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OZET

Amag: Son yillarda KOAH’da komorbitelerin hastahfin prognozuna olan etkileri
daha 1yi anlasimaktadr. Cinsel fonksiyon bozuklugu KOAH’da oldukga sk goriilmesine
ragmen lzerinde fazla durulmayan komorbitedir. Bizde c¢ahsmamizda KOAH’da erektil
disfonksiyon  bozuklugu ve nedenlerini benzer yas grubundaki kontrol grubu ile
karsilastrmay1 amacladik.

Gere¢ ve Yontem: Cahsma 52 KOAH’h hasta ile 52 kontrol grubu olmak {izere 104
kisiyle yapidi. Hastalara ED degerlendirmek icin IIEF-5 ve depresif belirti ve bulgular
arastrmak icin BDO anketi uygulandi. Oksijen saturasyonu ve VKI 6lciimii yapildi Total
testesteron, FSH, ve ostradiol diizeyi 6l¢iimii i¢in kan alndi

Bulgular: KOAH grubunun yas ortalamas1 60.8+9.8 (40-81) yil, kontrol grubununda
61.0+11.9 (40-80) yil olarak saptandi (p:0.95). Sigara kullanmm paket/ yil olarak ortalama
KOAH grubunda 38.9+16.5 (15-100), kontrol grubunda 12.3+14.1 (10-40) idi. VKi KOAH
grubunda 25.1+4.7 kontrol grubunda ise 27.6+3.3 idi.(p:0.003). SaO2% hasta grubunda
93.8+2.1 iken kontrol grubunda 96.1+1.2 idi (p:0.000).

KOAH grubunda ortalama FEV1 (%) 62.2+18.6, FVC (%), FEV1/FVC (%)
57.3£12.3 idi.Kontrol grubunun SFT degerleri normaldi.

KOAH grubunda ortalama total testesteron dizeyi 4.8+2.7 ng/mL , kontrol grubunda
ise 6.7+3.4 ng/mL idi (p:0.003). Ortalama FSH dizeyi KOAH grubunda 12.0+10.3 miU/mL,
kontrol grubunda ise 11.8+10.0 mIU/mL idi (p:0.943). Ortalama Ostradiol diizeyi KOAH
grubunda 39.9+21.8 miU/mL, kontrol grubunda ise 30.0+£12.3 miU/mL idi (p:0.012). KOAH
hastalarmm 40’mda (% 76.9) ve kontrol grubunun 29’unda (% 55.8) cesitli derecelerde
cinsel islev bozuklugunu tespit edildi. KOAH grubunda ortalama IEF-5 skoru 12.3+9.2 iken
kontrol grubunda 17.6+7.9 idi (p:0.002). KOAH grubunda ED olmayan 12 (%23.1) kisi iken
kontrol grubunda 23 (%44.2) kiside ED yoktu. Olgularm BDO skorlar1 degerlendirildiginde
KOAH grubunun ortalama BDO skoru 15.9+7.7 iken kontrol grubunda 11.0+9.4 idi (p:0.005).
Depresif belirti ve bulgularm yaygmhgi (BDO skoru >17) olan olgu sayst KOAH grubunda
23 (%44.2) kisi iken, kontrol grubunda 15 (%28.8) idi.

KOAH grubunda FEV1 dizeyi ile 1IEF-5 skoru arasmda orta derecede pozitif
korelasyon saptand (r:0.38, p:0.005). IIEF-5 skoru ile BDO skoru arasmdada orta derecede
negatif korelasyon saptandi (r: -0.27, p:0.047). KOAH grubunda egitim diizeyi ile IIEF-5
skoru arasmda orta derecede poztif korelasyon saptandi (r:0.49, p:0.000). Egitim diizeyi ile
BDO skoru arasmda ise orta derecede negatif korelasyon saptand: (r: -0.31, p:0.023).

VI



Sonug: Bu cahsmadan elde edilen sonuglara gére KOAH erektil disfonksiyon igin
risk olusturan bir hastalktr. KOAH‘h hastalarda erektil disfonksiyon ve depresif bulgular sik
goriilmektedir. KOAH’h hastalarda yasam kalitesi ve solunum fonksiyonlarm iyilestirmeye
yonelik tedavi ve rehabilitasyon programlart planlanrken hastalarda cinsel fonksiyonlarm ve
depresif bulgularm sorgulanmasi ve bozukluk saptanmasi durumunda KOAH‘h hastalarm
yonetiminde bu durumun g6z 6niinde bulundurulmasi gerekir.

Anahtar_kelimeler: KOAH, komorbite, erektil disfonksiyon




ABSTRACT

Aim: The effects of the comorbidities to COPD prognosis have been understood
better, in recent years. Sexual dysfunction is a common comorbidity associated with COPD.
In this study, we aimed to investigate sexual dysfunction and causes in COPD patients and
compare them with healthy controls.

Material and Methods: Fifty-two COPD patients and age matched 52 controls were
enrolled to the study. IIEF-5 and BDO questionnaires were applicated to all participants for
evaluating ED and depressive symptoms. BMI and oxygen saturation were measured. The
blood samples were collected for total testosterone, FSH, and estradiol levels.

Results: The mean age was 60.8+9.8 (40-81) years for COPD group and 61.0+11.9
(40-80) years for controls (p:0.95). The mean smoking rate was 38.9+16.5 (15-100) pack/year
in COPD patients and 12.3+14.1 (10-40) in controls. BMI was 25.1+4.7 in COPD group and
27.6x£3.3 in control group (p:0.003). The mean Sa02% was 93.8+2.1 in patient group and
96.1+1.2 in control group (p:0.000).

The mean pulmonary function test results of COPD group were as follows: FEV1
(%) 62.2+18.6, FVC (%), FEV1/FVC (%) 57.3+12.3. These values were in normal ranges in
control group.

The mean total testosterone level was 4.8+2.7 ng/mL in COPD group, 6.7+3.4 ng/mL
in controls (p:0.003). The mean FSH level was 12.0+£10.3 miU/mL in COPD group and
11.8+10.0 mlU/mL in controls. (p:0.943). The mean estradiol level was 39.9+21.8 miU/mL in
COPD group and 30.0+12.3 miU/mL in controls (p:0.012). The various levels of sexual
dysfunction were identified in 40 (76.9%) of COPD patients and 29 (55.8%) of controls. The
mean IIEF-5 score was 12.3+9.2 in COPD group and 17.6£7.9 in controls (p:0.002). There
were 12 (%23.1) ED free patients in COPD group and 23 (%44.2) ED free participants in
controls. The mean BDO scores was 15.9+7.7 in COPD group, and 11.0+9.4 in controls
(p:0.005). The BDO score was >17 (shows the prevalence of depressive symptoms and
findings) for 23 (%44.2) of the COPD group and for 15 (%28.8) of the control group.

There was moderately positive correlation for FEV1 level and IIEF-5 score (r:0.38,
p:0.005) and moderately negative correlation for IIEF-5 score and BDO score (r: -0.27,
p:0.047) in COPD group. There was moderately positive correlation for education level and
IIEF-5 score (r:0.49, p:0.000) and moderately negative correlation for education and BDO
score (r: -0.31, p:0.023) in COPD group.



Conclusion: According to the results of this study, COPD itself constitutes a risk for
ED. The ED and depressive findings have been commonly seen in COPD patients. During the
management of COPD the ED should be taken into consideration and made efforts to treat it.

Key Words: COPD, comorbitiy, erectile dysfunction
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1.GIRIS VE AMAC

Kronik Obstruktif Akcifer Hastali@i (KOAH), basta sigara dumam olmak {izere
akcigerlerin zararh partikiill veya gazlara karsi akciger ve hava yollarmda artnug kronik
inflamatuar yanitla iliskili genellikle progresif kalict hava akmm kistlamasiyla karekterize
tedavi edilebilir, Onlenebilir yaygmn bir hastalktr. Alevlenme ve komorbiteler hastaligin
agrhgma katkida bulunur (1).

KOAH Diinya Saglk Orgiitii (DSO) tarafindan agiklanan 6lim nedenleri arasmda 4.
sirada yer alrken Tiirkiye’de ‘Ulusal Hastalk Yiikii® cahsmasi ile saptanan listede 3. swrada
izlenmektedir. (1,2).

Komorbidite, KOAH’la dogrudan iligkili olsun veya olmasm, birlkte bulunan bir
veya daha fazla hastali@ tammlar. Komorbiteler KOAH'm prognozunu ve siddetini olumsuz
yonde etkiler. Tim diinyada 65 yas lizeri bireylerin %25’inde, KOAH’m da aralarmda oldugu
sik goriillen kronik hastaliklardan en az iki tanesinin, %10’unda ise lic veya daha fazlasnmn
bulundugu bilinmektedir (3). Tibbi kayitlar ile komorbitelerin belirlendigi 1997°de yapilan bir
cahymada 200 KOAH‘h hasta, 200 kontrolle karsilastiriimus, KOAH‘h hastalarda kontrol
grubuna kiyasla koroner arter hastahg, konjestif kalp yetmezligi, lokal malign tiimorler,
serebrovaskiiler hastalklar, gastrit ve peptik llser prevelansmm daha yiiksek oldugu
gosterilmistir  (4). En 1iyi tammlanan sistemik belirtler ve komorbiteler; kardiyovaskiiler
olaylar, malniitrisyon, iskelet kaslarmmn disfonksiyonu ve kaybi, kaseksi, osteoporoz, anemi,
akciger kanseri, gastrodzefagial reflii, diabet, metabolik sendrom, obstruktif uyku apnesi,
depresyon ve anksiyetedir (5).

Erektil disfonksiyon (ED) tatmin edici bir cinsel aktivite icin yeterli ereksiyonu
saglamak ve / wveya korumak igin kalict yetersizlik olarak tanmlanr (6). Androjenler,
erkeklerde testisler ve adrenal bezlerinin salgiladigi hormonlardir. Yetiskinlkte normal cinsel
fonksiyondan  sorumludur. Androjen pik dlzeylerine  erkeklerde 20-40 yaslarmda ¢ikar ve
dordincii on yildan sonra azalmaya baslar (7). Androjen eksikligi belirtileri, depresif
duygudurumu,  sinirlilik, anksiyete, eklem / kas agrlar, uyku bozuklugu, halsizlik,
terleme,azalmis hafiza ve konsantrasyon kapasitesi, libido azalmasi, erektil yetmezligi veya
fonksiyon bozuklugu, ejakilat hacminde ve c¢ikis giicii azalma olarak sayilabilir (8). Kronik
hastaliklar kisilerin sadece giinlik aktivitelerini ve diger fonksiyonlarm etkilemekle kalmaz,
siklkla cinsel fonksiyonlarmn da bozar. Kronik hastahgi olan bireylerde cinsel sorunlar sik
gorildiigiinden bu hasta grubunda cinsel damsmanlk 6nem kazanr (9). Sistemik hastaliklarm

direkt testis dizeyinde veya hipotalamus-hipofiz-testis ekseni (zerinde etkileri olabilir. Erektil



disfonksiyon ve diisiik testosteron diizeyleri KOAH, astm ve OSAS gibi solunum hastahig
olan erkeklerde daha oOnce tarif edildi (10). Dispne, Oksiiriik, kaslarda zayiflk ve fiziksel
aktivite azalmas1 KOAH hastalarmda azalmis cinsel aktivitenin baghca nedenleridir (11).
KOAH da, psikososyal faktorler ve ilag yan etkileri dogrudan bu bedensel-fiziksel etkilere ek
olarak da cinsel islev bozukluguna katkida bulunabilir. Kalp hastahklar: ve diyabet gibi kronik
hastalklarda cmsel islev bozukluklari irdelenmesine ragmen KOAH olan hastalarda bu
duruma yeterince deginilmedigi bildiriimektedir (12,13). KOAH’da hastalardan ve saghk
profesyonellerinden kaynaklanan cesitli sorunlar nedeniyle hastalarin ve cinsel sorunlarinin
goz ardh edildigi ve  c¢ozimlenemedigi bilinmektedir. Mesela KOAH’ h hastalarin %78 i

cinsel problemlerini esleri ile, %87’si hekimleri ile hicbir sekilde paylasmamaktadirlar (14).

KOAH’da anksiyete ve depresyon en yaygin gorilen ruhsal bozukluklardir (15,16).
Kronik hastalign yarattigi fiziksel semptomlar ve sosyal izolasyon depresif duygulanma yol
acarken, depresyon da hastalkla micadele etme glicuni azaltr ve yasam kalitesi, hastaliga
eslik eden depresyonla daha da bozulur. KOAH’h hastalarda alevlenme ve yatislarda
depresyona olan egilimi artwrr. Yaslanma, sigara ve hipokseminin beyin fonksiyonlarma
etkisi de depresyon olusumuna katkida bulunmaktadr (17).

Son yillarda KOAH’da komorbitelerin 6nemi daha da iyi anlasiimaya baslanmis ve
komorbitelerin hastaligin prognozuna olan 6nemi belirtilmistir.

Hekimler genellikle KOAH’m hava yolu obstriksiyonuna odaklanmustr. Ozellikle
ge¢ donemde hastalgmn ekstrapulmoner Ozellikleri g6z ardi edilmemelidir. Cinsel islev
bozuklugu, KOAH hastalarmda 6nemli, ancak genellikle ihmal edilmis bir konudur.
Ulkemizde KOAH‘h hastalarda ED skh@ ve depresyon egilimi ile ilgili ¢ahsma oldukga
azdr. Bu c¢ahsmada, KOAH‘h hastalarda ED sikhgm ve nedenlerini belirlemeye benzer
yasdaki kontrol grubuyla karsilastrmay1 amagladik.



2.GENEL BILGILER

2.1. Kronik obstriktif akciger hastahg (KOAH)

2.1.1. Tanim

Ginumuzde tim dinyada Onemli bir saghk sorunu haline gelen KOAH, basta sigara
dumam olmak tizere akcigerlerin zararh partikil veya gazlara karsi akciger ve hava
yollarmda artmis kronk inflamatuar yantla iligkili genellkle ilerleyici kalci hava akimu
kisitlamastyla  karekterize yaygm bir hastalktr. Alevlenme ve komorbiteler hastahgn
agrhgma katkida bulunur (1).

Zararh partikil ve gazlarm uzun siire solunum yoluyla almmasi sonucu akcigerlerde
gelisen kronik inflamasyon; blyik hava yollari, kiigiik hava yollar1 ve akciger parankimini
etkilemekte, kronik bronsit, kiiciik hava yolu hastaligt ve amfizem gelisimine yol agmaktadir.
Gelisen kiigik hava yolu hastah@ ve amfizem ise KOAH‘a 0zgii yerlesik hava akmm
obstriiksiyonu gelisiminde belirleyici 6neme sahiptir. Genetik olarak duyarh kisilerin  uygun
cevresel risk faktorleri ile uzun siire karsilagmasi, hastalk gelisimine neden olmaktadir.
KOAH, degisken bir dogal gelisim gostermekte, ayni risk faktorleri ile karsilasan kisilerde
hastalik farkli seyir izleyebilmektedir (1).

2.1.2. Epidemiyoloji

KOAH halen birgok iilkede yeterince tam konulamayan veya yanhs tam konulan bir
hastalktr (18). Tam konulmus olan KOAH‘m spirometrik tammla az iliskisi vardr (19).
Giney Amerika‘nn bes sehrinde yapilan >40 yas kisilerde KOAH prevelansmi arastiran
PLATINO c¢alsmasmda, KOAH‘I hastalarm % 88,7°sinin daha 6nce KOAH tamsi almadigi
ve daha once KOAH olarak takip edilen hastalarm sadece % 36‘smm bronkodilator sonrasi
FEV1/FVC < 0,70 oldugu saptanmustr (18). 1990-2004 yillari arasmda yaymlanan
cahsmalarm metaanalizinde 40 yas ve iizermde KOAH prevelanst % 10 olarak bulunmug
iken son yillarda yapian PLATINO ve BOLD cahsmalarnda bu oranm ¢ogu iilkede % 20
civarmda oldugu, yas ve sigara igme yogunlugu ile bu oranm artti@ bildirilmistir (18,20).
Tlrkiye‘de 1976 yiinda Etimesgut bolgesinde yapilan bir ¢ahsmada, 40 yas Tstiindeki
KOAH prevalansmm % 13,6 oldugu (erkeklerde % 20,1, kadmlarda % 8.,2) bildirilmistir
(21). Adana ve cevresinde yapilan BOLD ¢ahsmasmda KOAH prevelansmn 40 yas iizerinde
% 19,1 (erkeklerde % 29,3, kadmlarda % 9,9) oldugu bildirilmistir (22).



2.1.3.Morbidite

Morbidite ile ilgli degerlendirmede geleneksel olarak; poliklinik sayilary, acil servis
bagvurulari ve hastaneye yatis gbi Olgiitler kullanlmaktadr (23). KOAH’a ait solunum
semptomlart ve fizik muayene bulgulart ile hastahgn siddeti arasnda her zaman paralellik
olmayabilir. Oyle ki, SFT’leri ileri derecede bozuk olan hastalarda bile ¢ok az solunum
semptomu olabilir ya da solunum semptomu olmayabilir. Bu nedenle, hastaligin tansinin
giiclesmesi ve hastalarn  kayit altma ahnamamalar, semptom prevalansi ve morbidite
verilerinin - giivenirliligini  zayflatmaktadir. Yapilan c¢ahsmalar, KOAH hastalarmin sadece %

25’inin bir saghk kuruluisuna kayith oldugunu gdstermektedir.

