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ÖZ
Amaç: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) hava akımı kısıtlanmasıyla karakterize bir hastalık olup, hastalığın ileri aşamalarında kognitif 
problemler gelişebilmektedir. KOAH gelişimi ile homosistein düzeyleri ve total antioksidan kapasite (TAK) arasındaki ilişki, kognitif bozukluk ile 
homosistein düzeyleri ve TAK arasındaki ilişki bilinmektedir. Çalışmamızda KOAH’lı hastalarda kognitif fonskiyonların değerlendirilmesi ve kognitif 
fonksiyonlarla homosistein ve TAK arasındaki ilişkinin gösterilmesi amaçlanmıştır.
Yöntemler: Çalışmaya akut atağı olan 28 (grup 1), stabil durumda olan 28 (grup 2) KOAH’lı olgu alındı. 25 sigara içmeyen sağlıklı olgu ile kontrol 
grubu (grup 3) kuruldu. Hasta ve kontrol grubunda homosistein, TAK düzeylerine bakıldı. Standardize mini mental test (SMMT), saat çizme testi (SÇT), 
Blessed oryantasyon bellek konsantrasyon testi (BOBKT), Benton yüz tanıma testi (BYTT) ve klinik demans derecelendirme ölçeği (KDDÖ) ile kognitif 
fonksiyonlar değerlendirildi. 
Bulgular: Grup 1’de homosistein düzeyleri yüksek (p=0.004), grup 1 ve 2’de TAK düzeyleri yüksek (p=0.04), grup 1’de SMMT değerleri (p=0.000) ve SÇT 
değerleri (p=0.000) düşük, grup 1 ve 2’de KDDÖ değerleri yüksek (p=0.000), grup 1 ve 2’de BYTT değeri düşüktü (p=0.000). Grup 1’de TAK ile SMMT 
(r=0.582, p=0.001) ve KDDÖ (r=-0.384, p=0.044) arasında korelasyon saptandı.
Sonuçlar: Çalışmamızda kronik obstrüktif akciğer hastalığı bulunan hastalarda kognitif bozukluğun varlığı gösterilmiş, bu bozukluğun hipoksik 
olanlarda daha belirgin olduğu ortaya konmuştur. Ayrıca çalışmamızda TAK ile kognitif bozukluk arasındaki ilişki gösterilmiştir.
Anahtar kelimeler: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, kognitif testler, homosistein, total antioksidan kapasite

ABSTRACT
Cognitive dysfunction in patients with chronic obstructive pulmonary disease
Objective: Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is characterized with air flow limitation. Cognitive problems can appear in advanced 
stage of COPD. There is relationship between COPD and levels of homocystein (hcy) and total antioxidant capacity (TAC). There is also relationship 
between cognitive dysfunction and levels of hcy and TAC. We aimed evaluation of cognitive functions in patients with COPD, and demonstration of the 
relationship between cognitive function and hcy and TAC.
Methods: Twenty-eight hypoxic (group 1), 28 non-hypoxic COPD patients (group 2) and 25 healthy people (control group, group 3) were included to 
study. Hcy and TAC levels were measured in all subjects. Cognitive functions were evaluated in all subjects with standardized mini mental test (SMMT), 
clock drawing test (CDT), Blessed orientation memory concentration test (BOMCT), Benton’s facial recognition test (BFRT) and clinical dementia rating 
scale (CDRS).
Results: Hcy levels were high in group 1 (p=0.004), TAC levels were high in group 1 and 2 (p=0.04). SMMT (p=0.000) and CDT values were low in group1 
(p=0.000), CDRS values were high in group1 and 2 (p=0.000), BFRT values were low in group1 and 2 (p=0.000), BOMCT values were high in group1 
(p=0.000). There were a correlation between TAC and SMMT (r=0.582, p=0.001) and CDRS (r= -0.384, p=0.044).
Conclusions: We demonstrated presence of cognitive dysfunction in COPD patients. Patients with hypoxic had more profound cognitive dysfunction. In 
addition, we demonstrated a relationship between TAC and cognitive dysfunction.
Keywords: Chronic obsructive pulmonary disease, cognitive tests, homocysteine, total antioxidant capacity
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	 GİRİŞ

