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OZET

KRONIK OBSTRUKTIF AKCiGER HASTALARINDA KOAH DEGERLENDIRME
TESTI (CAT) ¢ NIN SOLUNUM FONKSIYON TESTLERI, DISPNE OLCUM
SKALALARI, ST. GEORGES SOLUNUMSAL ANKETI iLE KORELASYONU VE
ERKEN DONEM HASTANEYE YATIS RiSKiNi BELIRLEMEDE
KULLANILABILIRLiGi

DR. MUSTAFA DINC UZMANLIK TEZi KONYA 2013

Amag¢:KOAH’da tan1 ve ciddiyetin belirlenmesi ve tedaviye yanitin degerlendirilmesi i¢in
geleneksel olarak akciger fonksiyon testleri kullanilmaktadir. Pek ¢ok klinik ¢calismada FEV1
diizeyindeki degisiklige bakilarak karara varilmaktadir. Ancak KOAH kismen bronkodilatatore
yanitli veya yanitsiz hava akimi kisitlamasidir ve bu nedenle hastaligin seyrinin
degerlendirilmesinde hastanin semptomlarinin ve yasam kalitesinin de gézoniine alinmasi
gerekmektedir.Biz bu ¢alismada hastanin yasam kalitesini 6l¢meyi hedefleyen, yeni tanimlanmis
olan CAT testinin, bu amagla daha once tanimlanan ve giinliik pratik i¢in ¢ok uzun olan
testlerle kiyaslamayr ve erken donem hastane basvurusunu 6ngdrmedeki belirleyiciligini
gostermeyi amagladik.

Yéntem: Calismamiza, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Gogiis
Hastaliklar ve Tiiberkiiloz Ana Bilim Dali’nda poliklinige bagvuran veya serviste yatarak takip
edilen hastalar alinmistir. Hastalarin; yasi, dosya numaralari, telefon numaralari, hastalik
stireleri, KOAH evresi, sigara ve ¢evresel biomassmaruziyet dykiisii, onceki 1 yillik ve testten
sonraki 3 aylik donemlerde ki alevlenme ve hospitalizasyon oykiisii (telefon goriismeleri ve
hastane kayitlari ile) ve ek hastaliklar1 kaydedilmistir. Klinigimiz solunum fonksiyon testi
laboratuvarinda bronkodilatator tedavi dncesi ve sonrasinda solunum fonksiyon testleri
yapilmistir. Aseptik sartlarda radiyal arterden arter kan gazi ¢aligilmis olup es zamanli olarak
pulseoksimetre ile parmak saturasyon degerleri kaydedilmistir. Ancak sistemik kortikosteroid
kullanan hastalar ¢alismaya alinmamistir. Bu testler tamamlandiktan sonra sessiz bir ortamda
hastalarla yiiz ylize ve doktor tarafindan sorulma ve isaretlenmek iizere kronometre esliginde
mMRC, SGRQ ve CAT testleri doldurulmustur. Hastalarin 10 veya 15 dakika egzersizi
sonrasinda Borg 6lgegi isaretlenmesi istenmistir. SGRQ puanlamasi bilgisayar ortaminda
hesaplanmis



Bulgular: Calismaya 48 erkek (%92,3) ve 4 kadin (%7,7) olmak iizere 52 hasta alindu.

Ortalama yas 64 + 9 (40-80) idi. Ortalama hastalik stiresi 10,7 + 7 (1-30) y1l iken ortalama sigara
(46 hasta) paket/yil 51,8 £25 (15-150) idi. Hastalarin 19°u (%36,5) poliklinik hastasiyken 33’
(%63,5) serviste takip edilen hastalardan olugmaktaydi. Hastalarin 28 (%53,8) tanesi onceki 1 yil
icinde hastanede yatis Oykiisiine sahipken 24’linde (%46,2) onceki 1 yilda yatis dykiisii yoktu.
Ortalama CAT puani 24,9 £9,7 ve ortalama CAT doldurma stiresi 3,15 dk. idi. Hastalarin CAT
skoru incelendiginde yatan hastalarin skoru ayaktan hastalara kiyasla istatistiksel olarak anlaml
yiiksekti (29,73+ 8,37 kars1 17,21+

6,80 ve p<0,01). Onceki 1 y1l icerisinde hastanede yatan hastalarin ortalama CAT skoru

