
4. RİSK FAKTÖRLERİ

Kronik obstrüktif akciğer hastalığında risk faktörleri-
nin belirlenmesi hem hastalığın farklı toplumlardaki pre-
valansının geleceğe dönük olarak azaltılmasında, hem de 
var olan hastalığın ilerlemesinin yavaşlatılmasında önem-
lidir. Risk faktörlerinin bilinmesi ayrıca hastalık yükünün 
azaltılmasına yönelik sağlık politikalarının belirlenmesine 
de önemli katkı sağlar. Sigaranın KOAH gelişimindeki 
rolü yaklaşık 50 yıldır bilinmesine rağmen, toplumlar ara-
sındaki KOAH prevalansı sigara içme oranlarından bağım-
sız olarak büyük değişiklikler göstermektedir [1-3]. Bu 
durum sigara dışında bilinen ve bilinmeyen diğer bazı 
faktörlerin de KOAH gelişimine değişen oranlarda katkı 
yaptığını düşündürmektedir. Diğer taraftan inhalasyon 
yolu ile alınan ve hava yollarına zarar verme olasılığı yük-
sek olan gaz, toz ve partiküllere ne oranda maruz kalınır-
sa kalınsın risk altındaki her bireyde KOAH gelişmediği de 
bir gerçektir. KOAH’lı hastalarda oldukça nadir olarak 
saptanan alfa-1 antitripsin eksikliği dışında, henüz tam 
olarak belirlenememiş genetik birçok faktör rol oynar. 
KOAH gelişiminde rol oynadığı düşünülen risk faktörleri 6 
ana başlık altında toplanabilir: 

1. Genetik faktörler
2. Sigara 
3. Çevresel ve mesleki maruziyet
4. İç ve dış ortam hava kirliliği
5. Akciğer gelişimine etkili faktörler 
6. Hava yolu hiperreaktivitesi ve astım.

4.1. Genetik Faktörler: KOAH gelişimine yol açtığı 
en iyi bilinen genetik faktör alfa-1 antitripsin eksikliğidir 
[4]. Bir proteaz enzim inhibitörü olan alfa-1 antiripsin, 
enflamatuvar hücrelerden salınan yıkıcı enzimleri bloke 
ederek görev yapar. KOAH’ın yanı sıra siroz, bronşektazi 
ve cilt hastalıkları oluşumunda da rol oynayan alfa-1 anti-
tripsin eksikliğinin genel popülasyonda ve KOAH’lı hasta-
larda görülme sıklığı, ırktan ırka ve bölgeden bölgeye 
değişiklik göstermektedir. Dünya nüfusunun 1/1000 ile 
1/10000 arası sıklıkta genetik mutasyonlara sahip olduğu 
tahmin edilmektedir [5]. Belirgin risk faktörü olmayan ve 
40 yaş altında ortaya çıkan amfizem ağırlıklı KOAH’lılarda, 
mutlaka alfa-1 antitiripsin eksikliği düşünülmelidir [6]. 

Alfa-1 antitripsin dışında; matriks metalloproteinler 
(MMPs), tümör nekroz faktör-alfa (TNF-α), anti-oksidan 
enzimler (GST, SOD, HEMOX, mHPEX) üzerinde etkili 

genler, transforming growth faktör-beta1 (TGF-β1) ve 
interlökin salınımını düzenleyici genler ile histon deaseti-
laz (HDAC) aktivitesini baskılayan gen bozuklukları ve 
özellikle 2, 12 ve 22 numaralı kromozom anomalilerinin 
de KOAH gelişiminde etkili olabileceği düşünülmektedir 
[6-8]. Ağır alfa-1 antitripsin eksikliği dışında öne sürülen 
genetik bozuklukların tamamına yakınının hastalığa yol 
açabilmesi için epigenetik etkileşimlere ihtiyaç vardır. 
Başka bir deyişle bu tip genetik bozukluklar tek başına 
KOAH’a yol açamazlar ve bu kişilerde KOAH gelişebilme-
si için ek olarak başta sigara dumanı olmak üzere çevresel 
ve mesleki maruziyet gibi risk faktörlerinin de olması 
gerekir. 