	 Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) hava akımı 

kısıtlanması ile karakterize bir hastalıktır. Hastalığın ilerle-

yen dönemlerinde hipoksiye bağlı kognitif bozukluklar 

görülebilmektedir. Literatürde hipoksinin mental fonski-

yonlar üzerine olumsuz etkileri olduğu, hipoksik KOAH’lı 

bireylerde mental fonksiyonların bozulduğu rapor edilmiş-

tir. KOAH gelişimi ile homosistein ve total antioksidan kapa-

site (TAK) arasındaki ilişki gösterilmiştir. Ayrıca kognitif 

bozukluk gelişimi ile homosistein ve TAK arasındaki ilişki de 

bilinmektedir (1-5). Bu çalışmada hipoksisi olan ve olmayan 

KOAH’lı hastalarda kognitif fonksiyonların değerlendiril-

mesi, bu hastalarda homosistein ve TAK düzeylerinin sap-

tanması, kognitif disfonksiyon ile homosistein ve TAK ara-

sındaki ilişkinin belirlenmesi amaçlanmıştır. 

	 YÖNTEM

	 Hastalar
	 Çalışmaya Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 

Göğüs Hastalıkları Kliniği’nde KOAH akut atak (evre3 ve 

evre 4) tanısı ile yatırılan, arter kan gazı incelemesinde pO2 

değeri %80’nin altında olan ve hipoksik olarak tanımlanan 

28 olgu (Grup 1) alındı. Grup 2, Göğüs Hastalıkları poliklini-

ğine ayaktan başvuran 28 stabil durumdaki KOAH’lı olgu-

dan oluşuyordu. Grup 2’de invaziv bir yöntem olduğu için 

arter kan gazı bakılmadı, bu hastaların oksijen saturasyonu 

pulse oksimetre ile değerlendirildi, oksijen saturasyonu 

%92 ve üzerinde olan hastalar çalışmaya dahil edildi. KOAH 

ve KOAH akut atak tanısı GOLD klavuzuna göre semptom-

lar, fizik muayene, laboratuvar bulguları ve solunum fonk-

siyon testi parametrelerine göre konuldu (6).

	 Çalışma grubu ile yaş, cinsiyet ve eğitim düzeyi bakımın-

dan uyumlu 25 sağlıklı olgu kontrol grubu (Grup 3) olarak 

belirlendi. Çalışmanın yapılabilmesi için Trakya Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Etik Kurulu’ndan onay alındı. Tüm katılımcılar 

çalışma hakkında bilgilendirilip yazılı onamları alındı.

	 Kardiyovasküler sistem hastalığı, beyin damar hastalığı, 

diyabet, üremi ve diğer metabolik-endokrin bozuklukları, 

folik asit ve vitamin B12 eksikliği, demansı, majör depresyon 

tanısı ve diğer psikiyatrik hastalıkları, kafa travması, inters-

tisyel tipte akciğer hastalığı olanlar, alkol kullananlar, anti-

oksidan ajan alanlar, kognitif performansı etkileyecek ilaç 

kullananlar çalışmaya alınmadı. Kontrol grubu hayatı 

boyunca hiç sigara içmemiş bireylerden oluşuyordu. 

	 Kognitif Testler
	 Kognitif fonksiyonları değerlendirmek üzere Standardize 

Mini-Mental Test (SMMT), Saat Çizme Testi (SÇT), Klinik 

Demans Derecelendirme Ölçeği (KDDÖ), Benton Yüz Tanı-

ma Testi (BYTT) ve Blessed Oryantasyon Bellek Konsantras-

yon Testi (BOBKT) kullanıldı. Kognitif testler öncesinde tüm 

katılımcılara Hamilton Depresyon Ölçeği (HDÖ) uygulandı; 

7 ve üzerinde puan alanlar çalışmaya dahil edilmedi (7). 

