reli toksik dozda sigara kullan›m›n›n da etkisiy-
le, kronik hipoksemiye ba¤l› kas liflerinin hasa-
r› sonucu geliflen KOAH’de spesifik bir miyopa-
ti geliflimi de olabilir. Efllik eden hastal›klar (di-
yabet, vs.), elektrolit bozukluklar› ve kardiyak
bozukluklar kas disfonksiyonunun di¤er ne-
denleri aras›ndad›r.[9]

Son y›llarda yap›lan çal›flmalarda KOAH ol-
gular› için uygulanan egzersiz programlar›n›n
kas fonksiyonlar›n› düzeltici etkileri görülmüfl-
tür. Yo¤un egzersiz program› öncesi ve sonra-
s›nda hastalardan al›nan kas biyopsisinde oksi-
datif enzim aktivitelerinde art›fl gözlemlenmifl-
tir.[19] Egzersiz program› tamamland›ktan sonra
sabit h›z ve yükte egzersiz uyguland›¤›nda ok-
sijen al›m kineti¤inde art›fl gözlenmifltir.[20]

Özetle, KOAH olgular›nda eforla geliflen
dispne, anksiyete ve depresyona neden olarak
her türlü aktivasyona karfl› afl›r› korku meydana
getirir. Zamanla fonksiyonel kapasite ve egzer-
siz tolerans› azal›r, bunlara ba¤l› olarak düflük
düzeyli bir aktivite s›ras›nda, hatta dinlenme s›-
ras›nda dahi dispne geliflir. Hasta iflinden, hobi-
lerinden, günlük yaflam aktivitelerinden ve top-
lumdan soyutland›kça daha sedanter bir yaflam
biçimine sürüklenir; bu da fiziksel ve kardiyo-
vasküler kondisyon bozuklu¤una yol açarak

hastal›¤›n daha da a¤›rlaflmas›na neden olur. Bu
k›s›r döngünün k›r›lmas› için, t›bbi tedavinin
yan›nda mutlaka destekleyici rehabilitasyon
programlar› uygulanmal›d›r.[21]
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