4.2. Sigara: Sigara bilinen en önemli KOAH nedeni-
dir. Genel anlamda sigara içenlerde KOAH gelişme riski 
%20 civarında olup, yaşla birlikte bu oranda belirgin artış 
görülür. 20-30’lu yaşlardan sonra sağlıklı kişilerde, FEV
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değerlerinde yıllık 20-40 ml arasında bir düşüş meydana 
gelmesi beklenen bir durumdur [9]. Sigara içen ve sigara 
dumanının zararlı etkilerine karşı duyarlı olan kişilerde ise 
bu düşüş daha hızlı olacağından, ilerleyen yaşla birlikte 
klinik olarak belirgin KOAH gelişmesi kaçınılmaz olacak-
tır. KOAH’lı hastaların birçoğunda eşlik eden başka risk 
faktörleri de olmakla birlikte, olguların %70-80’inden ön 
planda sigaranın sorumlu olduğu düşünülmektedir 
[1-3,10]. KOAH gelişiminde; sigaraya başlama yaşı, sigara 
içme süresi ve günlük içilen sigara sayısı gibi faktörler 
önemlidir [11]. Değişik sigara çeşitleri (nikotini düşük 
olan sigaralar, ince sigaralar vb.) ve tütün kullanma şekli-
nin (nargile, pipo vb.) hiçbirisinin KOAH gelişme riskini 
azaltmadığı bilinmektedir [12-14]. Son yıllarda yapılan 
çalışmalarda kadın cinsiyetin sigara dumanına erkekler-
den daha duyarlı olduğu bildirilmiştir [15,16]. KOAH 
gelişiminin önlenmesindeki en önemli hedef, sigara içme 
oranlarının düşürülmesidir. Ülkemizde tütün kontrol yasa-
sından sonra genel tütün kullanımında görülen %2’lik 
azalma bu açıdan memnuniyet vericidir [17]. 

Pasif olarak sigara dumanına maruziyetin de KOAH 
gelişme riskini, hiç sigara dumanına maruz kalmamış 
kişilere oranla belirgin olarak arttırdığı bilinmektedir. 
Haftada 40 saatten fazla ve 5 yıldan uzun süreli sigara 
dumanı maruziyetinin KOAH gelişme riskini %50 oranın-
da arttırdığı saptanmış olduğundan, bireyler aktif olarak 
sigara içmeseler dahi yoğun sigara dumanı maruziyetin-
den kaçınmaları önemlidir [18]. Ülkemizde, çok net 
rakamlar olamamakla birlikte Sağlık Bakanlığınca 2003 
yılında 13-15 yaş grubunda yapılan Küresel Gençlik Tütün 
Araştırması’na göre bu yaş grubunun %60’ı evde, %86’sı 
halka açık alanlarda pasif sigara dumanına maruz kal-
makta idi [19]. Aynı çalışma 2009 yılında tekrarlandığın-
da ise pasif sigara dumanına evde maruziyetin %52’ye, 
halka açık alanlarda maruziyetin ise %80’e düştüğü 
görülmüştür [20]. 

4.3. Çevresel ve Mesleki Maruziyet: Her türlü iş 
ortamında (fabrikalar, açık veya kapalı üretim tesisleri, 
çiftlikler gibi) akciğerlere zarar verebilecek çeşitli gaz ve 
tozlara inhalasyon yolu ile uzun süre maruz kalınması 
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 ÖNEMLİ NOKTALAR
• KOAH için bilinen en önemli risk faktörü tütün kul-

lanımıdır.
• Herediter alfa-1 antitripsin eksikliği bilinen en önem-

li genetik risk faktörüdür.
• Ev içi hava kirliliği (özellikle biomas kaynaklı) az 

gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde özellikle 
kadınlarda KOAH için önemli bir risk faktörüdür.

• Çeşitli gaz ve tozlara çevresel veya mesleki maruzi-
yet de KOAH gelişimi için önemli risk faktörlerin-
dendir. 



sonucu KOAH gelişebilir. Her işyeri maruziyetinin KOAH’la 
sonuçlanmıyor olması, saptanabilen veya saptanamayan 
eşlik eden diğer risk faktörlerinin varlığı ve/veya bu kişiler-
de KOAH gelişmesi yönünde yatkınlığa yol açan genetik 
bozuklukların olabileceği ihtimallerini akla getirmektedir. 
İlk bakışta daha çok gelişmekte olan ve az gelişmiş ülke-
lerin sorunu gibi görünmekle birlikte, NHANES III çalışma-
sının sonuçları ABD’deki KOAH olgularının %19.2’sinin iş 
ortamı kaynaklı olduğunu göstermiştir [10]. Aynı çalışma-
nın verilerine göre mesleki maruziyet yaşam boyu hiç 
sigara içmemiş olanlarda görülen KOAH olgularının 
%31.1’inden sorumlu bulunmuştur. İş ortamı maruziyeti-
ni önlemeye yönelik her türlü önlemin alındığının varsayıl-
dığı ülkelerde bile, sorunun henüz çözülememiş olması 
dünya genelinde konunun önemini açıkça ortaya koy-
maktadır.