SMMT eğitimli ve eğitimsiz bireylere ayrı ayrı uygulandı. En 

yüksek puanın 30 olduğu bu testte oryantasyon, kayıt hafı-

zası, dikkat, hesap yapma, hatırlama, lisan, görsel-mekan-

sal işlevler değerlendirildi (8). BOBKT altı maddeden oluşu-

yordu. Hastalara hangi yılda, hangi ayda olduğumuz, saatin 

kaç olduğu soruldu. Beş kelimeden oluşan bir adres söyle-

nerek testin sonunda tekrar etmesi, ayları geriye doğru say-

ması ve yirmiden geriye doğru birer birer sayması istenildi. 

Toplam 28 puana ulaşmak için her maddedeki hata sayıları 

belirlenmiş ağırlıklı katsayılar ile çarpıldı (9). KDDÖ’de has-

talar bellek, oryantasyon, yargılama-problem çözme, ev 

dışında işlevsellik, ev yaşamı-hobiler, kişisel bakım olmak 

üzere 6 eksende değerlendirildi ve her bir eksen 5 puan üze-

rinden (0;0,5;1;2;3) derecelendirildi (10). SÇT’de hastadan 

boş bir alana bir saat resmi çizmesi, rakamları doğru 

konumda yerleştirmesi, saatin akrep ve yelkovanı on biri on 

geçeyi gösterecek şekilde çizmesi istenildi. Test 4 puan üze-

rinden değerlendirildi, kesme puanı 2 olarak kabul edildi 

(11). BYTT’de kullanılan test kitapçığında numarası yazıl-

mamış olan sayfalarda birer adet yüz resmi bulunmaktaydı. 

Resim sayfanın tam ortasına yerleştirilmişti. Numarası 

yazılmış olan sayfalarda ise altı adet yüz resmi bulunmak-

taydı. Bu sayfadaki resimler birden altıya kadar numaralan-

dırılmıştı. Katılımcıdan, numarası yazılmamış olan sayfada-

ki yüz resmini, diğer sayfadaki altı resim arasından tanıma-

sı istenildi. Yüz resimleri 1/4, 2/4 ve 3/4 oranında ışıklandır-

ma yoluyla karartılarak belirsizleştirilmişti (12). 

	 Laboratuvar Örnekleri
	 Hastalardan yaklaşık 10 saat açlıktan sonra ön koldan 

venöz kan örnekleri alındı. Alınan kanlar santrifüj edildikten 

sonra -80°C’de saklandı. Homosistein ve TAK düzeylerinin 

belirlenmesi hastanenin merkez Laboratuvarında yapıldı. 
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Serum homosistein, Axis Homocysteine EIA kiti kullanarak 

ELİSA yöntemi ile ölçüldü. TAK ise Antioxidant Assay kiti 

kullanılarak ölçüldü. 

	 İstatiksel Analiz
	 Çalışmamızdaki verilerin istatistiksel analizi Trakya Üni-

versitesi Tıp Fakültesi Biyoistatistik Anabilim Dalında Sta-

tistica 7.0 paket programı kullanılarak yapılmıştır. Numerik 

değerler ortalama±SD olarak ifade edildi. İki grup karşılaş-

tırmalarında normal dağılım gösteren değişkenler için Stu-

dent t testi, normal dağılım göstermeyen değişkenler için 

Mann Whitney U testi kullanıldı. Kategorik verilerin karşı-

laştırılmasında Ki-kare testi kullanıldı. Korelasyon alanili-

zinde Pearson veya Sperman analizi uygulandı. p<0.05 

değeri istatistiksel anlamlılık sınır olarak kabul edildi. 