28,75 = 10,05 iken onceki 1 yil igerisinde hastanede yatmamis hastalarin ortalama CAT skoru
21,61 £10,05 (p<0,01) idi.Ayn1 sekilde sonraki 3 ay icerisinde hastanede yatma endikasyonu
olmayan hastalarin ortalama CAT skoru 22,89 + 9,8 iken sonraki 3 aylik donemde hasta yatisi
olan hastalarin ortalama CAT degeri 29,87 + 7,82 idi (p=0,018).Hastalarin ortalama CAT
puant ile diger dispne 6l¢iitleri kiyaslamasi yapildiginda mMRC evre 4 ile evre 5 arasinda
istatistiksel anlamli fark izlendi. SGRQ toplam skorunda 60 puan alt1 ile 60 ve iizeri puan alanlar
arasinda istatistiksel anlamli fark gézlendi. Ayni1 sekilde Borg sinif 1 (Borgl,2,3,4 puanlarindan
birini alan grup) ve Borg simif 2 (5,6,7 puanlarindan birinin alan grup) arasinda ve Borg sinif 2
ile Borg smif 3 (Borg 8,9,10 puanlarindan birini alan grup) arasinda istatistiksel anlamli fark
izlendi. CAT puani, SGRQ bdliim ve toplam puanlari ve Borg ile mMRC 6l¢egi arasinda pozitif
istatistiksel anlamli korelasyon saptandi. (p<0,01)

Sonug¢: CAT testi KOAH’ 1n her doneminde hastaligin karakteristik ve karmasik yapisini
gosterebilen kolay, kisa, anlagilir ve giinliik pratikte hasta hekim arasinda ki iletisimi saglayarak
hastalarin daha optimum sekilde ele alinmasini saglayacak, daha once kullanilan ¢esitli
dispne Ol¢iim testleri ile miikemmel uyumlu bir testtir. Bu testin gliniimiizde de akciger
fonksiyon testlerine yardimci olarak tiim KOAH hastalarinda kullanilmasini tavsiye etmekteyiz.

Anahtar sézciik: CAT testi, KOAH, Dispne Olciim Skalalari



SUMMARY

THE AVAILIBILITY OF COPD ASSESSMENT TEST (CAT) IN DETERMINATION OF
RISK OF EARLY HOSPITALIZATION IN CHRONIC OBSTRUCTIVE
PULMONARY DISEASE PATIENTS AND ITS CORRELATION WITH PULMONARY
FUNCTION TESTS, DYSPNEA MEASUREMENT SCALES AND ST GOERGE
RESPIRATORY QUESTIONNAIRE

DR. MUSTAFA DINC KONYA 2013

Aim:Classically pulmonary function tests are used to diagnose, determine the severity and evaluate
treatment response in COPD patients. In many clinical studies a decision is made by assessment of
variation in FEV1 value. However, COPD is an airway flow restriction that is not responded or
partially responded to bronchodilators, so to evaluate the course of the disease the life quality and
symptoms of the patients should also be taken into consideration. In this study, we aimed to compare
the newly defined, targeting to measure the life quality of patient, COPD assessment test (CAT)
with other tests defined before for the same purpose and which are long lasting in daily practice; and
to show the availability of CAT in prediction of early hospital admission of COPD patients.

Materials and method:COPD patients presented to outpatient and inpatient clinic of
NecmettinErbakan University Meram Medical Faculty Pulmonary Medicine Department were
enrolled to the study. Age, file numbers, phone numbers, disease period, COPD stage, smoking
and environmental biomass exposure history, COPD exacerbation and hospitalization history in
the past 1 year period and 3 months period after the test (with the phone calls and hospital records)
and co-morbidities of the patients were recorded. In our clinic pulmonary function test laboratory,
pre-bronchodilator and post-bronchodilator pulmonary function tests were done. In aseptic
conditions, arterial blood gas analysis from radial artery and synchronous digital oxygen saturation
by pulse oximetry were recorded. However, cases using systemic steroid were not included to study.
After these test, in a silent room face to face m MRC, SGRQ and CAT were done with a
chronometry, by the method clinician asking the questions and marking the answers. The patients
were asked to mark the Borg scale after a 10 to 15 minutes of exercise. SGRQ score was measured
in computer.



Results:Forty eight male(92,3%) and 4 female (7,7%), totally 52 patients were enrolled to the
study. Mean age was 64 = 9 (40-80). While mean disease time was 10,7 + 7 (1-30) years, mean
smoking period was (46 patients) 51,8 £25 (15-150) pack-years. Nineteen (36,5%) of patients
was from outpatient clinic and 33 (63,5%) of them were comprised of patients followed in
inpatient clinic. While, 28 (53,8%) of patients had a history of hospitalization in the past 1 year,
24 (46,2%) of them did not have hospitalization history. Mean CAT score was 24,9 £9.7 and
mean CAT fill time was 3,15 min.When we evaluate the CAT score of the patients; the score of
inpatient cases were statistically significantly higher that cases compared to outpatient clinic
(29,73« 8,37 versus 17,21+ 6,80 and p<0,01). The mean CAT score of cases hospitalized in the
last 1 year was 28,75 £+ 10,05 and mean CAT score of cases that were not hospitalized was
21,61 £10,05 (p<0,01) . Similarly mean CAT score of cases that were not admitted to hospital
in the 3 months period after the test was 22,89 + 9,8 and the CAT score of cases hospitalized in
this period was 29,87