4.4. İç ve Dış Ortam Hava Kirliliği: İç ortam havası-
nın kirli olması diğer önemli bir KOAH nedeni olup iş 
ortamı maruziyetinin aksine özellikle gelişmekte olan ve 
az gelişmiş ülkelerin sorunudur. İç ortam hava kirliliğinin 
en önemli nedeni olan biomas maruziyetinin tanımı “ısın-
ma veya yemek pişirmek maksadı ile her türlü organik 
artığın iyi şekilde izole edilmeden yakılması ve o sırada 
ortaya çıkan zararlı gaz ve partiküllere soluma yolu ile 
maruz kalınması” olarak yapılmaktadır. Biomas yakıtları 
içine genel anlamda odun, odun kömürü, çalı, çırpı ve 
tezek gibi ürünler girmekle birlikte, bölgelere ve ülkelere 
göre biomas yakıt türleri çeşitlilik gösterebilir. Dünya 
genelinde yaklaşık 3 milyar insanın ısınma ve yemek pişir-
me amacı ile değişen oranlarda biomas ürünlerini kullan-
dığı tahmin edilmektedir [21]. Biomas maruziyetinin 
özellikle gelişmekte olan ve az gelişmiş ülkelerde, sigara 
içmeyen kadınlarda ortaya çıkan KOAH’dan büyük oran-
da sorumlu olduğu çalışmalarla gösterilmiştir [22]. 
Ülkemizin bazı kırsal kesimlerinde özellikle kadınlar ara-
sında yoğun biomas maruziyetinin halen devam ettiğini 
gösteren yeni çalışmalar mevcuttur [3]. Gelişmekte olan 
ve az gelişmiş ülkelerdeki toplam KOAH olgularının yak-
laşık %20’sinden biomas maruziyetinin sorumlu olduğu 
gösterilmiş olup, ülkemizde yapılan çalışmaların verileri 
de benzer niteliktedir [23-25]. 

Dış ortam hava kirliliği potansiyel KOAH nedenlerin-
den birisi olarak birçok çalışmaya konu edilmekle birlikte, 
tek başına KOAH’a neden olduğu yönünde yeterli veri 
elde edilememiştir. Bununla birlikte dış ortam hava kirlili-
ğinin KOAH dahil solunum ve kalp hastalıklarını alevlen-
dirdiği ve kötü seyretmesine yol açtığı bilinmektedir. 
Yoğun hava kirliliği özellikle çocuklarda akciğer gelişimini 
olumsuz yönde etkiler [26]. Ayrıca solunum yolu enfeksi-
yonlarını arttırarak ilerleyen yaşlarda KOAH gelişim riskini 
arttırır.

4.5. Akciğer Gelişimine Etkili Faktörler: Akciğerlerin 
gelişimi anne karnında başladığından, akciğer gelişimi üze-
rinde etkili olabilecek her türlü faktörün anne karnından 
itibaren çocukluk çağlarına kadar irdelenmesi gerekir. 
Akciğerin gelişme sürecinde karşılaşılan tüm bu olumsuz 
faktörler KOAH gelişimine yol açabilir.

Sigara içen annelerde düşük doğum ağırlığı ve erken 
doğum daha sık görülmektedir. Düşük doğum ağırlığı, 
akciğerlerin gelişimini de olumsuz etkiler. Sigara içimine 
bağlı olsun veya olmasın bu şekilde doğan çocuklar daha 
sık ve ağır bakteriyel veya viral solunum yolu enfeksiyonu 
geçireceklerinden, erişkin yaşlar için beklenen akciğer 
fonksiyonlarına ulaşmaları zorlaşacaktır. Düşük solunum 
fonksiyonlarına sahip bireylerde KOAH gelişimi riskinin 
arttığı gösterilmiştir [27]. Aynı şekilde erken doğum ve 
düşük doğum ağırlığından bağımsız olarak, çocukluk 
çağlarında ağır ve sık solunum yolu enfeksiyonu (bakteri-
yel veya viral) geçirilmesi de benzer mekanizmalarla 
akciğer fonksiyonlarını etkileyerek KOAH gelişimine 
zemin hazırlamaktadır. Ayrıca geçmişinde akciğer tüber-
külozu öyküsü olan bireylerde KOAH’ın 2-4 kat daha sık 
ortaya çıktığı yönünde bulgular mevcuttur [1].

Kötü beslenme ve düşük sosyoekonomik sınıftan 
gelme ile KOAH gelişimi arasında bir ilişki saptanmış 
olmasına rağmen, bu ilişkinin gerçek bir ilişki mi yoksa bu 
şartlar altında yaşayan kişilerin esasen bilinen birçok risk 
faktörüne yaşam şartları gereği daha fazla maruz kalma-
larından dolayı mı olduğu konusu tam olarak netlik 
kazanmamıştır. 

4.6. Hava yolu Hiperreaktivitesi ve Astım: 
Çocukluk çağlarından başlayarak bronş aşırı duyarlılığı 
öyküsü olan veya astım nedeni ile tedavi görenlerde 
KOAH riskinin de artmış olduğu yönünde görüşler vardır 
[28]. Son yıllarda yapılan geniş tabanlı ve prospektif epi-
demiyolojik çalışmaların verilerine göre, yukarıda sayılan 
risk faktörleri bulunanlarda, bulunmayanlara göre KOAH 
riski 12.5 kat artmaktadır [29]. Bu bilgilere paralel şekilde 
astımlı hastalar üzerinde yapılan uzun süreli prospektif bir 
çalışmada da bu hastaların %20’sinde ilerleyen yaşla bir-
likte KOAH geliştiği görülmüştür. Astımlı hastalarda yıllar 
içerisinde ortaya çıkan KOAH oranı rastlantısal olarak 
ortaya çıkabilecek astım-KOAH birlikteliği yüzdesinden 
yüksektir [30].
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