	 BULGULAR

	 Demografik Bulgular ve Laboratuvar Bulguları
	 Gruplar arasında yaş, cinsiyet ve eğitim açısından 

anlamlı fark yoktu. FEV₁L değeri grup 1’de anlamlı derecede 

düşüktü (p=0.019). Gruplar homosistein düzeyleri bakımın-

dan karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark sap-

tandı (p=0.004). Grup 1 ile grup 3 arasındaki fark anlamlı 

bulunurken (p=0.002), grup 1 ile grup 2 (p=0.07) ve grup 2 

ile grup 3 (p=0.09) arasında fark saptanmadı. Gruplar ara-

sında TAK düzeyleri arasında anlamlı fark saptandı 

(p=0.045). Grup 1 ile grup 3 (p=0.04), grup 2 ile grup 3 

(p=0.01) arasında istatistiksel bakımdan anlamlı fark tespit 

edildi. Grup 1 ile grup 2 arasında fark saptanmadı (p=0.6) 

(Tablo 1).

	 Kognitif Test Bulguları
	 Gruplar arasında SMMT değerleri açısından anlamlı 

fark vardı (p=0.000). Grup 1’de SMMT değerleri grup 2 

(p=0.000) ve grup 3’den (p=0.000) düşüktü. Grup 2 ve grup 

3 arasında belirgin fark yoktu (p=0.07). Gruplar arasında 

SÇT bakımından anlamlı farklılıklar vardı (p=0.000). Grup 

1’de SÇT sonuçları grup 2 (p=0.000) ve grup 3’e (p=0.000) 

göre daha düşüktü. Grup 2 ve grup 3 arasında anlamlı fark 

yoktu (p=0.5). Gruplar arasında KDDÖ açısından anlamlı 

farklılık vardı (p=0.000). Grup 1’de KDDÖ skorları grup 2 

(p=0.000) ve grup 3’e (p=0.000) göre daha yüksekti. Grup 

2’de ise skorlar grup 3’e göre daha yüksekti (p=0.000). 

Tablo 1: Hasta ve kontrol gruplarının demografik ve laboratuvar verileri

Grup 1 Grup 2 Grup 3
p

n=28 n=28 n=25

Yaş, yıl, ortalama±SD 64.6±12.5 62.0±9.8 58.6±10.8 0.15
Cinsiyet, erkek, n (%) 26 (93) 24 (86) 18 (72) 0.1
Hastalık süresi, yıl, ortalama±SD 9.92±8.5 7.2±6.8 - 0.4
Homosistein, micmol/L 22.2±11.3 17.4±7.7 14.8±4.3 0.004*
Total Antioksidan Kapasite mM 0.13±0.09 0.14±0.08 0.09±0.05 0.04**
FEV1L ortalama±SD 1.22±0.55 1.69±0.65 - 0.019

*Grup 1 - Grup 3 p=0.002, **Grup 1 -Grup 3 p=0.04, Grup 2 - Grup 3 p=0.01

Tablo 2: Grupların kognitif test verileri

Grup 1 (n=28) Grup 2 (n=28) Grup 3 (n=25)
p

ortalama±SD ortalama±SD ortalama±SD

SMMT 24.8±3.1 27.7±2.2 28.7±1.2 0.000*
SÇT 2.5±1.2 3.6±0.6 3.7±0.4 0.000**
KDDÖ 0.6±0.4 0.2±0.2 0.06±0.16 0.000#

BYTT 16.1±3.2 17.5±3.1 20.0±1.2 0.000Δ

BOBKT 12.4±7.2 4.2±3.2 3.0±2.2 0.000§

BOBKT: Blessed oryantasyon bellek konsantrasyon testi, BYTT: Benton yüz tanıma testi, KDDÖ: Klinik demans derecelendirme ölçeği, SMMT: Standardize mini mental test,
SÇT: Saat çizme testi
*Grup 1 - Grup 2 p=0.000, Grup 1 - Grup 3 p=0.000 **Grup 1 - Grup 2 p=0.000, Grup 1 - Grup 3 p=0.000, #Grup 1 - Grup 2 p=0.000, Grup 1 - Grup 3 p=0.000, Grup 2 - Grup 3 p=0.000
ΔGrup 1 - Grup 3 p=0.000, Grup 2 - Grup 3 p=0.000, §Grup 1 - Grup 2 p=0.000, Grup 1 - Grup 3 p=0.000
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Gruplar arasında BYTT açısından anlamlı farklılıklar vardı 