2.1.4.Mortalite:

KOAH tim dinyada giderek artan bir mortalite nedenidir. Son 30-40 yilda
KOAH’dan olumler giderek artmaktadrr (24). Mortalite verileri kolaylkla elde edilebilir
olmasma karsm, KOAH terminolojisinin farkli kullanimlar1 ve genel kabul géren tamnisal
standartlarm bulunmayisy, bu verilerin - givenilirliklerini - smrlamaktadr. “ICD” kodlamasmmn
1970’lerden sonra yapilan 9. ve 10. g0zden gegirmelerinden sonra, KOAH tanmlamasi
dogru bir sekilde uluslararasi hastalk smiflaindrmasinda kullamimaya baglannustr. KOAH
birincil 6lum nedeni olmasina karsin 6lum raporlarinda genellikle katkida bulunan neden
olarak belirtiimekte ya da hig belirtilmemektedir ki bu da mortalite hizlarimin  disiik
gosterilmesine neden olmaktadir .

Ulkemizde Saghk Bakanhg: ulusal hastabk yiki 2003 yili verilerine gore, KOAH
olim nedenleri arasinda, iskemik kalp hastaliklar1 ve serebrovaskiler olaydan sonra 3. srada
(%5.8) yer almaktadr (2). DSO verilerine gore 2000 yilinda tim diinyada yaklasik 2.75
milyon kisi KOAH nedeniyle 6lmistir. ABD’de 1965-1998  vyillar1 arasinda erkeklerde
koroner  arter  hastahg, serebrovaskiler hastalk, kardiovaskiler hastalklardan o6limler
azahrken KOAH’dan olimler %163 artmistr (24). KOAH’la iliskili 6limlerdeki artista
sigara icme ahskanhgindaki artis ve oOzellikle gelismekte olan Ulkelerde toplumun vyas
yapisindaki degisim onemli rol oynar (25). ABD’de son 20 yilda kadilar arasinda KOAH
mortalitesi, Onceki degerlerin iki katim asmustr (24,26).

KOAH genellikle yashlarn ve sigara icenlerin hastahig olarak alglanr. DSO
verilerine gore KOAH’da mortalite hizn  erkeklerde binde 4.55, kadinlarda binde 4.19’dur
(24,26).



2.1.5. KOAH’da risk faktorleri

KOAH genellikle sigara dumam ve diger risk faktorlerine duyarhlikta biiyik
farklhklara neden olan genetik faktorlerle cevresel faktorlerin etkilesimi sonucunda ortaya
¢ikmaktadr. Bu risk faktorleri, karmasik bir sekilde birbirleri ile iliskilidir (5). Sigara bilinen
en o6nemli KOAH nedenidir. Genel anlamda sigara icenlerde KOAH gelisme riski %20
civarmda olup, yasla birlkte bu oranda belirgin artig gordlir. 20-30’lu yaslardan sonra
saghkli kisilerde, FEV1 degerlerinde yillik 20-40 ml arasmda bir diisiis meydana gelmesi
beklenen bir durumdur (27). Sigara icen ve sigara dumanmm zararh etkilerine karsi duyarh
olan kisilerde ise bu diisiis daha hizl olacagndan, ilerleyen yasla birlikte Kklinik olarak
belirgin  KOAH gelismesi kagmiimazdr. KOAH’h hastalarm bircogunda eslik eden baska
risk  faktorleri de olmakla birlikte, olgularm %70-80’inden On planda sigarann sorumlu
oldugu distiniilmektedir (28,29,30). Sigara icimi, mesleki veya cevresel toz ve dumanlarla
karsilasma ve kaltsal AAT eksikligi KOAH gelisiminde roli c¢ok iyi bilinen (¢ risk
faktoriidir. Tablo 1’de goriilen baz olasi risk faktorlerinin de  KOAH gelisiminde rol
oynayabilecegi distiniilmektedir. (31,32)



Tablo 1. KOAH’da risk faktorleri (33).

Cevresel faktorler

Konakael ile ilgili faktorler

Pasif sigara maruziyeti

Sosyoekonomik faktorler/yoksulluk

Enfeksiyonlar,

Mesleki karsilasmalar

Alfa 1 antitripsin eksikligi
Genetik faktorler
Aile 6ykisu

Etnik faktorler

I¢ ve dis ortam hava Kirliligi Yas
Iklim Havayolu hiperreaktivitesi
Yukseklik Atopi
Diyetle ilgili faktorler Diisiik dogum agirhg:
Semptomlar
Sigara icimi

Toraks deformiteleri

KOAH gelisiminde; sigaraya baslama yasi, sigara icme slresi ve gunlik icilen
sigara sayis1 gbi faktorler Onemlidir (34). Degisik sigara cesitleri (nikotini diisiik olan
sigaralar, ince sigaralar vb.) ve tiitin kullanma seklinin (nargile, pipo vb.) higbirisinin KOAH
gelisme riskini azaltmadig bilinmektedir (35,36). Son yillarda yapilan cahsmalarda kadmn
cinsiyetin sigara dumanina erkeklerden daha duyarli oldugu bildirilmistir (37,38).

Pasif olarak sigara dumanma maruziyetn de KOAH gelisme riskini, hi¢ sigara
dumanma maruz kalmanmus kisilere oranla belirgin olarak arttrdig Dbilinmektedir (39).
Ulkemizde tiitin kontrol yasasmdan sonra genel tiitin kullammmda gorillen %2’lk azalma
bu a¢idan memnuniyet vericidir (40).

KOAH gelisimine yol actigi en iyi bilinen genetik faktorlerden alfa-1 antitripsin
cksikligidir (41). Belirgin risk faktorii olmayan ve 40 yas altnda ortaya ¢ikan amfizem
agrrlikli KOAH’llarda, mutlaka alfa-1 antitiripsin eksikligi disiiniilmelidir (42).

Her tiirli is ortammnda (fabrikalar, acik veya kapali iretim tesisleri, giftlikler gibi)
akcigerlere zarar verebilecek cesith gaz ve tozlara inhalasyon yolu ile uzun sire maruz
kalmmasi sonucu KOAH gelisebilir. KOAH riski yuksek olan meslekler arasinda maden
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isciligi  (silika, kadmiyum wve komidr gibi), metal isciligi, ulasim sektori ve odun/kagit
uretiminde cahsma, cimento, tahil ve tekstil isciligi gelmektedir (31,33).

Ulkemizde Ozellikle biomas maruziyeti énemli bir KOAH nedenidir. Biomas
yakitlart i¢ine genel anlamda odun, odun komiirii, c¢al, ¢wpr ve tezek gibi Urinler girmekle
birlikte, bolgelere ve (lkelere gore biomas yakit tiirleri gesitliik gosterebilir (43). Biomas
maruziyetinin ozellikle gelismekte olan ve az gelismis iilkelerde, sigara igmeyen kadmlarda
ortaya ¢ikan KOAH’dan biiyik oranda sorumlu oldugu c¢albsmalarla gOsterimistir (44).
Gelismekte olan ve az gelismis iilkelerdeki toplam KOAH olgularmm yaklagk %20’sinden
biomas maruziyetinin sorumlu oldugu gosterilmis olup, Tlilkemizde yapilan ¢ahgmalarn
verileri de benzer niteliktedir (45,46).

Dig ortam hava kirliligi potansiyel KOAH nedenlerinden birisi olarak birgok
caliysmaya konu edimekle birlikte, tek basma KOAH’a neden oldugu yoniinde yeterli veri
elde edilememistir (47).

Gebelik, dogum, cocukluk donemi gibi akciger blyumesi slrecini olumsuz
etkileyen nedenlerle maksimal akciger fonksiyonu diizeyine ulasamayan bireyler artmis
KOAH gelisme riskine sahiptirler (48). Duisik dogum agrhgyla dogan ve yasina gore
gelisme  geriligi  olan  bebeklerde, yasamlarmin  sonraki  donemlerinde ulasabilecekleri
maksimum akciger fonksiyonlari normalden az olacagmdan KOAH gelisme riski artmaktadir
(49). Aym sekilde erken dogum ve diisik dogum agrhgndan bagimsiz olarak, c¢ocukluk
caglarmda agr ve sk solunum yolu enfeksiyonu (bakteriyel veya viral) gecirilmesi de benzer
mekanizmalarla akciger fonksiyonlarmn ~ etkileyerek KOAH gelisimine zemin
hazrlamaktadr. Ayrica gecmisinde akciger tiiberkiilozu Oykiisii olan bireylerde KOAH'm 2-
4 kat daha sik ortaya ¢iktig1i yoniinde bulgular mevcuttur (28).

2.1.6.Patoloji

Kronik brongit, astim ve amfizem kronik hava yolu obstriksiyonu yapan hastaliklar
olup, kronik bronsit ve astimda brons ve bronsiol limen daralmas;, amfizemde hava
yollarimn en periferik kisminin - geri  dOnUsiimsiiz  genislemesi  temel patolojidir. Bu ki
patoloji bircok hastada birlikte karsimiza ¢ikmaktadir. KOAH patolojisi santral ve periferik
hava yollarnda tkayici nitelikte degisiklikler, akciger parankiminde kahci degisiklikler ve
bunlara eslik eden akcigerin vaskiller yataginda meydana gelen degisiklikler olarak

Ozetlenebilir (50,51). KOAH‘da rol oynayan temel patoloji, kronik tekrarlayan inflamasyon,



hava yollarmm hasarlanmasi, yeniden vyaplanma ve bu siiregte gelisen tamir
mekanizmalardr.  KOAH  patolojisinde  gozlenen temel degisiklikler  Tablo  2°de
Ozetlenmektedir (24).

2.1.7.Patogenez

KOAHL hastalarda g6zlenen inflamasyon, sigara ve diger kronik irritanlara karsi
normalde olusan cevabm siddetlenmis halidi. Bu abartth yanmtm mekanizmasit heniiz
anlagilamanmustr. Ancak genetik olarak belirlendigi disiiniiimektedir. Bazi hastalarda sigara
icmedikleri haldle KOAH gelisebilmektedir ve bu hastalardaki inflamatuar yamtm niteligi
bilinmemektedir. Akcigerlerdeki inflamasyon, oksidatif stres ve proteaz fazlahg ile
artmaktadr. Bu ¢ mekanizma KOAH‘m patogenezinden sorumlu tutulmaktadr (24). Ek
olarak brong asm duyarhhg, kronk asmt mukus sekresyonu, kronik bronkopulmoner
enfeksiyonlar, genetik faktorlerin de patogenezde etkili oldugu belirtilmistir. Patogenezde rol

oynayan hiicre ve medyatorler Tablo 3‘de 6zetlenmistir (24).

2.1.7.1. inflamasyon

KOAH son yillarda inflamatuar bir hastalk olarak tanmlanmaktadr. Inflamasyon
ve sonuglart akcigerin tiim dokularmda oldugu gibi sistemik Ozellikler de gdstermektedir (5).
Akcigerdeki inflamasyon; periferik havayollarmda, parankimde ve pulmoner damarlarm
duvarmda bulinmaktadr. KOAH‘da akcigerlerdekine benzer inflamatuar yant sistemik
dolagimda da izlenmektedir (52).



Tablo 2. KOAH’da patolojik degisiklikler

iltihabi hiicreler

Yapisal degisiklikler

Proksimal havayollari
(trakea, brons ve capi

>2 mm havayollari)

Makrofaj

CD8 T lenfosit

Az sayida Polimorf niveli

I6kosit (PMNL)

Eosinofil

Goblethiicre hiperplazisi

Mukus glandlarinda artis

Skuamo6z metaplazi

Periferik havayollari

(capi<2mm havayollar)

Makrofaj

Tlenfosit CD8 >CD4

B Lenfosit

Fibroblast

Az sayida PMNL

Eosinofil

Brons duvarlarinda kalinlagma

Peribronsioler fibrozis

intraluminal inflamatuar  eksuda

Havayollarinda daralma (obliteratif

bronsiolit)

Akciger

parankimi

Makrofaj

CD8 T lenfosit

Alveol duvar hasari

Alveol epitelinde apopitoz

Sentrilobller amfizem

Panasiner amfizem

Vaskiileryapi

Makrofaj

Lenfosit

intimal kalinlasma
Endotel disfonksiyonu

Diz kas hiperplazisi




Tablo 3. KOAH patogenezinde rol oynayan hiicre ve mediyatorler

Inflamatuar hiicreler Medyatorler Sonuglar
Makrofaj LTB4 Inflamasyon
Notrofil GRO-a Periferik havayolu fibrozisi
CD-8 Tlenfosit ROS, NO, MIP-1a Periferik havayolu ,alveol duvar
) harabiyeti
PGE2, PGF2, IP-10 Endotelin-1
. Mukus hipersekresyonu
Dentritik hticre TNF-a
Eozinofil MCP-1
IL-8, IL-1pB, IL-6
GM-CSF, TGF

Blyume faktorleri

2.1.7.2. Oksidatif stres

Normalde solunum yollart ve parankimdeki antioksidanlar (serum albiimin,
laktoferrin, transferrin, misin, superoksit dismutaz, katalaz, glutatyon peroksidaz) oksidan
yikkli karsilamaya yeterlidir. KOAH’da oksidan/antioksidan dengesizligi 6nemli sorundur. Bu
dengesizlk  proteaz/antiproteaz  dengesizlifine, parankimde destruksiyon ve  yeniden
yapilanmaya, asm1 mukus sekresyonuna, mukusun yapt ve miktarmda degisiklige, NF-xf

aktivasyonuna ve histon deasetilaz enzim miktarinda azalmaya yol acar (5).

2.1.7.3. Proteaz/Antiproteaz dengesi

Solunum yollarma zararh gaz ve partkiiller ulastigmda Alfa-1-antitripsin, Alfa-1-
kimotripsin,ve  Alfa-2-makroglobulin ve epitelyum kaynakh lokoproteaz inhibitorii (SLPI),
doku metalloprotez inhibitérii (TMPI) devreye girer. Inflamatuar sitokinlerin aktive —ettigi
makrofajlar oksidan ve proteazlart serbestlestirerek doku hasarma sebep olurken aym
zamanda biiyiime faktorlerini de serbestlestirir. Sigara icen KOAH‘hlarda bir yandan
parankim harabiyeti, diger yandan da fibrozis gelisir (5).
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Proteaz-antiproteaz dengesizlignin amfizem patogenezinde ana roli olduguna
manilmaktadr (53).

2.1.8. Fizyopatoloji

KOAH’a 0zgili fizyopatolojik degisiklikler swasiyla; asmt mukus sekresyonu, siliyer
disfonksiyon, hava akmu kisitlanmasi, akciger hiperinflasyonu, gaz algverisinde bozulma,
pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonaledir (54,55).

2.1.8.1 Asin mukus sekresyonu ve siliyer fonksiyon bozuklugu

KOAH’da [okotrienler, proteazlar ve noropeptidler gibi enflamatuvar belirteclerin
etkisiyle mukus salglayan bezlerde hiperplazi ve goblet hiicrelerinde sayisal artis meydana
gelir (54). Epidermal biiyiime faktori (EGF); mukus hiicre hiperplazisi ve asr1 mukus
sekresyonu tiizerinde Onemli rol oynamakta, sigara dumam gibi uyaranlarm mukus

sekresyonu Uzerine etkilerini dizenlemektedir (56).

2.1.8. 2 Hava akim kisitlanmasi

KOAH’'m en belirgn fizyopatolojik bulgusu eforla daha da belirgnlesen
ekspiratuvar hava akmu kistlanmasidr (54,55,57). KOAH’da hava yolu obstriiksiyonu
genellikle geri doniistimsiiz olup, elastin-kollagen agmmn pargalanmasi sonucunda gelisen
elastik ‘recoil’ (geri ¢ekim basmci) kaybi1 ve periferik hava yollarmda gelisen fibrozis,
distorsiyon ve obliterasyona baghdir. Obstriiksiyonun geri doniistimli bolimii; hava yolu diz
kas kontraksiyonu, asir1 mukus sekresyonu ve enflamasyona baghdr (58,59).

2.1.8.3 Pulmoner hiperinflasyon

Ekspiratuvar hava akm kisitlanmas1t ve alveoler duvar hasar1 nedeniyle destek
yapisindan yoksun kalan periferikk hava yollarmm ekspirasyon swrasmda pozitif plevral
basmcin etkisiyle dinamik kompresyona ugrayarak erken kapanmasi, hava hapsi ve pulmoner
hiperinflasyona neden olur. Hastahgm erken donemlerinde rezidiel wolim (RV) wve
fonksiyonel rezidiel kapasite (FRC) artar, ileri donemde buna total akcier kapasitesinde
(TLC) artma da eklenir (60).
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2.1.8.4. Solunum kas fonksiyonlan

KOAH’h hastalarda solunum isinde artma, akciger hiperinflasyonunun yarattigt
mekanik dezavantaj, malnitrisyon ve sistemik enflamasyona bagh kas kiitle kaybi, elektrolit
dengesizlikleri, gaz algverisinde bozulma gibi c¢esith faktorlerin etkisiyle solunum kas
fonksiyon bozuklugu gelisir ve 6zellikle nspiratuar kas giicii azalr (61).