+,82 (p=0,018).When we compared the mean CAT scores of the patients and other
dyspnea scales, significant difference was found with mMRC stage 4 and stage 5. In SGRQ total
score significant difference was observed between cases took a score under 60 and a scoreabove
60. Similarly, statistical significant was present between Borg class 1 (group that took the score
of one of Borg 1,2,3 or 4) and Borg class 2 ( group that took the score of one of Borg 5,6 or 7);
and between Borg class 2 and Borg class 3 (group that took the score of one of Borg 8,9 or 10).
Positive statistically significant correlation was found between CAT score, SGRQ division and
total scores and with Borg and mMRCscale (p<0,01).

Conclusion: CAT is a easy, short, understandable test that can show the characteristic and
complex structure of COPD in every stage of the disease and a test that will provide optimum
evaluation of cases by providing the communication between the clinician and patient in daily
practice; and it is excellently compatible with different dyspnea measurement test used before.
We advise to use this test in all COPD patients as a helpful test beside pulmonary function tests
in daily practice.

Key words: CAT test, COPD, DyspneaMeasurementScales
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KISALTMALAR
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CAT : COPD Assessment Test (KOAH
DegerlendirmeTesti)
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TTD SBT 2009: Tiirk Toraks Dernegi Sigara Birakma Tedavisi 2009
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1.GIRIS ve AMAC

KOAH" da tam1 ve ciddiyetin belirlenmesi ve tedaviye yanitin degerlendirilmesi igin
geleneksel olarak akciger fonksiyon testleri kullanilmaktadir. Pek ¢ok klinik ¢alismada FEV(
diizeyindeki degisiklige bakilarak karara varilmaktadir. Ancak KOAH kismen

bronkodilatatdre yanitli veya yanitsiz hava akimi kisitlamasidir ve bu nedenle hastaligin
seyrinin degerlendirilmesinde hastanin semptomlarinin ve yasam kalitesinin de gbz Oniine

alinmas1 gerekmektedir.

Dispne KOAH* 1 en sik rastlanan semptomudur. Genellikle hastaligin progresyonu ile
siddetlenir ve kisinin giinliik aktivitelerin kisitlanmasina neden olur. KOAH™ da dispneyi
belirlemek icin fonksiyonel parametrenin tek basina bu Onemli semptomu Ongdrmeye
yetmeyecegi agiktir. KOAH® la ilgilenen pek c¢ok klinisyenin de ortak goriisii dispne hissi ile

fonksiyonel parametrelerin paralel olmadig: seklindedir.

Dispne 6l¢iimii i¢in pek ¢ok farkli yontem kullanilmaktadir. Gliniimiizde dispnenin

Olctimiinde kullanilacak baslica 3 yontem vardir.

1-Indirekt 6l¢iim: Giinliik aktiviteler sirasinda olusan dispnenin dispne skalalari esliginde

Olciimii
2-Direkt ol¢tim: Egzersiz testi sirasinda olusan dispnenin 6l¢limii

3-Hastaliga 6zgii yontemler kullanilarak hastaligin yasam kalitesi iizerine etkisinin 6l¢limii

(Tepetam 2007).

Hastaliga 6zgili yasam kalite anketlerinin giinliik pratikte kullanilmayacak kadar uzun olmasi
kolay kisa bir test ihtiyaci dogurmustur. Boyle bir test ile hasta ve hekim arasinda

KOAH®" 1 etkisi konusunda daha 1yi bir anlay1s i¢in ayn1 dili konusmalar1 saglanip, hastalarin
optimum bicimde ele alinmasini saglanacaktir. Bu amagla Jones PW ve arkadaslari, KOAH
hastalarinda saglik durumunu kisa siirede ortaya koyabilecek kisa ve basit bir teste duyulan
ihtiyac1 karsilamak amaciyla KOAH Degerlendirme Testi“ni (COPD Assessment Test- CAT)
gelistirdiler ve bu testin validasyonunu 2009 yilinda yayinlamiglardir. (Jones 2009)

Biz calismamizda KOAH hastalarinda yeni gelistirilen CAT testinin; solunum fonksiyon

testleri, dispne Ol¢iim skalalari, SGRQ anketi ile korelasyonu ve erken donem hastaneyd



yatigini belirleyiciligini gdstermeyi amagladik.
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2. GENEL BGLGGLER