(p=0.000). Grup 1 ile grup 2 arasındaki fark anlamsız iken 

(p=0.1), grup 1 ile grup 3 (p=0.000) ve grup 2 ile grup 3 

(p=0.000) arasındaki fark anlamlıydı. Gruplar arasında 

BOBKT skorları açısından anlamlı fark vardı (p=0.000). 

Grup 1’de skorlar grup 2 (p=0.000) ve grup 3’e göre (p=0.000) 

göre daha yüksekti. Grup 2 ve grup 3 arasında anlamlı fark 

yoktu (p=0.1) (Tablo 2).

	 Korelasyon Analizleri
	 Grup 1’de yaş ve kognitif fonksiyonlar (SÇT: r=-0.379, 

p=0.047; KDDÖ: r=0.528, p=0.004; BYTT: r=-0.383, p=0.044); 

homosistein ve TAK (r=0.453, p=0.015); BOBKT ile FEV₁L 

(r=-0.627, p=0.029) arasında korelasyon bulundu. Grup 2’de 

TAK ve kognitif fonksiyonlar (SMMT: r=0.582, p=0.001; 

KDDÖ: r=-0.384, p=0.044); BYTT ile FEV₁L (r=0.501, p=0.015) 

arasında korelasyon elde edildi.

	 TARTIŞMA

	 Çalışmamızda kognitif fonksiyonların KOAH’lılarda 

özellikle de hipoksisi olan grupta belirgin derecede etkilen-

diği görüldü. Hipoksisi olan hasta grubunda kullanılan test-

lerin tümünde bozukluk saptanırken, hipoksisi olmayan 

grupta görsel algılamada bozukluk tespit edildi. Homosis-

tein düzeyleri hipoksik grupta yüksek bulunurken; TAK 

düzeyleri hem hipoksik hem de hipoksik olmayan grupta 

yüksekti. Kognitif hasar KOAH’lı hastalarda ortaya çıkan en 

önemli ekstra pulmoner bulgulardan biridir. KOAH’lı hasta-

larda hipoksi, asidoz ve hiperkapninin kognitif fonksiyonla-

rın bozulmasında önemli rol oynadığı gösterilmiştir (13,14). 

Kronik hipoksi serebral nöronlarda diffüz kayba neden 

olmaktadır. Hipoksi inflamatuar reaksiyon, glial aktivasyon 

ve serbest radikal üretimine yol açarak serebral kan akımı-

nı azaltır (15,16). Hipoksik KOAH’lı olgularda anterior sereb-

ral hipoperfüzyonun frontal tipte kognitif bozulmaya yol 

açtığı gösterilmiştir (13). Hipoksik KOAH’lı olgularda oksijen 

tedavisi sonrası kognitif fonksiyonlarda kısmi düzelme 

görülmüştür (17). Çalışmamızda KOAH’lı olgularda kognitif 

fonksiyonlar detaylı testler ile değerlendirildi ve hipoksisi 

olan grupta belirgin bir etkilenme görüldü. Hipoksik grupta 

kavrama, planlama, görsel bellek ve yeniden yapılandırma, 

görsel-mekansal beceriler, motor planlama ve yönetim, 

sayısal bilgi, soyut düşünme, konsantrasyon, engellemeye 

karşı tolerans becerilerinde bozukluk saptanmıştır. Çalış-

mamızda çok sayıda testin kullanılmış olması, kogntif 

bozukluğun varlığını ortaya koymanın yanında, kognitif 

bozukluğun niteliğini ortaya koymada etkili olmuştur. Kog-

nitif fonksiyonlar çoğunlukla KOAH’lı olgularda hastalığın 

ileri evrelerinde bozulmakla birlikte, kognitif disfonksiyo-

nun hastalığın erken evrelerinde de görülebileceği gösteril-

miştir. Hipoksik hastalarda kognitif testlerin tümünde skor-

lar düşük bulunurken; hipoksisi olmayanlarda sadece ver-

bal hafıza ile ilgili skorlar düşük bulunmuştur (14,18). Bizim 

çalışmamızda hipoksik olmayan grupta görsel algılamayı 

ölçen BYTT’de skorlar düşük bulunmuştur.