2.1.8.5. Solunum kontrolu

KOAH’da hava yolu obstriksiyonunun siddetiyle orantih olarak solunum diirtiisti
artar, solunum frekansmda artma ve tidal volimde (VT) azalmayla karakterize hizh yiizeyel
solunum bicimi ortaya ¢ikar. Hizh ve ylizeyel solunum; solunum kaslary, gogis kafesi ve

karm kaslarmi1 olumsuz etkiler (61).

2.1.8.6. Gaz ahs-verisi

KOAH’h  hastalarda  ventilasyon/perflizyon ~ (V/Q)  dengesizligi;  solunum
mekaniginde degisme, pulmoner hiperinflasyon ve hizh yiizeyel solunum bicimi gaz alg
verisinde bozulmaya ve solunum yetmezligine neden olur (59).

2.1.8.7. Pulmoner hipertansiyon

KOAH’da hastahgmn ileri evrelerinde hafif-orta siddette pulmoner hipertansiyon
geligebilir. Progresif seyrettifi durumda sag ventrikiil dilatasyonu ve kor pulmonale ile
sonuglanabilir. KOAH’da pulmoner hipertansiyon prekapiller tiptedir ve pulmoner vaskdiler
direng artigtyla iliskilidir (62).

2.1.8.8. Sistemik inflamasyon

KOAH’da akcigerler ve hava yollarmdaki inflamasyonun yamsira, mekanizmasi
kesin olmamakla birlikte diisik siddetli sistemik bir enflamasyon gelistigi de kantlanmustr.
Akciger periferindeki enflamasyon TNF-a, IL-1B ve IL-6 gibi sitokinlerin sistemik dolagima
dokilmesine yol acarak C-reaktif protein (CRP), fibrinojen, serum amiloid A ve surfaktan

protein D gibi akut faz proteinlerinin artmasma neden olmaktadr. Alevlenmeler srrasmda bu
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artiy daha da belirgindir. Sistemik enflamasyon iskelet kas atrofisi ve kaseksiye neden
olmakta, komorbid durumlar1 baslatmakta veya siddetini arttrmaktadir (54).

2.1.9. Tam

Nefes darlig, kronk oOksiiriik veya balgam ¢ikarma yakmmasi olan ve/veya KOAH
risk faktorlerine maruziyet Oykiisii olanlarda KOAH diigiiniilmeli ve tam spirometri ile
dogrulanmalidir (31,61).

2.1.9.1. Semptomlarin degerlendirilmesi:

Risk faktorii tastyan olgularda semptomlar mutlaka sorgulanmaldr (27). Hafif
KOAH’da, olgularm temel semptomlar1 kronik Oksiiriik ve balgam c¢ikarmadr. Bu
semptomlar ¢ogu hasta tarafindan Onemsenmez. Bu durum genellikle sigara igimine,
yaslanmaya, kondlisyon kaybma baglanrr. Baslangigta 06kslrik aralkh olabilir, daha
sonralart her giin ve sklkla gin boyu olmaya baglar. Balgam genellikle beyazgri, koyu
kivamh ve yapskandr. Nefes darh@ hastayr hekime gotiren en Onemli yakmmadmr. Is
goremezlige kadar gidebilen giinliik yasam aktivitelerinde kisitlanma, yasam kalitesinde
bozulma ve anksiyetenin en sk nedenidir (63). Higilti ve gogiiste sikigma hissi, giinler
arasmda ya da gin i¢cinde degiskenlk gosterebilen nonspesifik semptomlardr. Bu
semptomlar astm veya agr-cok agr KOAH’da sk olmakla birlikte hafif KOAH’da da
gorulebilir (61).

13



2.1.9.2. Oyku:

KOAH diisiiniilen her olguda detayh bir tibbi 6ykii almmah ve semptomlar, sigara
icme, mesleki maruziyet, i¢ ve dis ortam hava kirliligi, kronk akciger hastaliklarma iliskin
aile Oykisii, alevlenmeler, hastane yatiglar, komorbiditeler ve komplikasyonlar, kullandig
ilaglar, atopi 6ykisl detayl olarak sorgulanmalidir.

2.1.9.3. Fizik muayene:

Fizk muayenenin tanisal degeri digiiktiir. Solunum fonksiyonlarmda anlamh
bozukluk oluncaya kadar, hava akmm kistlanmasmin fizk muayene bulgulart normal
olabilir.

2.1.9.4. Spirometrik inceleme:

KOAH disiiniilen her olguda kesin tam i¢in spirometrik inceleme yapimahdir.
Spirometrik  degerlendirme KOAH tamsm kesinlestrmede, ayrici tamda ve hastahgmn
seyrini izlemede gereklidir. Spirometrik inceleme mevcut hava akmu kistlanmasm
gostermede en 1yl standardize edilmis, kolay, tekrarlanabilir ve en objektif yaklagimdir.
KOAH tanisi; hastalk riski olan kisilerde, bronkodilatatér uygulamayr takiben solunum
fonksiyon testinde kalici ekspiratuvar hava akmm kisthhgmm gosteriimesi ile konur. Tam
icm FEVI/FVC oram %70°den kiicik olmahdr. Ancak yasla birlkte bu oran saghkh
kisilerde de diisebilecegi i¢in, ileri yaslarda KOAH tanisi koyarken dikkath olunmahdir
(64,65). KOAH’da hava akimmmn spirometrik olarak degerlendiriimesi, bronkodilatator
sonrast FEV1 degerinin beklenen degerin yiizdesine gore yapilr (Tablo 4) (1).
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Tablo 4. Bronkodilatatér sonrast FEV1’e gore KOAH hava akminin smiflamasi

Evre I: Hafif FEV1 > %80 (beklenenin)

Ewre 1I: Orta %350< FEV1 < %80 (beklenenin) FEV1/FVC < %70
Evre III: Agr %30 < FEVI < %50 (beklenenin)

Evre IV: Cok agr FEV1 < %30 (beklenenin)

Ancak KOAH evrelemesinde temel olarak alman postbronkodilatatér beklenen
degere gore FEV1 oram nefes darl§, egzersiz kisitlamasi ve yasam kalitesinin gOstergesi
olarak kabul edilemez. Dolayisiyla tek basma postbronkodilatator FEV1 dayali evreleme
sistemi uygun degildir. Bu nedenle GOLD 2011 ile spirometrik anormallkler yamnisira
hastalarm semptomlarmm  Olglimiine ve alevlenme temeli olarak gelecekte ilgili risklere
dayah yeni bir degerlendirme sistemi gelistirilmis ve bu sisteme yoOnelik olarak hastalar
gruplara ayran yeni bir smiflandrma sistemi olusturulmustur (Tablo 5) (1).

2.1.9.5 Diger tetkikler:

Akciger grafisi: Tam i¢cin  duyarh degildir. Aymic1 tandar1  diglamada ve
komplikasyonlart degerlendirmede Onemlidir. Havalanma artig1, diyafragmalarda diizlesme,
damla kalp ve periferik vaskiiler izlerde silinme, pulmoner hipertansiyon varlignda santral
pulmoner arterlerde genisleme, KOAH ve komplikasyonlar1 ile iligkili radyolojik bulgular
hakkinda klinik fayda saglar (61).
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Tablo 5:Semptomlar, spirometrik smiflandrma ve gelecekteki alevlenme risklerinin
kullanild1g1 gruplama (1).

Disiik risk , az semptomlar
GRUP A

MMRC < 2 veya CAT skoru < 10

GOLD 1 veya GOLD 2 hava akmu kisitlamasi ve /veya < 1 /yil alevlenme ve

Diisiik risk , cok semptomlar
GRUP B

MMRC > 2 veya CAT skoru>10

GOLD 1 veya GOLD 2 hava akmu kisttlamasi ve /veya < 1 /yil alevlenme ve

Yuksek risk , az semptomlar
GRUP C

ve MMRC < 2 veya CAT skoru < 10

GOLD 3 veya GOLD 4 hava akmu kisitlamasi ve /veya >2 /yil alevlenme

Diisiik risk , az semptomlar
GRUP D

MMRC > 2 veya CAT skoru > 10

GOLD 1 veya GOLD 2 hava akmu kisttlamas1 ve /veya > 2 /yil alevlenme ve

Reverzibilite testi: Test oncesi kisa etkili bronkodilatatorler 6 saat, uzun etkili 2
agonistler 12 saat, yavas salmml teofilin 24 saat, uzun etkili antikolinerjik 24 saat Once
kesilir. Bazal FEV1 Olgiilir ve ardindan kisa etkili B2 agonist (400 mcg salbutamol veya
1000 mcg terbutalin), veya 160 mcg kisa etkili antkolinerjik veya ikisinin kombinasyonu
kullanir. Kisa etkili bronkodilatatorden 15-20 dakika veya kombinasyondan 30-45 dakika
sonra FEV1 Olgimii tekrarlanr. Bronkodilatator sonrast FEV1’de bronkodilatator oncesi
FEV1’e gore 200 ml ve %I12’den fazla artis olmasi obstrikksiyonun reverzibl oldugunu
gosterir (66) . FEV1°deki artism 400 ml veya lizeri olmasi astim lehine yorumlanir.

2.1.9.6. Ozel durumlarda yapilacak tetkikler

Arteriyel kan gazlan (AKG): FEV1 < %50, FEVI < 1000 ml, pulmoner hipertansiyon-
kor pulmonale veya solunum yetmezligi ile uyumlu bulgular ve klnik tablo ile Grtiismeyen
nefes darligt durumunda, deniz seviyesinde solunan havada SaO2 < %90 ise AKG incelemesi
yapiimalidir (66).
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Kompleks akciger fonksiyon testleri: Semptomlarla spirometri uyusmazligi varsa,

statik akciger voliimleri ve difiizyon kapasitesi Olculebilir (64).

Akciger bilgisayarh tomografisi  (BT): KOAH ile birlikte, pulmoner
tromboemboli, akcifer kanseri, saydam akciger ve bronsiektazi kuskusu varsa bilgisayarl
tomografi ¢ekilmelidir (61).

Ekokardiyografi: ~ Pulmoner hipertansiyonun  klinik ve  radyolojik  bulgusu,
obstriktif uyku apne sendromu kuskusu olanlar veya kronk solunum yetmezligi

bulunanlarda, ekokardiyografi istenmelidir (61).

Alfa-1 antitripsin: Geng yasta (< 40 yas) KOAH saptananlarda veya ailede KOAH
anamnezi sk olanlarda, alfa-1 antitripsin eksikligi arastrilmalidir (61).

2.1.9.7 Ay tani:

Aymric1 tanida ik disiiniilmesi gereken hastalk astindwr. Bunun disnda tiiberkiiloz,
bronsiektazi, kalp yetmezligi, obliteratif bronsiyolit ve diffliz panbronsiyolit ayrici tanida
akilda tutulmalidir (61).

2.1.10 Prognoz:

KOAH’I hastalarm ¢ogunda yillar i¢inde yavas ancak kagmilmaz bir kotilesme ve
solunum fonksiyonlarmda progresif bozulma gozlenir. Bu bozulma nefes darhgma yol actigi
anda, agr bozukluga ilerlemenin 6 ile 10 yil igcinde gelisecegi tahmin edilebilir (67)

Geng yas, hastalk Oncesi yasam kalitesinin iyi olmas, mental durum ve kan
basincinn  iyi  olmasi, kreatinin, l6kosit ve plazma glikozunun diisiik olmasydizenli
beslenme durumu, sigaranin brakimas, PAB diisik olmasi, kapsamh bir rehabilitasyon
prognozu olumlu etkiler (67).

KOAH’da morbidite ve mortalitenin 6nemli belirleyicilerinden biri de FEV;’deki
azalmadrr. Sigaranin bwrakidmas, FEV1’deki azalma hizmi yavaglatir. Bu nedenle sigaranin
brrakilmasi, hangi yasta olursa olsun, prognozu olumlu yonde etkilemektedir (26).

Hava yolu obstriksiyonunun reverzibl olmasi iyi prognoz gostergesidir. Agr hava

yolu obstrikksiyonu ve hiperkapni varhgi kotii prognoz gostergesidir (26,33).
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Ileri ewre KOAH hastalarinda kullanlan uzun siireli oksijen tedavisi (USOT) yasam

stresini  artrmaktadir (67). KOAH’da prognostik Oneme sahip parametreler Tablo 6’da

belirtil mistir.

Tablo 6. KOAH’da prognostik 6neme sahip parametreler

* FEV1

* Alevlenme sayis1 ve siddeti

* Hastane yatis sikhgi

o {leri yas

« Viicut kitle indeksi (VKI)

* Arteriyel kan gazlar

» Uzun slreli oksijen tedavisi

« Inspiratuvar kapasite/total akciger kapasitesi
* MMRC dispne 0lcegi

« BODE indeksi (VKI- FEV1- MMRC- 6DYT)
» Maksimal oksijen tuketimi

* Pulmoner hipertansiyon

* Yasam kalitesi

» Oral kortikosteroid kullanim1

» Komorbiditeler

* Egzersiz kapasitesi (6 DYT, artan hizda mekik yurime testi)
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2.1.11. Tedavi:

Son yillarda hastalign patogenezinin daha 1yi anlagimasi ve giincel bilgi birikimi,
KOAH tedavisinin daha basarii olmasmi Saglamig; erken tam ve uygun tedaviyle hastaligm
seyrinin  diizelebilecegi  gergegi, hekimlerin  KOAH’a bakismn  olumlu  yonde  etkilemistir.
Gunlmizde KOAH, oOnlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalk olarak kabul edimektedir
(62).

KOAH tedavisinde temel yaklasim dort ana baglkta toplanmaktadir (61):

1.Hasta egitimi
2.Risk faktorlerinin azaltiimasi
3.Stabil KOAH tedavisi

4. Alevlienmelerin tedavisi

2.1.11.1. Hasta egitimi:

KOAH’da hasta ve yakmlari hastalk hakkinda bilgilendirimeli, hastanm tedaviye
etkin olarak  katimasi  saglanmah ve  olabildigince aktif bir yasam slirmeye
yonlendiriimelidir.  Egitim, hastalk siddetine gore bireysellestirilmeli hastaliga 0zgi, kendi
kendini tedavi prensiplerine uygun olarak gerceklestirilecek egitimle, tedavinin etkinligi
arttrilabilir. Ideal bir KOAH tedavisinde, hasta egitimi mutlaka yer almaldir (61).

2.1.11.2.Risk faktorlerinin azaltilmasi

Kisinin sigara dumani, mesleki tozlar, kimyasallar, ic ve dis ortam hava Kirliligine
toplam maruz kalma durumunu azaltmak, KOAH’in ortaya c¢ikmasm ve ilerlemesini
onlemede o6nemli bir hedeftir. Sigaranin birakimasi1 ¢ogu kiside KOAH’in ilerlemesini
durduran en etkili girisimdir (31). 2009 yih temmuz ayinda kapah alanlarda sigara icimini
yasaklayan yasanin uygulamaya girmesi ve Saghk Bakanhgrnca olusturulan kronik hava
yolu hastalklar1 onleme ve kontrol programi (GARD) Ulkemizde hastalk yikin azaltmada
onemli gelismelerdir (61).

2.1.11.3. Stabil KOAH tedavisi

Stabil KOAH tedavisinden amaglananlar 2 baghk altnda toplanmaktadir (1).
e Semptomlar1 azalt
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Semptomlar1 hafiflet

Egzersiz toleransmi artr
Yagsam kalitesini diizelt

e Riskleri azalt

Hastaligin progresyonunu onle
Alevlenmeleri onle ve tedavi et

Mortaliteyi azalt

KOAH tedavisi sadece semptomlar1 azaltmaya yonelik degil, gelecekte olabilecek
riskleride Onlemeye yonelk cabalar igermelidir (1). Stabil KOAH tedavisi, farmakolojik ve
nonfarmakolojik  yaklasmlardan olusmaktadr. Farmakolojik tedavide bronkodilatatorler,
inhaler  kortikosteroidler ve kombinasyon tedavileri yer alr. Non-farmakolojik tedavi
yaklagimlar1 ise; pulmoner rehabilitasyon (PR), uzun siireli oksijen tedavisi (USOT), evde
mekanik ventilasyon (EMV) ve cerrahi tedaviden olusmaktadir (1).

Semptomatik olan hastalarda tedavinin temelini olusturan bronkodilatatorler;
gerektiginde veya diizenli olarak, hastahn her asamasinda kullamimahdr. Tedavi yaniti
degisken oldugundan hastalar yakmdan izZlenmelidir. Tedaviye yamt, kullanlan ilaglarm
etkinligine, yan etkilerine, kisinn ihaler kullanma teknime ve ilaglara uyumuna baghdir
(61). KOAH’da farmakolojik tedavi Tablo 7°de 6zetlenmistir.

Tablo 7. Stabil KOAH’da farmakolojik tedavi
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GRUP ILK SECENEK |IKINCI SECENEK ALTERNATIF *
A SAAC veya |LAAC veya LABA Teofilin
SABA SABA +SAAC
B LAAC veya |LAAC + LABA Teofilin
LABA SABA + SAAC
C IKS + LABA veya |LAAC + LABA Teofilin
LAAC SABA +SAAC
PDE4 inh.
D IKS + LABA |IKS+(LABA+LAAC) |[Teofilin
veya veya
LAAC [KS+LABA+PDE4 Inh [SABA +SAAC
veya Karbosistein
LAAC+PDE4 inh.
veya
IKS + LAAC
veya
LAAC+LABA

*:1laglar diger tedavi seceneklerine eklenebilir veya tek bagma kullanilabilirler.
SABA: Short acting beta-agonist (Kisa etkili beta agonist)

SAAC: Short acting anticholinergic (Kisa etkili antikolinerjik)

LAAC: Long acting anticholinergic (Uzun etkili antikolinerjik)

LABA: Long acting beta-agonist (Uzun etkili beta agonist)

PDE4: Fosfodiesteraz 4

IKS:inhale kortikosteroid

2.1.11.4. Alevlenmelerin tedavisi

KOAH’da alevlenmelerin nedenleri Tablo 8’de verilmistir. Alevlenme tedavisi neden
olan etkene, hastahgn evresine gore evde yada hastanede yapilabilir (68). Siddeti KOAH
alevienmelerinde;

tedaviye 1yi yamt vermeyen nefes darhg, mental durumda degisiklikler

(konfuzyon, letarji, koma), oksijen tedavisi ve noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV)

uygulamasma ragmen kotilesen ya da diizelmeyen hipoksemi (PaO2 < 40 mmHg) ve/veya
ciddi ya da kotilesen hiperkapni (PaCO2 > 60mm Hg) ve/veya ciddi ya da kotilesen
solunumsal asidoz (pH < 7.25),

invaziv mekanik ventilasyon (IMV)  gereksinimi ve
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hemodinaminin stabil olmamasi (vazopressore gerek duyulmasi) durumunda hastalar yogun
bakimda tedavi edilmelidir (69).

Tablo 8. KOAH’da atak nedenleri (70).

Primer Trakeobrongial enfeksiyonlar

nedenler Hava Kirliligi

Sekonder Pndmoni

nedenler Pulmoner emboli
Pnomotoraks

Gogiis travmasi / kot fraktiirleri

Sedatifler, narkotikler ,ve beta-blokerlerin asirt dozda kullanimi
Sag ve/veya sol kalp yetmezligi veya aritmiler

Metabolik hastaliklar (diyabet, elektrolit bozuklugu vs.)
Beslenme bozuklugu

Uygun olmayan oksijen tedavisi

Diizensiz-yetersiz ila¢ kullanimi

Diger hastalklar (gastrointestinal kanama vs.)

Solunum kas yorgunlugu (Son donem akciger)
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2.1. 12. KOAH’da sistemik etkiler ve komorbiditeler

2.1.12.1 Tanm:

KOAH, sistemik inflamasyon basta olmak iizere ¢ok cesith sistemik belirtilerle
iligkilidir (71). Bu sistemik etkiler ise ise ¢ogu hastada bozulmus fonksiyonel kapasite, nefes
darhgnda artma, hayat kalitesinde bozulma ve mortalitede artma ile iliskili olarak sonuglanr
(72). Komorbidite, KOAH’la dogrudan iligkili olsun veya olmasm, birlkte bulunan bir veya
daha fazla hastaligt tammlar. Tim diinyada 65 yas lizeri bireylerin %25’inde, KOAH’m da
aralarmda oldugu sk goriilen kronik hastalklardan en az iki tanesinin, %10’unda ise {i¢ veya
daha fazlasmn bulundugu bilinmektedir (3). En 1iyi tammlanan sistemk belirtiler ve
komorbiteler; Kkardiyovaskdiler olaylar, malnltrisyon, iskelet kaslarmm atrofi ve fonksiyon
kayby, kaseksi, osteoporoz, anemi, akciger kanseri, gastrodzefagial reflii, diabet, metabolik
sendrom, obstruktif uyku apnesi, depresyon ve anksiyetedir (5). KOAH’h hastalarm %25’
kardiyovaskiiler, %30’u  kanser, %30’u  diger komorbid  hastalklar  nedeniyle
kaybedilmektedir. Hava yolu obstriksiyonunun siddeti arttik¢a, komorbiditelerin hastaneye
yatiy riskini, mortaliteyi ve saglk harcamalarmn da arttrdigt bilinmektedir (73). Bu konuda
2007‘de yaymlanan bir makalede 10 paket/yidan fazla sigara igen, 40 yasmdan biiyiik, klinik
ve fonksiyonel olarak KOAH la uyumlu Kisilerde tanmmn sadece KOAH la
smirlandrlmamasi; solunum, kardiyovaskiller ve metabolik sistemin klinkk ve fonksiyonel
olarak ayrmtih incelenerek kronmk sistemik inflamatuar sendromun ipuglarmin aranmasi
gerektigi belirtilmistir (74).

Alevlenmeler ve komorbiteler bireyin hastahgnn siddetine katkida bulunmaktadir.
KOAH ve komorbitelerin olusumunda iki farkh goriis vardr; birincisi komorbitelerin
KOAH‘l hastalarm akcigerinde baslayan inflamasyonun sistemik  yaylmmm sonucu
olustugu, ikincisi ise multipl organ tutulumu ile seyreden sistemik mflamatuar durumun
akciger komponentinin  KOAH oldugudur (75). Ik goriis temel alndiginda; tedavi primer
olarak akcigerleri hedef almakta, sistemik etkilenimler ise ikincil olarak diistiniilmektedir.
Ikinci goriise gore tedavi, sistemik enflamatuvar siirece odaklanmalidir (75).

Sekil 1‘de KOAH*da sistemik etkiler ve komorbiditeler &zetlenmistir (76).
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Sekil 1. KOAH’da sistemik etkiler ve komorbiditeler

Sigara

Periferik akciger inflamasyonu

Akciger kanseri

Sistemik inflamasyon
IL-6, IL-1B,TNF-a

Akut faz proteinleri
CRP, SAA, Sirfaktan protein D

Komorbiteler

Iskelet Kas Giigsiizliigii
Kaseksi

Akciger Kanseri
Iskemk Kalp Hastaliklar1
Kalp Yetersizligi
Osteoporoz

Anemi

Metabolik Sendrom
Diabetes Mellitus
OSAS

Depresyon

Glokom

Gastrotzefagial Refll

24




KOAH basta Kkardiyovaskiiler hastalk olmak ftizere sigara iligkili bircok hastalkla
birlikte ~ goriilmektedir.  Ingiltere’de 2699 KOAH‘h hastadaki komorbiditeleri ~arastran
“United Kingdom General Practice Research Database’” verilerine dayanan o6nemli bir
arastrmada KOAH tanismn konuldugu ik yil icinde anjina, katarakt, kemik kiriklar,
osteoporoz, pndmoni ve Ust solunum yolu enfeksiyonu prevelanst >% 1 saptanmist. Bu
komorbiteler arasmda en sk goriileni % 4 siklkla anjina pektoris olmustur (77). Pulmoner
rehabilitasyon programmda izlenen 2962 KOAH‘L hastada komorbiteleri arastwran diger bir
calsmada hastalarm % 51°ne en az bir kronk komorbidite eslik ettigi, bu komorbitelerin de
en sk metabolk (% 61) ve kardiyovaskiler (% 24) hastalk oldugu bildirimistir (78).
Ulkemizde KOAH‘da komorbitelerin prognoza etkisini arastran 406 hastayr kapsayan bir
calsmada KOAH‘llarda en sk saptanan komorbid hastaliklar sirasiyla hipertansiyon (% 22),
koroner arter hastaligr (%8,9), diabetes mellitus (% 7,4), kanser (% 6,4), kalp yetmezhigi (%
4,9) ve serebrovaskiiler hastalk (% 2) iken, mortalite iizerine etki eden faktorler ise FEV1 ile
eslik eden kalp yetmezligi ve kanser olarak bulunmustur (79).

2.1.12.2. KOAH ve kardiyovaskuler hastahk

KOAH’da koroner arter hastalif, inme ve ani Oliim riski artnustr. Koroner arter
hastah@ ile, sigara icimi, sedanter yasam ve ileri yas gibi ortak risk faktorleri vardir (80).
Sigarann  brrakimasi ile kardiyovaskiiler komplikasyonlar ve kanser riskinin azaldig
vurgulanmigtr.  FEV1’deki her %10’luk azalma; tim nedenlere bagh mortaliteyi %14,
kardiyovaskller mortaliteyi %28 wve fatal olmayan koroner patolojileri %20 oraninda
arttrmustr (81).

2.1.12.3. Iskelet kas giicsiizliigii:

Iskelet kas giigsiizligi, KOAH'm en sk saptanan onemli sistemik etkilerinden
birisidir ve siklkla yagsiz viicut kiitlesinde (YVK) kaypla birliktedir. Kaslardaki fonksiyonel
ve yapsisal degisikliklerden sistemik enflamasyon yam swra uzamig immobilizasyon, kaslarm
kullanlmamasi, hipoksemi, hiperkapni, asidoz, malnltrisyon, sistemik steroid kullanmu da
sorumlu tutulmaktadr. Kas gilicsiizliigiinin, morbidite ve mortalite ile yakmndan iliskili oldugu
vurgulanmaktadir (82).
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2.1.12.4 KOAH’da beslenme bozuklugu ve destek tedavisi

KOAH’l olgularda malniitrisyon ve kaseksi %26-47 oranmda gorulir. KOAH’daki
kas erimesi ve istemsiz kilo kaybi, fonksiyonel kapasite ve yasam kalitesini etkileyen ve
mortalitenin  6nemli gdstergesi olan bulgulardr. Kilo kaybi, sadece yetersiz beslenme ile
iliskili degildir. Hastaligm ciddiyeti ile korelasyon gosterir. Kronk akciger hastaliklarnda,
son 6 ayda kiosunun %]10’undan fazlasmm ya da son bir ayda %5’inden fazlasmnmn

kaybedilmesi, morbidite ve mortalitenin 6nemli gostergesi olarak kabul edilmektedir (83).

2.1.12.5. Osteoporoz

KOAH’l olgularda osteoporoz prevalansmn yikksek oldugu bildirimistir (84).
KOAH’da osteoporozun sik goriilmesinin en Onemli nedenleri; yashlk, sigara, kortikosteroid
kullanmm ve immobilizasyondur. Sigara icimine bagh olarak KOAH’h olgularda kemik
mineralizasyonunu  etkileyen osteokalsin, parathormon gibi hormonlarda saglkhlara gore
farkhliklar saptanabilir (85). Ilging olarak osteoporoz erkeklerde kadmlardan daha sik
gozlenmistir (86). Kas erimesi ve osteoporoz gelisiminde, azalmis anabolik hormonlarm etkili
oldugu distiniilmektedir (87,88)

2.1.12.6. Anemi

Son yillarda yapilan ¢ahSmalarda bilinenin tersme KOAH‘h hastalarda ozellikle agr
hastah@ olanlarda anemi sklg % 15-30 oraninda, polisitemi sikhg ise % 6 bulunmustur
(89,90). Hemoglobin seviyesi bagimsiz ve giichi bir sekilde egzersiz kapasitesinde azalma ve
dispne artigt ile iligkilidir. Baz ¢alsmalarda anemi bagimsiz bir sekilde mortalitenin
belirleyicisidir  (91). Anemi kronik inflamasyon ve yiksek konsantrasyondaki eritropoetin

etkisine karsi olusan dirence bagh olarak genellikle normokrom normositer tiptedir (92).

2.1.12.7. Gastroozefagial refll

Mide iceriginin kardiyadan Ozefagusa dogru yer degistirmesine gastroOzefagial refiii
denir.

KOAH‘da GORH olusumu icin birgok predispozan faktdr vardr. Diafram
diizlesmesi, intraabdominal ve negatif intratorasik basmgta artig, teofilin ve B2 agonist gibi alt
Ozefagus sfinkter basmcmi azaltan ilaglarm kullanmu refli olusumunu arttwrr. 2001°de 100
KOAH‘I hastada yapilan anket ¢absmasmda GORH prevelanst % 30 olarak saptanmustrr.
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Aym cabsmada GORH semptomlarmm FEV1‘4 < % 50 olan hastalarda daha sk oldugu
bulunmustur. (93)

2.1.12.8. Metabolik sendrom ve diabetes mellitus

Genis populasyon cahsmalart KOAH‘h hastalarda hafif evrede bile diabet sikhgmm
(relatif risk:1,5-1,8) arttigm gostermektedir (71). Bu iligkinin sebebi net anlagilamanugtir.
Ozellikle TNF-a ve IL-6 ‘y1 iceren proinflamatuar sitokinler insiilin direncini arttwarak tip-2
diabet riskini arttwrrlar (94). KOAH’h olgularda diabetes mellitus ve kardiyovaskiiler sistem
hastaligmm  birlkteligi, metabolk sendrom skhgm yanstmaktadr (95). Hipoksemisi
olmayan KOAHL hastalarda saglkl kisilere kiyasla sistemik inflamasyona bagh olarak daha
cok msiilin direnci gozlenmistir. Bu iliski KOAHh hastalardaki kardiyovaskiiler hastalk ve
tip 2 diabet riskinin artmasma katkida bulundugunu gosterebilir (96).

2.1.12.9. Obstruktif uyku apne sendromu

Epidemiyolojik ¢ahsmalarda obstrikktif uyku apne sendromu (OSAS) olan hastalarm
% 20‘sinde KOAH oldugu, KOAH‘L hastalarm ise hastaligm agrhgmdan bagmsiz bir
sekilde % 10°nda obstruktif uyku apne sendromu oldugu gosterimistir (97). KOAH ve uyku
bozukluklarma kardiyovaskiiler sistem hastalklarmn da eslik etmesi, etyolojide sistemik

inflamasyonun onemli rol oynadigmi diisindirmektedir (98).
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2.1.12.10. Akciger kanseri

Sigara icen ancak normal akciger fonksiyonlarma sahip olgulara gore, KOAH’l
olgularda

akciger kanseri gelisme riski 3-4 kat daha fazladw. Akciger kanser gelisimi,
KOAH’daki artmuig enflamasyon ve oksidatif stress ile iliskili bulunmustur. KOAH’L olgular
sigarayl brraksalar bile akciger kanserine yoOnelik risk azalmakla birlikte devam etmektedir
(99,100). Kuclk hicreli veya skuamdz hucreli karsinom, adenokarsinomundan daha fazla
gorulir (101).

2.2. KOAH’da erektil disfonksiyon

Erektil disfonksiyon (ED), “bir erkegin en az 6 ay slreyle sekslel iligki i¢in yeterli
penis ereksiyonunu saglama ve/veya siirdirmede yetersizlik” olarak tanimlanmaktadir (6).

Tirkiye’de ED prevalansi ve baglantlarm arastran toplum esash bir ¢ahsmada
ED’nin prevalanst % 69,2 olarak bulunmus, bunun % 33,2’sinin hafif, % 27,5’inin orta
derecede, % 8,5’min de tam ED oldugu bildirilmistir . Prevalans 40-49 yas arasmda %7.6, 50-
59 yas arasmda %33.3, 60-69 yas arasmda %70.2, 70 ve iizerinde ise %90.1 olarak
bulunmustur  (102). Uluslararasi epidemiyolojik  verilere baktigmmizda, referans nitelikteki
Massachusetts Erkek Yaslanma Cahsmasi (Massachusetts Male Aging Study (MMAS)
bulgularma gore; 40-70 yas arasi erkeklerde hafif ED % 17, orta derecede ED % 25 ve tam
ED de % 10 olarak bulunmustur . ABD’de yapilan Ulusal Saghk ve Sosyal Yasam Diizeyi
Tarama Calismasr’'nda (The National Health and Social Life Survey (NHSS) 18-59 yas arasi
1410 erkekte ED prevalans oranlar;, 18-29 yas icin % 7, 30-39 yas icin % 9, 40-49 yas icin %
11 ve 50-59 yas icin % 18 olarak bulunmustur. Yine aym c¢ahsmada yas ve diger eslik eden
hastaliklardan bagmmsiz olarak, depresyonun ED prevalansmm 1.8 kat artwrdim — bildirilmistir
(103). Bu bulgular iginda, tim diinyada 2025 yilinda 322 milyon ED’lu olgu olacagi tahmin
edilmektedir. ED oram yaslanmaya paralel olarak artmaktadwr. Yaslanma, ED i¢in dolayh bir
risk faktoridir. ED sikhigi 40-70 yas arasmda %52, 70 yas lizerinde ise %70'dir (104).

ED; etiyolojik kokenine gore temelde organik ve psikojenik olarak ikiye ayrilr.
Ancak, her organk bozukluga zaman i¢inde psikojenik bir komponentin eklenmesi de
olasidrr.