	 Sağlıklı bireylerde yaşın artması ile kognitif fonksiyonla-

rın bozulduğu bilinmektedir. Bu nedenle ileri yaşlardaki 

KOAH’lı olgularda kognitif fonksiyonlardaki bozulmanın 

KOAH ve yaş ile olan ilişkisini ayırt etmek güç olabilir. 

Komorbid hastalıklar ve depresyonun KOAH’lılarda kognis-

yonu etkilediği bilinmektedir (19,20). Çalışmamızda tüm 

katılımcılar HDÖ ile değerlendirildi, depresyon saptanan 

hastalar çalışmaya dahil edilmedi. Ayrıca komorbid hasta-

lığı olan bireylerde çalışmadan dışlandı. Bu nedenle çalış-

mamıza komorbid durumların ya da depresyonun etkisi 

olmadığını düşünüyoruz. Hipoksik hasta grubunda yaş ile 

SÇT, KDDÖ ve BYTT arasında zayıf bir korelasyon saptan-

mıştır. Bu nedenle yaşın hipoksik grupta kognitif fonksiyon-

lara minimal bir etkisi olduğu düşünülmüştür.

	 Homosistein hem KOAH patogenezinde hem de kognitif 

disfonksiyonda önemli bir rol oynamaktadır. Homosisteinin 

nitrik oksit sentezini inhibe ederek, oksidatif stresi arttırdığı, 

pro-inflamatuar faktörleri aktive ederek vasküler sistem 

üzerine olumsuz etkilerini gösterdiği düşünülmektedir. 

Homosisteinin aynı zaman da hipokampal ve kortikal nöron-

lar üzerine dirsek toksik etkilerinin bulunduğu gösterilmiş-

tir. Pulmoner fonksiyonlar ile plazma homosistein düzeyleri 

arasında ilişki değişkenlik göstermektedir. Ağır KOAH’lılarda 

homosistein düzeyleri düşük bulunabileceği gibi pulmoner 

fonksiyonları normal KOAH’lılarda homosistein yüksekliği 

olabilir (21-24). Çalışmamızda homosistein düzeyleri ile 

solunum fonksiyon testleri arasındaki ilişki araştırılmış 

ancak korelasyon saptanmamıştır. Homosistein düzeyleri 

hipoksik grupta kontrol grubuna kıyasla yüksek bulunmuş-

tur. Hipoksisi olan grup ile hipoksisi olmayan grup arasında 

fark saptanmamış olmakla beraber, sonucun sınırda olduğu 

görülmüş, vaka sayılarının daha yüksek olduğu çalışmalarla 
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bu ilişkinin daha net ortaya konulabileceği düşünülmüştür.

	 Plazma homosistein düzeyi yüksek bireylerde kognitif 

test skorları düşük bulunmuştur. Yüksek homosistein düze-

yi ile el becerisi, verbal hafıza, öğrenme, basit motor hare-

ket, psikomotor hız, göz-el koordinasyonu ile ilgili skorlar 

arasında ilişki bulunmuştur. Ayrıca yüksek plazma homo-

sistein düzeyi ile yaş arasında da korelasyon saptanmıştır 

(25). Bizim çalışmamızda gerek hipoksisi olan gerekse 

hipoksisi olmayan hasta gruplarında homosistein ile kogni-

tif testler, homosistein ile yaş arasında korelasyon saptan-

mamıştır.