Tamda pek cok seksuel fonksiyon profili ve ED sorgulama formu gelistiriimistir
(6,105).
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Son vyillarda KOAH’la iliskili komorbiditelerin hastalk morbidite ve mortalitesi
iizerindeki etkileri daha 1yi anlasimistr. KOAH da dispnenin sebep oldugu giinlikk
aktivitelerde kistlamalar, yasam kalitesinde azalmanin yaniswra yiiksek oranda komorbid
hastalklar goriliir. Erektil disfonksiyonun bu kronik hastalk ile iliskili oldugu gosterilmis
olmasma ragmen halen KOAH hastalarmda erektil disfonksiyon ve cinsel statii ile ilgil
cabsmalar tamamlanmamustr. Buna ek olarak gogiis hastalklart uzmanlart giinlik tibbi
uygulamada bu sikayet sorgulamazlar. Farkh c¢alismalarda KOAH’h hastalarda cinsel
fonksiyon bozuklugunun normal popiilasyona gore daha sk ve daha agr sekilde gorildigi
bildirilmektedir  (106,108). Saghk sorunu olmayan kisilerle karsilastridignda KOAH’h
erkek hastalarm cinsel istegi negatif yonde etkileyen daha fazla sayida fiziksel problem
yasadiklar, bu hastalarm seksiiel heyecanlanma ve birlesme skligmn azaldig, hastalarm
cinsel heyecanlanma ve birlesmeyi daha az degerli gordikleri, 6z sayglarmmn daha disiik
oldugu, eslerimi daha az ¢ekici gordikleri ve genel cinsel tatminlerinin daha diisiik oldugu
bildiriimektedir (14). KOAH’h hastalarda cinsel sorunlara neden olan bir diger faktdr oksijen
saturasyonudur. Saglhkli bireylerde hipoksi diizeyi arttikca erektil disfonksiyonda artmaktadir
(107). KOAH’h hastalarda hipoksi ile {ireme hormonlari arasmda net bir iliski olmasa da,
hipoksi nedeniyle olusan dispne cinsel fonksiyon bozukluguna neden olabilir (14). Dispne
yaninda Oksiirtk, balgam, hiriltlh solunum, kas zayifhg, yorgunluk yannda hastalk
nedeniyle olusan fiziksel aktivitelerdeki smirhiklar ve egzersiz fonksiyonlarmdaki (egzersiz
swrasindaki kalp hizi, solunum hiz, oksijen tiiketimi, CO2 {iretimi ve oksijen satiirasyonu)
kotilesmeler de KOAH’I hastalarda cinsel disfonksiyona neden olmaktadr (108,109). Yasla
birlkte cinsel istekte dogal bir azalma oldugu bilinmektedir. Bu nedenle oOzellikle ileri yasta
olan KOAH’h hastalarda cinsel fonksiyon bozuklugu sik goriilebilir (109). KOAH nedeniyle
olusan fiziksel sorunlar yannda psikososyal sorunlar da cinsel disfonksiyona katkida bulunur.
KOAH gbi kronik hastalkh bireylerde korku, anksiyete, utanma, suchiluk gibi duygular
yaygm olabilir. Bunlar hastalarm cinsellklerini ifade etme yeteneklerini degistirebilir ve
cinsel disfonksiyona katki verebilir (109,110). KOAH’da tedavide kullanilan ilaglarda cinsel
disfonksiyona neden olabilir. Kullamlan ilaglar arasmda cinsel disfonksiyona neden
olabilecek en o6nemli ilagc glikokortikoidlerdir. Kronik oral glikokortikoid tedavisinin serum
testosteron diizeyi ilizerine olumsuz etkilerinin oldugu, uzun sitire oral kortkosteroid kullanan
erkek hastalarda ortalama serum testosteron diizeymin %33 daha disik oldugu
bildirilmektedir (111,112).
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2.3. KOAH’da anksiyete ve depresyon

Anksiyete, kayg,, bunalt, bogulma hissi, sikmntth durum anlamma gelmektedir.
Depresyon, insann yasama istek ve zevkinin kayboldugu, kisinin kendisini derin bir keder
icinde hissettidi, gelecege iliskin kotlimser, karamsar diisiinceler, gecmise iliskin yogun,
pismanlk, sucluluk duygu ve disiincelerinin tasmdigl, bazen oOliim diislincesi, bazen mtihar
(6zktymm) girisimi ve sonugta Olimiin olabildigi, uyku, istah, cinsel istek vb. ilgili fizyolojik
bozukluklarin oldugu bir hastalktir (113).

Fiziksel kotilesme nedeniyle KOAH‘h hastalar siklikla izoledirler ve birgok sosyal
aktiviteyle ugrasamazlar. KOAHh hastalarda anksiete ve depresyon ¢ok siktr. Diger kronik
hastaliklardan daha sik goriiir. KOAH’h olgularda %10- 80 orannda depresif semptomlar
saptanmaktadr (114). KOAH’h hastalarda nefes darhg@ ve dispne organik hastahgm yam
sra eslik eden anksiyete ve depresyona bagh olarak da izlenebilir. Kronik hastalklarda
yasam kalitesi hastahga eslik eden depresyonla daha da bozulur. Kronik hastaligmn yarattigi
fiziksel semptomlar ve sosyal izolasyon depresif duygulanmaya yol acarken, depresyon da
hastalkla miicadele etme giiclinii azaltr ve hastaliga toleransi zorlastrr. Boylece hastalar bir
kisr donglye girerler (115,116). KOAH’L hastalarda depresyondan bagmsiz olarak, hipoksi,
hiperkapni, hiperventilasyon ve solunum yetmezligi dogrudan beyin islevini etkileyerek
kognitif bozukluklar ve bellek islev bozukluklart yaratarak kaygiy, korku hissinden,
konfuzyon ve deliriyuma dek bir ¢ok bulguya neden olabilir (116).Anksiete ve depresyon
semptomlar, KOAH semptomlar1 ile karistigi i¢in tam1 ¢ogunlukla konulamaz. Tarama
anketlerindeki metodoloji farkliiklar1 ve depresyon tamism belirlemede kesim noktalarmdaki
degiskenlikden dolayt KOAHL hastalarda depresyon tanisi igcin bir standart yaklagim yoktur.
En sk kullanilan testler Beck Depresyon Olgegi (BDO), Hamilton Depresyon Olgegi (HAM-
D), Sirekli ve Durumluk Anksiyete Olcekleri (STAI-S ve STAI-D)ve Hastane Anksiete-
Depresyon Skalast (HADS)‘dr. KOAH‘h hastalarda depresyondan sorumlu mekanizma
bilinmemektedir ancak multifaktoriel oldugu distiniilmektedir (117). TNF-o ve oksidatif
stresm ~ KOAH’h  hastalardaki ~ depresyonun  patofizyolojisinde  etkili  olabilecegi
belirtilmektedir (1). Depresyon genetik faktorlerin katimu ile KOAH‘dan oOnce olusabilir;
ancak anksiete ve depresyon hastalarmda sigara iciciligi siktr. Saghk durumundaki azalmayla
iliskili olan reaktif depresyon daha yaygndr. Yaslanma, sigara ve hipokseminin beyin
fonksiyonlarma  etkisi de  depresyon olusumuna katkida  bulunmaktadwr.  Sistemik
inflamasyonun depresyon olusumuyla ilgili kantlar giderek artmaktadr. Ozellkle IL-6 ‘nmn
hayvan ve insan modellerinde depresyon olusumu i¢in Onemli rol oynadi@i kanitlanmustr
7).
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Tedavi edimemis depresyon ise hastaneye basvuru sikhigm ve hastanede yatis
stiresini  arttrarak yasam kalitesini bozar ve erken olimlere yol acar (118). KOAH‘h
hastalarda antidepresanlarla ilgili birka¢ klinikk ¢ahsma vardr, ancak sonuglari yetersizdir.
Son yaymlanan bir g¢alismada pulmoner rehabilitasyonun dispne ile birlikte depresyon ve
anksiyeteyi de diizelttigi gosterilmistir (119)
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Cahsma grublan:

Cabsma, Kahramanmaras Siitcii imam Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklari
Anabilim Dal’nda takip edien KOAH hastalarn ile saghkl goniilliler tizerinde yiiriitiildii.
Cabsmaya GOLD kriterlerine gore klink ve spirometrik olarak KOAH tanisi konulmus 40
yas tlizeri, halen sigara icen veya brakmig 60 KOAH hastast alndi Bu hasta grubundan 3
hasta IIEF-5 anketini doldurmak istememesi, 2 hasta BDO anketini anlamadig icin, 3 hasta
ise kontrol hormon degerlendirmesi i¢in ikinci kez kan vermek istemediginden calsmadan
cikarldi. Calgma hasta grubundan 52 KOAH’h ile tamamlandi. Kontrol grubu olarak saghkh
52 goniilli calhsmaya almdi Cahsmamadan once yerel etk kurula bagvuru yapidi ve onay
alnd1 (EK-1). Cahsma protokolii hakkmnda tiim katilanlar bilgilendirildikten sonra onay
formu okutulup imzalatidi. Koroner kalp hastalig, diyabetes mellitus ve genel durum
bozuklugu olan KOAH olgulart ¢ahsmaya dahil edimedi Hastalara sosyo-demografik
ozelliklerini, sorgulayan anket formu uygulandi (EK-2). Sonrasmda viicut kitle indeksi (VKI)
Olcimi ve oksijen saturasyon Olgtimleri yapildi Erektil fonksiyonu degerlendirmek i¢in I1EF-
5 ve depresyon diizeyini belirlemek amactyla hasta BECK depresyon &lgegi (BDO) uygulandi
(EK-3,EK-4). Hastalardan serum total testesteron, FSH ve dstradiol 6lgiimii i¢in kan alnd1.

3.2 incelemeler:

Solunum fonksiyon testleri:

Hastalara Solunum Fonksiyon Testi (SFT) laboratuarmda ATS Kriterlerine uygun olarak
aym teknisyen tarafindan yapidi SFT icin ZAN 500 marka (nSpire Health GmbH, Oberthulba,
Germany 2007) spirometri cihazi kullanildi. SFT’de zorlu expiryumun en az 6 saniyeden uzun sire
devam etmesine veya voliim zaman egrisinde diiz plato olugsmasma dikkat edilerek her bir kisi i¢in en
az i¢ olgiim yapilarak en iyi degerler almdi. Bronkodilatasyon testinde ise hava haznesi ile 4 puff
salbutamol (400 pgr) inhalasyonunu takiben 15 dakika sonra FEV1 (%, It) (Birinci saniyedeki
expiryum volim), FVC (%, k) (zorlu vital kapasite) ve FEV1/ FVC (%), degerleri 6lgiildii
GOLD’a gore KOAH evrelendirmesi yapildi. Buna gore postbronkodilatéor FEV1/FVC < %
70 olanlarm, FEV1’1i >% 80 evre 1, FEV1 % 50-80 arasmnda ise evre 2, FEVI % 50-30
arasmda ise evre 3, FEV1<% 30 ise evre 4 KOAH olarak kabul edildi.
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Erektil fonksiyon uluslararasi indeksi (I1EF-5):

Rosen ve arkadaglar1 tarafindan gelistirilmistir . Erektil fonksiyon
degerlendirmeye yonelik 5 sorudan ve toplam 25 puan olan, hastalarm kendi baglarma
yanitladi@i bir Olgektir. Buna gore puami 1-11 arasi olanlar orta-agw, 12-21 arasi olanlar hafif
ve 22-25 arasi olanlar ED yok olarak degerlendirilir (EK-3) (6,105). ED agrlk
derecelendirmesinde ise ED olmayanlar O, ED hafif olanlar 1. derece, ED hafif-orta olanlar
2.derece, ED orta olanlar 3. derece ve ED agr olanlar 4. derece olarak degerlendirilir.

Biyokimyasal analizler:

Cahsmaya alman olgulardan Total Testesteron, FSH, ve Ostradiol diizeyleri icin
vendz kan oOrnekleri alndi Kanlar santrifuje edildi. Analizlerin yapilacagi gine kadar -70
derecede saklandi. Alman kan Orneklerinden DRG Estradiol ELISA EIA-2693, DRG
Testesteron ELISA EIA-1559 ve DRG FSH ELISA EIA-1288 marka kitlerle, ELISA
yontemiyle Thermo Scientffic Multi skan FC (Finland) marka cihazda hormonlar ¢ahgildi.
Total Testesteron dilizeyi icin 2.0-6.9 ng/mL arahg, FSH duzeyi icin 2.0-10.0 miU/mL
arahgl, Ostradiol diizeyi icin 10-36 pg/mL aralig1 normal kabul edildi.

Beck depresyon élcegi (BDO):

Calgmada depresif belirtilerin ~ varhgm ve siddetini  degerlendirmek  amaciyla
kullaniimustr.  BDO, toplam 21 soru ile depresyon belirtilerini bedensel, duygusal, bilissel
olmak Uzere 3 alanda degerlendirmeyi saglayan ve 6zbildirim olarak uygulanan bir o6lgektir
(EK-4). Almacak en yiksek puan 63°tir. Beck ve arkadaslar tarafindan gelistirilmis olup
Ulkemizde gecerlilik ve guvenilirlik c¢alsmasi, Hisli ve arkadaslar1 tarafindan yapimustir
(120,121). Olgegin kesme puam 17 olup toplam puanin yiksek olusu depresyon diizeyinin ya
da siddetinin yiksek olusunu gosterir.

Istatistiksel analizler:

Calsmann sonuglar1 bilgisayar ortammnda SPSS 15.0 (Statical Package For The

Social Scienses) paket programu kullanlarak degerlendirildi. Elde edilen verilerin ortalama,

ortanca, min-max ve standart sapmalari hesaplandi Istatistiksel analizlerde Spearman

Korelasyon katsayis, Mann Whitney U testi, Pearson korelasyon katsayisi, Kruskall Wallis
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testi, ki-kare testi kullamldi. P <0.05 anlamh kabul edildi Korelasyon degerlendirmesinde r
degeri 0-0.25 zayif, 0.26-0.50 orta, 0.51-0.75 iyi, 0.76-1.0 c¢ok iyi korelasyon olarak
degerlendirildi
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Sekil 2. Cahsma akis semasi

KOAH hastalarnda erektil disfonksiyon ve nedenleri

l

KOAH Grubu n: 60

Kontrol Grubu n; 52

A 4

12 gonulli onam veren

\

52 KOAH Hastasi \ 8 Hasta veri yetersizligi
52 Kontrol Grubu

N nedeniyle ¢ikarildi

v

Anket (IIEF-5ve BDO)

Sa02

SFT

Hormon diizeyi i¢in kan almmasi

Ististiksel Analiz ve Degerlendirme
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4. BULGULAR

Calsma dahil etme kriterlerine uyan 52 KOAH’L olgu ile 52 saghkh olgu olmak
lizere toplam 104 olgu ile yiiriitiildii. Tim olgularm yas ortalamasi 60.9+10.9 (40-81) il idi
KOAH grubunun yas ortalamasi 60.8£9.8 (40-81) yi, kontrol grubunun yas ortalamasi
61.0+11.9 (40-80) yi olarak saptand. KOAH grubu ile kontrol grubunun yaslar1 benzerdi
(p:0.95). Sigara kullanmu paket/yil olarak KOAH grubunda ortalama 38.9+16.5 (15-100)
iken, kontrol grubunda 12.3£14.1 (10-40) idi. KOAH grubunun tamamu sigara icmis yada
halen igmekte olan kisilerden olusmaktayd. KOAH grubunun, 27°si (%52) daha 6nce sigara
icmis ama brakmug, 25’1 (%48) halen sigara igmekteydi. Kontrol grubunun 26’s1 (% 50) hi¢
sigara icmemis, 20’si (%38) igmis ama bwrakmis, 6’s1 (%12) halen sigara igmekteydi. Sigarayi
braktiz1 ortalama siire yil olarak KOAH grubunda 4.7+6.8 il idi. .VKI’ine bakidignda
KOAH grubunun VKI’i 25.1+4.7 kg/me kontrol grubunda ise 27.6+3.3 kg/m? idi. KOAH
grubunun VKI’i kontrol grubuna diisiiktii ve aradaki fark istatiksel olarak anlamh idi
(p:0.003). Ancak her iki grubda normal aralkta VKi’ine sahipti KOAH grubunda 11 bekar
varken, kontrol grubunda 1 kisi bekard. KOAH grubunda okur yazar olanlarm oram %30.8,
kontrol grubunda 9%17.3, ilkokul mezunu olanlarm oram KOAH grubunda %28.8 iken;
kontrol grubunda %50 ve lise ve Uzeri olanlarm oram KOAH grubunda %19.2 iken; kontrol
grubunda bu oran %26.9 olarak saptandi. KOAH grubunda egitim diizeynin daha diisiik
oldugu goriildi. KOAH ve kontrol grubunun egitim diizeyleri arasmdaki fark istatistiksel
olarak anlamh idi (p:0.017). Yasadig yer ag¢ismdan KOAH grubu ile kontrol grubu arasnda
istatistiksel olarak anlamh fark saptanmadi (p:0.957).

Oksijen saturasyonu hasta grubunda SaO2% 93.8+2.1 iken kontrol grubunda Sa02%
96.1+1.2 idi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamh idi (p:0.000). Olgularm demografik
ozellikleri, Sa02%, VKI ve sigara Oykileri Tablo 9’da gosterilmistir.

Olgularm SFT¢leri degerlendirildiginde; KOAH grubunda ortalama FEV1 (%) 62.2+18.6,
FEV1 (k) olarak 1,8+0.6, FVC (%) 83.1+18.1, FVC (lt) olarakta 3.1+0.78, FEV1/FVC oram
57.3£12.3 idi. Kontrol grubunun SFT parametleri normaldi.
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Tablo 9 Olgularin demografik ozellikleri ve sigara Oykiileri

KOAH Grubu | Kontrol Grubu | p degeri
n:52 n:52
Yas* (y1l) 60.8+9.8 61.0+11.9 0.950
VKI* (kg/m?) 25.1+4.7 27.6%3.3 0.003
Egitim Diizeyi** 0.017
Okur-yazar 16(%30.8) 9 (%17.3)
Tkokul 15(%28.8) 26 (%50)
Ortaokul 11 (%21.2) 3 (%5.9)
Lise ve Uzeri 10 (%19.2) 14(%26.9)
Yasadig1 yer 0.957
Koy 15 (%28.8) 14(%26.9)
Tice 9(%17.3) 10(%19.2)
Kent 28(%53.8) 28(%53.8)
Sigara igcme ** 0.000
Hi¢ igmemis 0 26 (%50)
Halen icen 25 (%48) 6 (%12)
Brakms 27 (%52) 20 (%38)
Paket yih* 38.9+16.5 12.3+14.1 0.000
Sa02% * 93.8+2.1 96.1+1.2 0,000

*Ortalama * Standart sapma
**n (%)

KOAH'h hastalar GOLD evrelemesine gore 9’u (% 17.4) evre I; 311 (% 59.6) evre
IT; 10°u (% 19.2) evre III ve 2’si (%3.8) evre IV’de yer almaktaydi (Tablo 10).
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Tablo 10. KOAH grubunun spirometrik GOLD evreleri

KOAH EVRE n %
EVRE 1 9 17.4
EVRE Il 31 59.6
EVRE 111 10 19.2
EVRE IV 2 3.8

Biyokimyasal analizlerin sonuglari degerlendirildiginde; KOAH grubunda ortalama
total testesteron dizeyi 4.8+2.7 ng/mL, kontrol grubunda ise 6.7£3.4 ng/mL idi. Kontrol
grubunun ortalama total testesteron dizeyi KOAH grubuna gore daha yuksekti aradaki fark
istatiksel olarak anlamh idi (p:0.03). Hem KOAH grubunda hemde kontrol grubunda ortalama
total testesteron diizeyi normal aralk i¢indeydi Ortalama FSH diizeyi KOAH grubunda
12.0+£10.3 mlU/mL, kontrol grubunda ise 11.8+10.0 mlU/mL idi. KOAH ve kontrol grubunda
ortalama FSH diizeyi benzer bulundu (p:0.943). Ancak her iki grupda normal arahgn
lizerinde FSH dizeyine sahipti. Ortalama Ostradiol dizeyi KOAH grubunda 39.9+21.8
po/mL, kontrol grubunda ise 30.0£12.3 pg/mL idi. KOAH grubunda ortalama Ostradiol
diizeyi kontrol grubuna gore anlamh olarak yiiksek bulundu (p:0.012). KOAH grubunda
ortalama Ostradiol diizeyi normal araligin iizerinde iken kontrol grubunda normal aralk

icindeydi. Tablo 11°de olgularin laboratuvar bulgular1 verilmistir.
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Tablo 11 Olgularin laboratuvar bulgulari

KOAH Grubu | Kontrol Grubu p degeri
n:52 n:52
Total testesteron* (ng/mL) 4.8+2.7 6.7£3.4 0.003
FSH* (mIU/mL) 12.0+10.3 11.8+10.0 0.943
Ostradiol* (pg/mL) 39.9+21.8 30.0£12.3 0.012

* Ortalama + Standart sapma

Olgularm erektil disfonksiyonunun (ED) degerlendirildigi  skorlamada, KOAH
hastalarmm 40’mda (%76.9) ve kontrol grubunun 29’unda (%55.8) cesitli derecelerde cinsel
islev bozuklugunu tespit edildi. KOAH grubunda ortalama IEF-5 (international index of
erectile function) skoru 12.3+9.2 iken kontrol grubunda 17.6£7.9 idi. KOAH grubunda IIEF-5
skorunun daha disik oldugu goriildii (p:0.002). KOAH grubunda ED derecesi ortalama skoru
3.1+1.6 iken kontrol grubunda 2.1+1.4 idi. KOAH grubunda erektil disfonksiyonu siddetin
daha fazla oldugu gorildii (p:0.003). KOAH grubunda ED olmayan 12 (%23.1) kisi iken
kontrol grubunda 23 (%44.2) kiside ED yoktu. Hafif ED olanlar;, KOAH grubunda 17
(%32.7), kontrol grubunda ise 18 (%34.6) kisi idi. Orta-agr derece ED olanlar; KOAH
grubunda 23 (%44.2), kontrol grubunda ise 11 (%21.2) kisi idi. Ozellikle orta-agr ED KOAH
grubunda daha fazla idi (p:0.001). Tablo 12’de olgularm IIEF-5 smiflamasi ve ED derecesi

verilmistir.
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Tablo 12 Olgularin ITEF-5 smiflamas1 ve ED derecesi

KOAH Grubu | Kontrol Grubu p degeri
n:52 n:52
IHEF-5 Skoru* 12.349.2 17.6+7.9 0.002
ED Derece* 3.1+1.6 2.1+1.4 0.003
ED Yok** 12 (%23.1) 23(%44,2)
Hafif ED** 17(%32.7) 18(%34.6)
Orta- Agir ED** 23 (%44.2) 11(%21.2)

*QOrtalama * Standart sapma

**n (%)

Hastalarin evrelerine gore ED smiflamasi tablo 13’de verilmistir.

Tablo 13 KOAH GOLD evrelerine gore ED dagilimi

KOAH Ewvre | ED Yok ED Hafif ED Orta-Agr
n(%) n (%) n(%)
Evre 1 3(5.8) 4(7.7) 2(3.9)
Evre 2 8 (15.4) 11 (21.2) 12 (23)
Evre 3 1(1.9) 1(1.9) 8 (15.4)
Evre 4 0 1(1.9) 1(1.9)

Cinsel islevler ile psikolojik durum arasmda iliski oldugundan olgularm BECK
depresyon olgegi (BDO) skorlart degerlendirildiginde KOAH grubunun ortalama BDO skoru
15.9+7.7 iken kontrol grubunda 11.0+9.4 idi. KOAH grubunda BDO skoru kontrol grubuna
gore daha yiiksekti ve bu aradaki fark istatiksel olarak anlamh idi (p:0.005). Depresif belirti
yaygmhg (BDO skoru >17) olan olgu sayist KOAH grubunda 23 (%44.2) kisi iken, kontrol
grubunda 15 (%28.8) idi. KOAH grubunda depresif belirti yaygmh@ olan kisi sayis1 fazla
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olmasma ragmen aradaki fark istatistiksel olarak anlamh degildi (p:0.158). Tablo 16’da
olgularin BDO skorlar1 ve ortalama puani verilmistir.

Tablo 14 Olgularin BDO Skorlart

KOAH Grubu Kontrol Grubu p degeri
n:52 n:52
BDO Puam* 15.9+7.7 11.0+9.4 0.005
BDO skoru >17+* 23 (%44.2) 15 (%28.8) 0.158
BDO skoru <17 ** 29 (%55.8) 37 (%71.2)

*Qrtalama * Standart sapma

KOAH ve kontrol grubunda FEV1 diizeyi ile 1IEF-5 ve BDO skorlar1 arasmdaki
korelasyon arastrildi. KOAH grubunda FEV1 dizeyi ile 1IEF-5 skoru arasmda orta derecede
poztif korelasyon saptandi (r:0.38, p:0.005) (Tablo 15). FEV1 diizeyinde diisme ile beraber
hastalarm IIEF-5 skorlarminda distiigii ve ED siddetinin arttigy tespit edidi. FEV1 diizeyi ile
BDO skoru arasmda ise korelasyon saptanmadi (r:-0.103, p:0.468). KOAH grubunda IIEF-5
skoru ile BDO skoru arasmdada orta derecede negatif korelasyon saptandi (r: -0.27, p:0.047)
(Tablo 15).

Kontrol grubunda ise FEV1 diizeyi ile 11EF-5, BDO skoru ve 1IEF-5 ile BDO skoru
arasmda korelasyon saptanmadi.

KOAH ve kontrol grubunda egitim diizeyinin, lEF-5 ve BDO skorlar1 arasmda
korelasyon analizinde KOAH grubunda egitim diizeyi ile IIEF-5 skoru arasmda orta derecede
pozitif korelasyon saptandi (1:0.49, p:0.000). Egitim diizeyi le BDO skoru arasmda ise orta
derecede negatif korelasyon saptandi (r: -0.31, p:0.023).
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Tablo 15 KOAH grubunda FEV1 dizeyi ile 1IEF-5 skoru arasmdaki korelasyon grafigi
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Tablo 16 KOAH grubunda 1IEF-5 skoru ile BDO skoru arasindaki korelasyon grafigi
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Kontrol grubunda ise egitim diizeyi ile IIEF-5 ve BDO skoru arasmda korelasyon
saptanmadi.

KOAH wve kontrol grubunda FEV1 dizeyinin total testesteron, FSH ve &stradiol
dizeyleri ile arasmda yapilan analizde korelasyon saptanmadi.

Olgularm IIEF-5 ve BDO skorlar1 ile hormon diizeyleri arasmda yapilan korelason
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analiznde KOAH grubunda korelasyon saptanmadi Kontrol grubunda ise hormon diizeyleri
ile 1IEF-5 skoru arasmda orta derecede negatif korelasyon saptandi (r:-0.349, p:0.011).
Benzer sekide hormon diizeyi ile BDO skoru arasmda orta derecede negatif korelasyon
saptand1 (r:-0.295, p:0.033).
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5. TARTISMA

Son yillarda KOAH‘m akcigerlere smirh bir hastalk olmadig, sistemik inflamasyon
nedeniyle ortak risk faktorlerinden bagmsiz bir sekilde sistemik etkilerinin  olustugu
bildirilmistir  (74). Sistemik etkiler ile KOAH arasmdaki iliski acgik bir sekilde ortaya
konmamustir, ancak iki farkh goriis vardr. Birincisi, sistemik etkilerin KOAH‘h hastalarm
akcigerinde baglayan inflamasyonun sistemik yaylhimmmn sonucu olustugu, ikincisi ise multipl
organ tutulumu ile seyreden sistemik inflamatuar durumun akciger komponentinin  KOAH
oldugudur (77). Komorbidite terimi’’s6z konusu medikal durumdan bagmsiz olarak gelisen
ve 0 duruma eslk eden medikal sorun *’olarak tanmmlanr. S6z konusu medikal durum KOAH
olunca sorun karmagiktr. Cilinkii KOAH‘da hastahgin dogas1 geregi pek cok komorbidite altta
yatan hastahgm sonucu olabilir. Bu nedenle sistemik belirtiler ve komorbiteleri arasmdaki
farki tammlamak zordur. Giinimiizde KOAH‘la direk iliskisi olup olmamasma bakilmaksizin
KOAH*a eslik eden bir veya daha fazla hastalk komorbidite olarak tanmlanmaktadr (122).
En 1yi tammlanan komorbiteler; kardiyovaskiiler olaylar, makniitrisyon, iskelet kaslarmmn
disfonksiyonu ve kaybi, kaseksi, osteoporoz, anemi, akciger kanseri, gastroozefagial refl,
diabet, metabolik sendrom, obstriktif uyku apnesi, depresyon ve anksiyetedir (76).

Komorbiditeler KOAH‘ta prognozu belirgin derecede etkiler (81). A.B.D.'nin New
Mexico eyaletinde yapilan, 200 KOAH'L hasta ve aym saydaki kontrol grubunun incelendigi
bir ¢alismada, tibbi kayitlarm kullanmas1 yontemi ile belirlenen komorbiteler igcinde koroner
arter hastahg (% 22), kalp yetmezligi (% 13,5), lokal malign kanser (% 18), major norolojik
hastalk (% 14), iilser veya gastrit (% 32) prevelansi kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamh derecede yiiksek bulmmustur (4). Hollanda‘da kronk hava akim kistlamasma sahip
(KOAH veya astim) > 40 yas olan 290 hasta ile 421 kontrol grubundaki hastalarm kendi
ifadelerme dayanan  bilgilerle daha Onceden tam konulmus olan 23 komorbiditenin
arastrildign  bagka bir c¢ahymada, en sk gorilen hastalklar; kas-eklem hastaliklari,
hipertansiyon, insomnia ve kalp hastaliklar1 olup, bunlardan kas-eklem hastalklari, mnsomnia,
sinlizit, migren, depresyon, peptik Tllser ve kanser prevelansmmn hasta grubunda anlamh
derecede daha yiksek saptandigi belirtilmistir (123). Italya‘da pulmoner rehabilitasyon
programma alman 2962 KOAH'Lh hastada hastalarm kendi ifadelerme dayanarak
komorbitelerin arastirildigi baska bir c¢ahismada, en sk saptanan komorbiteler hipertansiyon
(% 38,4), kalp yetmezligi (% 14,7), diabet (% 14,4), koroner arter hastaligt (% 9,3),
dislipidemi (% 9,1), osteoporoz (% 6,6) olarak saptanmustr (78). Ulkemizde 406 KOAH
hastasinda, hastalardan edinilen bilgilerle komorbiditeleri arastran diger bir cahsmadaki en
sikk komorbid hastaliklar swasiyla hipertansiyon (% 22), koroner arter hastalig (% 8,9),
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diabetes mellitus (% 7,4), kanser (% 6,4), kalp yetmezligi (% 4,9) ve serebrovaskiiler hastalk
(% 2) olarak bulunmustur (79).

KOAH’h olgularda makiitrisyon ve kaseksi %26-47 orannda gorilir. Kilo kayb,
sadece yetersiz beslenme ile iliskili degildir, hastahgm ciddiyeti ile korelasyon gdsterir. VKI
25 kg/m2 altmda olan olgularda  mortalitenin daha yikksek oldugu saptanmustr. Kronik
akciger hastalklarmda, son 6 ayda kilosunun %10’undan fazlasmm ya da son bir ayda
%5’inden fazlasmin kaybedilmesi, morbidite ve mortalitenin 6nemh gostergesi olarak kabul
edilmektedir (83). Bizim ¢alismamizdada hasta grubunun BMI 25.1+4.7  iken Kkontrol
grubunda 27.6+£3.3 idi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlanu idi (p:0.003). Ancak her iki
grupda normal aralkta BMI'ine sahipti.

KOAH sadece solunum semptomlart ile degil, cinsel islev bozuklugu da dahil olmak
Uzere ekstrapulmoner belirtileri olan hastalktr. Kronik inflamasyon, yasam Kalitesinde
bozulmaya ve morbitideye katkida bulunmaktadwr. KOAH hastalarinda, dispne ve azalmig
egzersiz toleranst korkusu hastalarm cinsel aktivitesini smirlar (11). Ayrica, yanhs anlamalar,
cehalet ve kotu fiziksel ya da psikolojik saghk durumu bu hasta populasyonunda yaygn
cinsel islev bozukluguna katkida bulunur (126). Cinsel aktivite, tidal volim wve solunum
sikhgnda artisa bu durumda artmug Kardiyopulmoner yike neden olmaktadr (127). Cinsel
ilisgki siddeti solunum yolu tkankl@ olan hastalarm solunum kapasitelerini  asabilir
Ventilasyon talepleri bu hastalar1 , izolasyon, inkar ve baskiy1 destekleyen pasif bir yaklasim
ya da kagmmaya zorlayabilir (128). Cinsel aktivite, kardiyopulmoner rezerv, libido azalmasi,
yaslanma, ilaclar, alkol, egzersiz, partnerin tutumu dahil bircok faktére baghdr.

Gunimiize kadar elde edilen epidemiyolojik veriler, dinya genelinde yuksek bir E.D.
prevalans ve insidansmu ortaya koymustur. ik genis skalal, halk tabanh cahsma olan
Massachusetts Erkek Yaslanma Calsmasi (MMAS), Boston Bolgesinde 40 ile 70 yas arasi
erkeklerde birlesik E.D. prevalansi % 52 olarak bildiriimistir Yasla birlikte hastalarda erektil
disfonksiyon artmaktadir (125). Olgularin ileri yasta olmasinin ED’a katki saglamaktadir..