	 Akciğer dokusu anti-oksidan bakımından zengin bir 

dokudur. Oksidatif stres ve anti-oksidan kapasite arasındaki 

dengesizlik hastalığın progresyonunda önemli rol oyna-

maktadır. KOAH’lı olgularda plasma TAK düzeylerine bakıl-

dığında değişken sonuçlar görülmektedir. Literatürde plaz-

ma TAK düzeyinin yüksek olduğunu ortaya koyan yayınlar 

olduğu gibi düşük olduğunu gösteren yayınlar da vardır 

(26-28). Çalışmamızda hem hipoksisi olan hem de hipoksisi 

olmayan KOAH’lı olgularda TAK düzeyi yüksek bulunmuş-

tur. Yüksek TAK değerlerinin oksidatif strese karşı bir savun-

ma mekanizması sonucu geliştiği düşünülmektedir. Ayrıca 

KOAH tedavisinde kullanılan kortikosteroidlerin antioksi-

dan etkilerinin TAK yüksekliği ile ilişkili olabileceği düşün-

cesindeyiz (29). Çalışmamızda hipoksik ve hipoksik olmayan 

grupta TAK düzeyleri yüksek bulundu. Bu hastaların büyük 

kısmı kortikosteroid kullanmaktaydı. KOAH patogenezinde 

inflamasyonun yanı sıra oksidatif stresin de önemli rol 

oynadığı bilinmektedir. Oksidatif stres oluşumunda infla-

matuar hücrelerden salınan reaktif oksijen ürünleri (ROÜ) 

önemli rol oynamaktadır. Kortikosteroidler transkripsiyon 

fazında antioksidan enzim aktivitesini etkilemektedir (29). 

ROÜ’leri kromatin regülasyonu üzerine negatif etkiye sahip-

tir. Bu durum KOAH’lılarda kortikosteroidlerin etkilerinin 

yeterli olmaması ile ilişkili olabilir. Antioksidan tedaviler bu 

olumsuz etkiyi azaltabilir. Hastalığın tedavisinde süperoksi-

daz dismutaz mimetiklerin rol alabileceği deneysel olarak 

gösterilmiştir. Aynı zamanda makrolid antibiotiklerin akci-

ğer dokusunda oksidan-antioksidan dengesini etkilediği, 

oksidanların tetiklediği glutatyon sentezini baskıladıkları 

gösterilmiştir (30-32).

	 Kognitif bozukluğu olan bireylerde ve Alzheimer hasta-

lığı (AH) olanlarda TAK düzeylerinde düşüklük olduğunu 

gösteren çalışmalar olduğu gibi TAK ile kognitif bozukluk 

arasında ilişki olmadığını gösteren çalışmalar da vardır. 

Bunlardan yola çıkarak TAK düzeyini arttırmaya yönelik 

girişimlerin kognisyon üzerine pozitif etki edebileceği iddia 

edilmiştir. AH’da alfa tokoferol veya selejilin ile antioksidan 

tedavinin faydalarının gösterilmesi bu hastalıkta oksidatif 

stresin rol oynadığı görüşünü desteklemektedir (5,33-35). 

Yine bir başka çalışmada beta karoten ve askorbik asit gibi 

güçlü antioksidanlara daha yüksek düzeyde sahip olan 

bireylerde daha iyi bir hafıza performansı gözlenmiştir (36). 

	 Sonuç olarak, çalışmamızda KOAH’lı hastalarda kognitif 

bozukluğun varlığı gösterilmiş, bu bozukluğun hipoksik 

bireylerde daha belirgin olduğu ortaya konulmuştur. TAK 

ile kognitif bozukluk arasında ilişki tespit edilmiştir. Hasta 

sayısının arttırıldığı daha geniş çaplı çalışmalara ihtiyaç 

vardır.

Etik Komite Onayı: Etik komite onayı bu çalışma için, yerel etik 

komiteden alınmıştır.

Hasta Onamı: Hasta onamı alınmıştır.
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