KOAH hastalarmda cinsel islev bozuklugunun hem psikojenik hem de organik
sorunlar ile ilgili olduguna dair yeterli kamt yoktur. Dolaysiyla KOAH hastalarmda organik
ve psikojenik cinsel islev bozuklugu insidansi bilinmemektedir (128,129). Farkli ¢ahsmalarda
KOAH’I hastalarda cinsel islev bozuklugunun normal populasyona gore daha sk ve daha
agr sekilde goriildigi bildirilmektedir. Fletcher ve Martin KOAH hastalarmda cinsel islev
bozuklugunun belirleyicilerini  aragtrmak amaciyla yaptizi bir ¢ahsmada, 46-69 yas
arasmdaki 20 KOAH’L erkek hastanm, 7’°si pulmoner semptomlarm kotilesmesi ile birlikte
cinsel iligkiyi braktig, geriye kalan 13 hastann cinsel iliski sikhgmmn akciger hastalig
oncesindeki diizeyin %16’sma diistiigiinii bildirdiler. (129). Ulkemizde yapilan bir ¢ahsmada
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KOAH’li hasta grubunun %57’sinde orta ve siddetli dizeyde ED gordlirken, normal
popiilasyonda bu orann %20 oldugu bildiriimektedir (106). Koseoglu ve arkadaslarmn
yaptizi cahsmada ise yas ortalamast 63 olan KOAH’h hastalarm %75.5’inde degisen
derecelerde ED oldugu, hastalk siddeti arttik¢a erektil fonksiyonlarm dustiigii, fakat cinsel
istekte bir azalma olmadig bildirimistir (108). Koseoglu ve arkadaslarmmn yaptigi ¢alismada
ise yas ortalamast 63 olan KOAH’lI hastalarm %75.5’inde degisen derecelerde ED oldugu,
hastalk siddeti arttkga erektil fonksiyonlarm diistiigii, Bu cahsmada ED’nun, KOAH da
oldukca sik gorilen bir sorun oldugu aym yas grubundaki kisilere gore daha agr ve siddetli
seyrettigi gosterilmistir (130). Bizim cahsmamizda 40-81 yas arahgndaki (60.9+10.9) KOAH
hastalarmuizn 40’mda (%76.9), kontrol grubunun 29’unda (%55.8) cesitli derecelerde ED
tespit edildi. KOAH grubunda ED kontrol grubuna gore daha fazla oldugu goriildii (p:0.003).
Bu bekledigimiz bir sonuctu. Ozellikle orta-agr ED KOAH grubunda daha fazla idi. Karadag
ve arkadaslarmm yaptigi cahlsmada KOAH’llarda ED prevelans1 %87 bulmuglardir. Bu
cahlsmada KOAH da sistemik inflamasyonun bilinen bir belirteci olan serum TNF-a
konsantrasyonu ile ED arasindaki iligkiyi arastrimistr. KOAH hastalarn ED siddetine gore
subgruplara ayridignda, serum TNF-a konsantrasyonu orta-siddeti ED olan hastalarda
anlamh derecede daha yiksekti (106). Buda KOAH hastalarmda ED -etyolojisinde sistemik
inflamasyonun  rol oynadigi disiindirmektedir. Koseoglu ve arkadaslarm yaptigi ¢alismada
ise IIEF ile degerlendirmede KOAH siddeti artikca erektil fonksiyonlarda, orgazmik
fonksiyonda, cinsel iliski memnuniyetinde ve genel memnuniyette Onemli Olclde azalma
oldugu gorilmiistir (108). Bizim c¢ahsmamizdada benzer sekilde hastalarm FEV1 diizeyi ile
IIEF-5 skorlart arasmda orta derecede poztif korelasyon saptandi. FEV1 diizeyi diistiikkce
IIEF-5 skorununda distigi ve ED siddetinin arttifi gbzlendi. Kontrol grubunda ise
korelasyon saptanmadi. KOAH siddetinin artmasmm pulmoner semptomlarda kotiilesme
nedeniyle hastalarda ED siddetnin artigma katki sagladigmi  diisimmekteyizz.  KOAH
evrelerine gore ED arasmda iliski olup olmadi@i evreler arasmda hasta saylari c¢ok farkh
oldugu i¢in degerlendirilemedi.

Cabsmamizda egitim diizeyi ile 1IEF-5 skorlar1 arasmda orta derecede pozitif
korelasyon saptandi. Hastalarm egitim diizeyi artk¢a ED siddetininin azaldigi gorildii.
Bununda egitim diizeyi artisiyla beraber hastalarda farkindahigm arttign ve ED’un daha fazla
tam alp tedavi aldigmi diistinmekteyiz. Kontrol grubunda ise korelasyon saptanmadi.

KOAH’h hastalarda cmnsel sorunlara neden olan bir diger faktdor oksjen
saturasyonudur. Saglkh bireylerde hipoksemi diizeyi arttk¢a ED’da artmaktadr (107).
KOAH’llar ve uzun siireli oksijen tedavisi goren kronk solunum yetmezlikli hastalarm

%67.3’0nde hipoksemi nedeniyle cinsel istek kaybi ve / veya impotans gibi cinsel problemler
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yasamaktadrlar (130). Aasebo ve arkadaslar1 yaptigi cahsmada KOAH’h hastalarda uzun
streli oksijen tedavisinin ED (izerine etkisini incelediler ve solunum yetmezligi olan baz
hastalarda ED uzun sireli oksijen tedavisi ile geri donistimii oldugu tespit edildi (131).
Karadag ve arkadaslarmn c¢ahgsmada ise PaO2 ile serum iireme hormon diizeyleri arasnda
iliski olmadig, agr hipoksemisi olan ve olmayan hastalarm iireme hormon diizeyleri arasmda
farkllk olmadig bildirimistir (106). KOAH’h hastalarda hipoksemi ile iireme hormonlart
arasmda net bir iliski olmasa da, hipoksemi nedeniyle olusan dispne cinsel fonksiyon
bozukluguna neden olabilir (14). Bizim ¢alsmamizdada KOAH grubunun oksijen
saturasyonu 93.9+2.1 iken kontrol grubunda 96.1+1.2 idi.Aradaki fark istatistiksel olarak
anlamh idi. Oksijen saturasyonu diisik olan KOAH grubunda ED daha fazla goriimekteydi.
Bu durum hipokseminin ED’da rolii olabilicegini diigiindiirmek tedir.

Androjenler, erkeklerde testisler ve adrenal bezlerinin salgladigi hormonlardr ve
yetiskinlikte normal cinsel fonksiyondan sorumludur. Androjen pik dUzeylerine erkeklerde
20-40 yaslarmda c¢ikar ve sonrasmda azalmaya baslar (7). Yaslanan erkeklerde kademeli
olarak testosteron diizeyi azalmakta ve 60 yasm {lizerindeki erkeklerin yaklasik olarak
%20’sinde hipogonadizm olusmaktadr. Testesteron diizeyindeki bu disiise paralel olarak ED
prevalansmda da artis olmaktadr (132). Androjen eksikligi belirtileri, depresif duygudurum,
sinirlilik, anksiyete, eklem / kas agrilari, uyku bozuklugu, halsizlik , terleme,azalnis hafiza ve
konsantrasyon kapasitesi, libido azalmasi, erektil veya fonksiyon bozuklugu, azalnis ejakdilat
hacmi ve ¢ikis glcl azalmasidr (8). Sistemik hastalklarm etkileri direkt. testis diizeyinde
veya hipotalamus-hipofiz-testis ekseni zerinde olabilir. KOAH, astm ve OSAS gibi solunum
hastaligi olan erkeklerde ED ve diisik testosteron duzeyleri bilinmektedir (10). Gosney ve
arkadaslar1 hipobarik oksijene maruz kalan beyaz siganlarda testis voliminde ve leydig
hicrelerinde azalma oldugunu tespit etmislerdir. Yine aym arastrmaci KOAH hastalarmda
testis voliminde azalma ve leydig hiicrelerinde atrofi oldugunu buldular. Bunun hipoksinin
hipofiz lzerinde inhibisyon yapmasi sonucu oldugunu disiindUrmektedir (133). Semple ve
arkadaglar1 tarafindan yapilan Pioneer cahsmasmda 10 KOAH'lh hipoksemik erkek hastanm
dokuzunda azalnus libido yedisinde sabah ereksiyonun olmadigmi tespit edildi. Bu hastalarda
PaO2 artis, serum testosteron duzeyinde artisla, U¢ hastada cinsel performansda iyilesmeyle
ve iki hastada sabah ereksiyonunda geri doniisle iliskili idi. Ayrica bu hastalarda testosteron
dizeylerinin  diisik oldugunu buldular ve arteriyel hipoksemi ve hiperkapninin = siddetiyle
testesteron diizeyinde baskilanma korele idi (134). Yine Semple ve ark. 16 erkek KOAH
hastasmda kontrollere gore daha diisiik testosteron diizeyleri oldugunu tespit ettiler (135).
Yine aym arastrici KOAH hastalarmda hipotalamo-hipofiz  (zerinde hipoksinin  etkisini
arastrdigi ¢alismada bazal testesteron, FSH ve LH dizeyinin kontrol grubundan daha diisiik
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oldugu buldu (136). Bizim c¢ahsmamizda KOAH grubunda testesteron diizeyi kontrol grubuna
gore daha disikti. Bu daha Onceki gahsmalarla benzer idi. FSH diizeyi ki grupda benzerdi
(p:0.943). Ostradiol diizeyi KOAH grubunda kontrol grubuna gore daha yiksekti. ED ve
hipogonadizm prevalans1  erkeklerde % 1.7 % 35 arasmda degsir (138). KOAH’da
testosteron eksikligine egilim ile beraber cinsel fonksiyonlarda azalmann bulunmasi sasirtici
degildir. Testosteron ve ED arasmdaki iligki tartigmah olsada hipoksemik KOAH hastalarinda
diisiik testosteron seviyeleri ile gozlendi ve hipokseminin derecesi ile korele idi (131,134).
Testesteron  seviyesindeki  dusiiklik  hipokseminin  hipotalamus-hipofiz-testikiler  ekseni
baskiladigi sonucuna varildi (136). Yash erkeklerde serum seks steroidler ve erektil fonksiyon
arasmdaki iliskinin degerlendirildigi ¢ahsmalarda DHEAS wve serbest testosteron — anlamh
Olclide diisiik iken, bunun cinsel islev bozuklugu olan erkeklerde 1IEF-5 puanlan ile iligkili
bulunmus buna karsm Ostradiol seviyeleri yiksek bulunmustur (125,139). Karadag ve
arkadaslarmm yaptigi calismada serum testosteron ve DHEAS dizeylerinin - kontrol
grubundan daha disik oldugu tespit edildi. Ancak 6stradiol dizeyleri hasta ve kontrol
grubunda farkh degidi (106). Bizde ¢ahsmamizda Karadag ve arkadaglarmm yaptigi
calismaya benzer olarak serum androjen duzeyleri ile 1IEF-5 skorlar1 arasmda korelasyon
tespit etmedik. Karadag ve arkadaglarmm yaptigi bagka bir ¢aligmada alevlenme donemindeki
KOAH hastalarmda testesteron ve DHEAS diizeylerinin diisik oldugu , LH ve FSH
diizeylerinin ise yiiksek oldugunu tespit ettiler. Testesteron diizeyi ile hastanm PaO2 dizeyi
arasmda poztif korelasyon vard. Takip donemlerinde ise arteryel kan gazlarminda
iyllesmeye paralel olarak testesteron ve DHEAS diizeyinin arttig, LH diizeymin azaldig
goruldii (140). Cahsmamizda kontrol grubuna gore daha diisiik oksijen saturasyonuna sahip
KOAH grubunda testesteron diizeyinin daha diisik oldugunu tespit ettik. Yine aym c¢ahgmada
orta siddette KOAH olan hastalar ile agr siddette KOAH’1 olan hastalarm karsilagtrmasmda
agr KOAH’1 olanlarda testesteron diizeyinin orta siddette KOAH’1 olan hastalara gore daha
distk oldugu ve aradaki farkin istatistiksel olarak anlamh oldugunu tespit ettiler. FSH
diizeyinin ise agr siddette KOAH’1 olanlarda daha yiiksek oldugu ancak bunun istatistiksel
olarak anlamh olmadig goriildii (140). Bizim c¢ahsmamizda ise hastalarm FEV1 diizeyi ile
hormon duzeyleri arasmda korelasyon yoktu. Bunun sebebinin ise bizim ¢alismamizda agr
KOAH’1 olan hastalarm saysmn ¢ok olmamasi ve hafif KOAH’llarm ¢ahsmamizda yer
almasindan kaynaklandigini diisinmekteyiz.

KOAH nedeniyle olusan fiziksel sorunlar yanmnda psikososyal sorunlar da cinsel
fonksiyon bozukluguna katkida bulunur. KOAH gibi kronik hastaligi olan bireylerde korku,
anksiyete, utanma, sucluluk gibi duygular yaygmn olabilir. Bunlar hastalarm cinselliklerini
ifade etme yeteneklerini degistirebilir ve cinsel fonksiyon bozukluguna katki saglayabilir
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(110,141).Makhlouf ve arkadaslarmm yas ortalamasi 53 olan 157 hasta ile yaptig bir
calismada hastalarm yaklasik %45’inde depresif semptomlarm oldugunu ve disiik testesteron
diizeyine sahip hastalarda agr depresyon semptomlarmm 1.9 kat arttig tespit etmisler (132).
Cahsmamizda ise testesteron diizeyi ile BDO skorlar1 arasmda korelasyon saptanmadi Bunun
sebebinin depresif semptom ve bulgular1 teshis etmede kullanlan metodoloji farkhhgmndan
oldugunu diisiinmek teyiz.

Cesith ~ tibbi  tanlar e  depresyon iligkileri  incelendiginde;  onkolojik,
kardiyovaskdler, hematolojik, nefrolojik, endokrin ve merkezi sinir sistemi hastaliklar1 ile
solunum sistemi hastaliklarmm en fazla birliktelk gosteren hastalk gruplart oldugu dikkat
cekmektedir (142). KOAH'da hipokseminin norofizyolojik fonksiyonlarda degisikliklere yol
acarak, depresyona eslk ettigi gosterimistir (143). Hafif nefes darligt ataklar ile
kiyaslandiginda; siddetli dispnede kan CO2 diizeyleri yiiksek, O2 seviyeleri diisik ve
depresyon bulgularmmn belirgin oldugu izlenmektedir (144). Fiziksel hastalklara eslik eden
ruhsal, davramgsal sorunlar hastann uyumunu, bakmm, yasam kalitesini, tedavi siiresini ve
masraflarmi, diizelme ve iyilik halini, hastahfin seyrini, mortaliteyi ve morbiditeyi olumsuz
etkilemektedir (142). Toplumda depresyon prevalansi kadmlarda, erkeklere gore yaklasik iki
kat fazla siklkla gorilmektedir (116). KOAH’h olgularda yapilan ¢alsmalarda, olgularm
biiyiik c¢ogunlugunu erkek hastalar olusturmakla beraber, kadm-erkek hastalar1 arasmda
depresyon skl agismdan farkllk belirtimemistir (144,145,146)..Kronik solunum  sistemi
hastaliklarmda anksiyete ve depresyon en yaygm gorulen psikolojik bozukluklardir (15,16).
KOAH’l olgularda %10- 80 orannda depresif semptomlar saptanmaktadr (114). Asnaashari
ve arkadaslarmn yaptii bir cahsmada depresyon sikligmn %54.2 oldugu gorildi (147).
Janssen ve arkadaglarmm pulmoner rehabilistasyona almacak 701 KOAH hastast ile yaptigi
bir c¢aligmada hastalarm %27’sinde depresyon bulgularmmn oldugunu tespit etmislerdir (148).
Cankurtaran ve arkadaslarm yaptiZi bir c¢ahsmada ise KOAH hastalarmm %9.2’sinde
depresyon tespit ettiler (149). Atacanl ve Dibaz’'m yaptigi baska bir ¢alismada ise bu oran
%13 olarak bulunmustur (150). Yine Aydmn ve arkadaslarmm yaptig bir ¢ahsmada KOAH’da
depresyon ve/veya anksiete sikligm %47 olarak bulmuglardr (16). Komirclioglu B. ve
arkadaglarmm 64 erkek KOAH hastasi ile yaptigi bir cahsmada hastalarm %29,6’sma
depresyon tams1 kondu (151). Cahsmamizda depresif belirti yaygmhg (BDO skoru >17) olan
olgu says1 KOAH grubunda 23 (%44.2) kisi iken, kontrol grubunda 15 (%30.6) kisi idi
Bizim ¢ahsmamizdaki oran Onceki baz cahsmalar ile benzerdi KOAH grubunun daha
yilksek BDO skoru gorildii ve kontrol grubu ile aradaki fark anlamh idi. Bulunan farkh
oranlarin olgu se¢imiyle ve tani Olgiitlerinin farkhligr ile iliskili oldugu diisiincesindeyiz.
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ED; etiyolojik kokenine gore temelde organik ve psikojenik olarak ikiye ayrilr.
Ancak, her organk bozukluga zaman i¢inde psikojenik bir komponentin eklenmesi de olasidir
(114). ED ve depresyon arasmdaki iligki ki yonli gibi durmaktadr. Yakmn zamanda yapilan
pek c¢ok calgmada, cesitli yas gruplarmda ED ile depresyon arasmda anlamh bir iliski
bulunmustur. Depresif bir erkekte, ED depresyonun bir semptomu veya antidepresan
tedavisinin  bir yan etkisi olabilir. Bununla birlikte depresyon ED’ye bagh cinsel islev
bozuklugunun neden oldugu biyopsikososyal reaksiyona ikincil olarak da meydana gelebilir.
Literatirde ED’si olan hastalarda depresyon semptomlarmm skl degisik oranlarda
bildirimigtir. Epidemiyolojik ¢algmalarda bu oranlar en disik (%212) bulunurken, androloji
kliniklerinin  ¢cahsmalarmda en yiksek (%55) bildirimistir (132). Yapilan prospektif bir
calsmada ayaktan takipli depresyonu olan hastalarm kendi spontan ifadelerine dayanan
sorgulama ile seksiiel disfonksiyon msidanst %14 iken hekimler tarafindan sorgulandignda
bunun %58 oldugu tespit edilmistir (152). Bu durum sorgulama metodunun Onemine isaret
etmektedir. Ziirihte yapilan prospektif bir kohort c¢ahsmasmda depresif kisilerde cinsel
disfonksiyonun oram %350 iken kontrol grubunda bu orann %24 oldugu tespit edilmistir
(153). Depresyon ED nedenlerinden biridir. Bizim ¢ahsmamizdada BDO ile IIEF-5 arasmda
orta derecede anlamh negatif korelasyon tespit ettik. KOAH grubunda depresif bulgularm
siddeti artkca ED siddetide artmaktadr. Kontrol grubunda ise korelasyon tespit etmedik. Bu
bekledigimiz bir sonugtu. KOAH grubunda depresif bulgularm daha fazla oldugu, bununda
hastalarm ED’una katki sagladigm disiinmekteyiz. Yine bizim cahsmamizda egitim diizeyi
ile BDO skoru arasmda orta derecede anlamh negatif korelasyon tespit etti Egitim diizeyi
artikca depresif belirti ve bulgularm daha az oldugu goriildii. Bunun sebebininde egitim
diizeyinin artmasmm hastalarda depresyonun daha ¢ok tami konulup tedavi almasma bagh
oldugunu diistinmek teyiz.

Cabsma sonuglarmi degerlendirirken baz kisthlklar dikkate almmahdr. Bunlardan
birincisi ¢ahsma ve kontrol grublarmm sayisal kiigiikligli digeri ise BODE ve efor
kapasitelerinin degerlendirilmemesi ¢alismanin eksiklikleridir.

KOAH cisel fonksiyon bozuklugu agismdan dikkatl sekilde sorgulanmah ve
hastalarin tedavisi planlanirken bu durum g6z 6niinde bulundurulmalidir.
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6. SONUC VE ONERILER

1- KOAH erektil disfonksiyon icin risk olusturan 6nemli bir hastalktr. Bu c¢alisma
KOAH hastalig ile erektil disfonksiyon arasmda bir iliskinin varhgm tutarh bir bicimde
ortaya koymaktadir.

2- ED, KOAH’da c¢ok fazla Uzerinde durulmayan komorbiditedir. Biz KOAH hastalarmm
%76.9’unda, kontrol grubunun %55.8’sinde ¢esitli derecelerde cinsel islev bozuklugunu
tespit ettik. KOAH’da olduk¢a yilkksek oranda ED goriilmekte ama cogunlukla hekimler bu
sikayeti sorgulamazlar. Dikkatli ve ilgili sorgulama sayesinde hekimler daha 1yi bir cinsel
fonksiyon icin KOAH hastalarina yardimc1 olabilir.

3- KOAH hastalarmda ED patofizyolojisi tam olarak ac¢ik degildir ve belirsizligini
korumaktadr. Baz cahsmalar ED ana nedeni olarak hipoksemiden kaynaklanan fonksiyon
kisithiliginin oldugunu desteklemektedir.

4- Cinsel islev bozuklugunu hem KOAH grubunda hemde kontrol grubunda normal
populasyona gore yiuksek bir oranda tespit edildi. TUm olgularm ileri yasta olmasi ED’da
yasm Onemli bir neden oldugunu diisiinmekteyiz.

5- KOAH grubunun BMI daha diisiiktii. Ancak her iki grupda normal aralkta BMI’mne
sahipti. KOAH grubunda daha yiksek oranda ED gorulmektedir. Bunda BMI etken olup
olmadig1 net degildir. Bunun i¢cin daha genis ¢ahsmalara ihtiya¢ vardr.

6- Bu calgmada KOAH siddetinin artmasiyla beraber ED siddetininde arttiZim tespit
ettik.

7- Sigara KOAH i¢in en 6nemli risk faktoriidiir. Hasta grubumuzun tamamu sigara igmisti
ve halen %48’1 sigara igcmeye devam etmekteydi Sigaranin braktriimasmm hem KOAH
hemde ED diizelmesine faydasi olacagmi diisiinmekteyiz.

8- KOAH’llarda depresif belirti yaygmh@ %44.2 olarak bulundu. KOAH’da yoOnetim
uygun tibbi tedaviye ek olarak psikiyatrik tedavi, hasta egitimi ve destekleyici tedaviyide
icermelidir.

9- Calsmamizda ED ile depresif bulgular arasmda korelasyon tespit edildi. Depresif
bulgularm artmasi ED siddetininde artmasma sebep olmaktadr. Buda bize KOAH’da
psikolojik destek verilmesinin hem depresif bulgularm diizelmesine hemde ED diizelmesine
katki saglayacagini diislindiirmektedir.

10-  Cabsmada egitim diizeyi ile ED ve BDO skoru arasmda korelasyon saptadik.
Hastalarda egitim diizeyi arttikga ED’un ve depresif belirti ve bulgularm daha az oldugu
gorlildii. Bunun egitim diizeyinin artmasiyla ED daha fazla tani alp tedavi edilmesine bagh
oldugunu diistinmekteyiz. Bu nedenle hastalarm ED konusunda bilinglendiriimesi gerekliligi
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ve hasta egitimin 6nemli oldugu ortaya ¢ikmaktadir.
11- KOAH grubunda daha onceki ¢algmalarla benzer olarak total testesteron diizeyi diisiik
bulundu.Bununda ED’a neden oldugunu diisiindirmektedir. Buda KOAH’m sistemik bir
hastalk oldugunu tedavisi ve yonetiminde sadece akcigere odakh degilde bir biitiin olarak
degerlendirilmesini gerekliligini ortaya koymaktadir.
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EK-2
KLINIK ARASTIRMALAR BILGILENDIRILMIiS OLUR FORMU

Bu katildigmz cahsma bilimsel bir arastrma olup, arastrmanm adi KOAH hastalarmda
erektil disfonksiyonun sikhgidrr.

Bu arastrmann amaci, KOAH (Kronk Obstriktif Akciger Hastah@l) sistemik bir hastaliktir.
Kardiyovaskuler sistem ve kas-iskelet sistemi basta olmak tizere hipoksemiye bagh damarlar
basta olmak iizere tim doku ve organlari etkilemektedir. Bizde c¢ahsmamizda hastalarda
erektil disfonksiyonun sikhgini arastrmaktayiz.

Klinigimizde yapilan muayene ve SFT sonucu size KOAH hastaligi tanisi koyduk.Bunun i¢in
sizinde cahsmamiza katimanzi istiyoruz.Bu arastrmada yer almak tamamen sizin isteginize
baghdr. Arastrmada yer almayr reddedebilirsiniz .  Arastrmanmn sonuclart bilimsel amagla
kullanilacaktr; cahsmadan cekilmeniz ya da arastwict tarafindan ¢ikariimanizz durumunda size
verilen hizmetler (tami, tedavi v.s) aksamayacaktir.

Size ait tim tbbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktr ve arastrma yaymlansa bile kimlik
bilgileriniz verilmeyecektir. Siz de istediginizde kendinize ait tbbi bilgilere ulasabilirsiniz.

Bu calsmaya katldigmniz icin sizden ek {icret alnmayacaktr ve size bir Odeme
yapimayacaktr.Cahsmaya  katirsaniz  once  IIEF-5  (Ereksiyon islevi Uluslar  arasi
degerlendirme formu), BECK depresyon Olgegi anketi dolduracaksmiz ve sizden tahlil icin
kan almacaktir.

Katihmcinin beyant:

Yukarida yer alan ve arastrmaya baslanmadan Once goniilliiye verimesi gereken bilgiler
okudum ve sozli olarak dinledim. Aklma gelen tim sorulari arastrictya sordum, yazih ve
sOzlii olarak bana yapilan tiim ag¢iklamalari ayrmtilartyla anlamis bulunmaktaym. Bu kosullar
altmda, bana yapilan katihm davetini higbir zorlama ve baski olmaksizin goniilkiiiik
icerisinde kabul ediyorum.

GOnullinan: Arastirmaci Doktorun:
AdrSoyadr: AdrSoyadi:
Tarih: Tarih:
Imza: Imza:
Telefon:
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EK-3

Uluslararasi Erektil Fonksiyon Indeksi-5
(International Index of Erectile Function-5, IEF-5).
Gectigimiz 6 ay i¢inde;

1. Sertlesme saglama ve siirdirme konusunda kendinize ne kadar giiveniyorsunuz?
1.Cok az
2. Az
3. Orta
4. Cok
5. Cok fazla

2. Cinsel uyar1 sonucunda olusan sertlesmeniz kag kez cinsel
birlesmeyi saglayacak sertlikteydi?
0. Cinsel iliskim olmadi
1. Neredeyse hi¢
2. Birkag kez (yarisindan az)
3. Bazen (yaris1 kadar)
4. Cogu kez (yarisindan fazla)
5. Neredeyse her seferinde

3. Cinsel birlesme srasmnda kag kez ereksiyonunuzu siirdiirebild iniz?
0. Cinsel iliskim olmadi
1. Neredeyse hi¢
2. Birkag kez (yarisindan az)
3. Bazen (yaris1 kadar)
4. Cogu kez (yarisindan fazla)
5. Neredeyse her seferinde

4. Cinsel birlesme esnasinda ereksiyonunuzu siirdiirmede ne kadar
zorlandiniz?
0. Cmnsel iliskim olmadi
1. Cok zorlandim
2. Siklkla zorlandim
3. Orta diizeyde zorlandim
4. Nadiren zorlandim
5. Hi¢ zorlanmadim

5. Cmnsel birlesme girisimleriniz sizce kag¢ kez tatmin ediciydi?
0. Cmnsel iliskim olmadi
1. Neredeyse hi¢
2. Birkag kez (yarisindan az)
3. Bazen (yaris1 kadar)
4. Cogu kez (yarisindan fazla)
5. Neredeyse her seferinde
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EK-4
BECK DEPRESYON OLCEGI (BDO)
ACIKLAMA:

Saym cevaplayict asagida gruplar halinde ciimleler verilmektedir. Oncelikle her gruptaki
ciimleleri dikkatle okuyarak, BUGUN DAHIL GECEN HAFTA icinde kendinizi nasil
hissettigini en 1yl anlatan climleyi secmiz. Eger bwr grupta durumunuzu, duygularmizi tarif

eden birden fazla climle varsa her birini daire i¢ine alarak isaretleyiniz

Sorulart vereceginiz samimi ve diiriist cevaplar arasgtrmanmn bilimsel nitelifi agismdan  son

derece onemlidir. Bilimsel katki ve yardimlariniz i¢in sonsuz tesekkiirler.
Adi Soyadi : Yasi

A-0. Kendimi iiziintiilii ve sikintih hissetmiyorum.
1Kendimi iiziintiili ve sikmtil1 hissediyorum.
2.Hep liziintiilii ve sikmntiltyim. Bundan kurtulamiyorum.

3.0 kadar iiziintiilii ve skmtiliyim ki artk dayanamiyorum.

B-0. Gelecek hakkinda mutsuz ve karamsar degilim.
1.Gelecek hakkmnda karamsarim.
2.Gelecekten bekledigim higbir sey yok.
3.Gelecegim hakkinda umutsuzum ve sanki hicbir sey diizelmeyecekmis gibi geliyor.

C-0. Kendimi basansiz bir insan olarak gormiiyorum.
1.Cevremdeki bircok kisiden daha c¢ok basarisizliklarim olmus gibi hissediyorum.
2.Gegmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu goriiyorum.

3.Kendimi tiimiiyle basarisiz biri olarak goriiyorum.

D-0. Bircok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.
1.Eskiden oldugu gibi her seyden hoslanmiyorum.
2.Artik hicbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.
3.Her seyden sikiliyorum.

68



E-0. Kendimi herhangi bir sekilde suclu hissetmiyorum.
1Kendimi zaman zaman suclu hissediyorum.
2.Cogu zaman kendimi suglu hissediyorum.

3.Kendimi her zaman suglu hissediyorum.

F-0. Cezalandinlmas1 gereken seyler yaptigimi sanmiyorum
1.Cezalandrrilabilecegimi hissediyorum.
2.Cezalandirilmay1 bekliyorum.
3.Cezalandirildigimi hissediyorum.

G-0. Kendimden memnunum.
1.Kendi kendimden pek memnun degilim.
2.Kendime cok kizryorum.
3.Kendimden nefret ediyorum.

H-0. Baskalarnindan daha kotii oldugumu sanmiyorum.
1.zayif yanlarin veya hatalarim i¢in kendi kendimi elestiririm.
2.Hatalarimdan dolayr ve her zaman kendimi kabahatli bulurum.
3.Her aksilik karsismda kendimi hatal bulurum.

1-0. Kendimi 6ldiirmek gibi diisiincelerim yok.
1.Zaman zaman kendimi Sldiirmeyi diisiindiigiim olur. Fakat yapmiyorum.
2.Kendimi 6ldurmek isterdim.

3.Frsatmi bulsam kendimi Oldiirirdim.

J 0. Her zamankinden fazla icimden aglamak gelmiyor.
1.Zaman zaman i¢indem aglamak geliyor.
2.Cogu zaman aghyorum.

3.Eskiden aglayabilirdim simdi istesem de aglayamiyorum.

K-0. Simdi her zaman oldugumdan daha sinirli degilim.
1.eskisine kiyasla daha kolay kiziyor ya da sinirleniyorum.
2.Simdi hep sinirliyim.

3.Bir zamanlar beni sinirlendiren seyler simdi hi¢ smirlendirmiyor.
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L-0. Baskalan ile goriismek, konusmak istegimi kaybetmedim.
1. Bagkalar ile eskiden daha az konugsmak, goriigmek istiyorum.
2. Bagkalan ile konusma ve gorlisme istegimi kaybetmedim.

3. Hi¢ kimseyle konusmak gorlismek istemiyorum.

M-0. Eskiden oldugu gibi kolay karar verebiliyorum.
0.Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.
1.Karar verirken eskisine kiyasla c¢ok giiclik ¢ekiyorum.
3.Artk hi¢ karar veremiyorum.

N-0. Aynada kendime baktigimda degisiklik gérmiiyorum.
1.Daha yaglanmis ve ¢irkinlesmisim gibi geliyor.
2.Goriinlistimiin ¢ok degistigini ve ¢irkinlestigimi hissediyorum.

3.Kendimi ¢ok ¢irkin buluyorum.

O-0. Eskisi kadar iyi cahsabiliyorum.
1.Bir seyler yapabilmek icin gayret gostermem gerekiyor.

2.Herhangi bir seyi yapabilmek i¢in kendimi ¢ok zorlamam gerekiyor.
3.Higbir sey yapamiyorum.

P-0. Her zamanki gibi iyi uyuyabiliyorum.
1.Eskiden oldugu gibi iyi uyuyamiyorum.
2.Her zamankinden 1-2 saat daha erken uyaniyorum ve tekrar uyuyamiyorum.

3.Her zamankinden ¢ok daha erken uyaniyor ve tekrar uyuyamiyorum.

R-0. Her zamankinden daha ¢abuk yorulmuyorum.

1Her zamankinden daha ¢abuk yoruluyorum.

2.YaptiZim her sey beni yoruyor.

3.Kendimi hemen hicbir sey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum.

S-0. istahim her zamanki gibi.
l.istahim her zamanki kadar 1yi degil.
2 Istahm c¢ok azalds.

3.Artkk hi¢ istahim yok.
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T-0. Son zamanlarda kilo vermedim.

1.1ki kilodan fazla kilo verdim.

2.Dort kilodan fazla kilo verdim.

3.Alt1 kilodan fazla kilo vermeye c¢alisiyorum.

U-0. Saghgim beni fazla endiselendirmiyor.

1.Agr, sanci, mide bozuklugu veya kabwzlik gibi rahatsizliklar beni endiselendirmiyor.
2.Saghgim beni endiselendirdigi icin baska seyleri diisiinmek zorlasiyor.

3.Saghgim hakkmnda o kadar endiseliyim ki baska higbir sey diistinemiyorum.

V-0. Son zamanlarda cinsel konulara olan ilgimde bir degisme fark etmedim.
1.Cinsel konularla eskisinden daha az ilgiliyim.
2.Cinsel konularla simdi ¢ok daha az ilgiliyim.

3.Cinsel konular olan ilgimi tamamen kaybettim.
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