2.1 KOAH

2.1.1 TANIM

Onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalik olan Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig
(KOAH), inhale edilen zararli gaz ve partikiillere karsi akciger ve havayollarinda olusan

kronik inflamatuar yanitla iliskili, genellikle ilerleyici ve tam geri doniislii olmayan hava

akimi kisitlamasi ile karakterize bir hastaliktir (GOLD 2011)

KOAH"da kronik hava yolu obstriiksiyonu bireysel ozelliklere gore degisiklik gosteren,
kiigiik hava yollarinda daralma (obstriiktif bronsiolit) ve parankimal yikima (amfizem) bagl
olarak gelisir. Kronik enflamasyon kii¢iik hava yollarindaki yapisal degisikliklere neden olur.
Bu enflamatuvar siire¢ ve parankimal yikim, alveoler tutamaklarda kayba ve akcigerlerin
elastik geri doniis basincinda azalmaya yol acar. Bunun sonucunda ekspiryum sirasinda
havayollarinin acik kalma yetenegi azalir. Obstriiksiyonun reverzibl boliimii; hava yolu diiz
kas kontraksiyonu, asir1 mukus sekresyonu ve enflamasyon ile iligkilidir. Hava akim
kisitlanmasi; ucuz, basit, tekrarlanabilir ve uygulanmasi kolay bir test olan spirometri ile
Olciiliir. Siklikla KOAH taniminda vurgulanan amfizem ve kronik bronsit tanimlarinin
birlikteligi arttk GOLD klavuzunda (2011) kullanilmamistir. Cilinkii kronik bronsit hava

akiminda daralma olmadan gelisebilecegi gibi sonrasinda da gelisebilmektedir.

KOAH vyalnizca akcigeri etkileyen bir hastaliktan ote birgok hastaligin eslik ettigi sistemik
bulgular1 olan bir hastaliktir. Komorbid durumlar olarak tanimlanan etkileri genel itibari ile
sunlardir; iskelet kas gili¢silizliigii, beslenme bozuklugu ve malnutrisyon, kaseksi, pulmoner
arterial hipertansiyon, diyabetes mellitus ve depresyon. Komorbid durumlar KOAH®" 1n
prognozunu siddetini olumsuz etkiler (TTD KOAH 2010)

2.1.2.EPGDEMGYOLOJG ve YUKU

KOAH diinya genelinde 6nde gelen morbitide ve mortalite nedenidir. Glinlimiizde de giderek
artan sekilde ekonomik ve sosyal bir yiike neden olmaktadir. Ge¢gmis donemlerde KOAH"in
yaygin, kabul goren bir tanimlamasinin olmamasi, hastaligin prevalansi, morbidite ve

mortalitesi ile ilgili gergek bilgilerin elde edilmesini zorlastirmistir (TTD KOAH 2010).
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Ingiltere“de yapilan bir ¢aligmada (Hansell 2003) KOAH“l1 hastalarin 6liim kayitlarmin
incelendiginde sadece %57“sinde KOAH"in birincil 6liim nedeni veya ek hastalik olarak
belirtildigi bildirilmistir.

KOAH"a iliskin; hastalardan alinan anamneze dayali doktor tarafindan tani konulmasi,
anketlerle semptom taranmasi veya spirometrik olarak hava akim kisitlamasi tayin edilerek
farkli  sekillerde prevelans degerlendirilmesi  yapilabilir.  Uluslararast  rehberler
postbronkodilatatdr spirometrik dlgiimiin kullanmasini dnermektedirler. Isve¢™ te yapilan bir
caligmada (Hansen 2007) bronkodilatatdor sonrasi yapilan solunum fonksiyon testleri ile

KOAH prevelansinda %27 lik bir diisiis oldugu gosterilmis.

KOAH" da hava akimi obstriiksiyonunu gostermede hangi parametrelerin kullanilacag:

giinlimiizde heniiz kesinlik kazanmamustir. Nitekim 2001 yilinda pratikligi nedeniyle GOLD
tarafindan o6nerilen FEV1/FVC <% 70 sabit oran kullanimmin yaghlarda gereginden fazla

genclerde de gereginden az KOAH tanisina neden oldugu bildirilmistir (Hnizdo 2006).

Iki bin bes yilinda ATS/ERS tarafindan hava akim obstriiksiyonun belirlemede sabit oran
yerine istatistiki olarak daha uygun bir yontem olan ,,“beklenen degerin % 5 persantil altinda

ceee

bulunan deger* olarak ifade edilen LLN (Lower Limit of Normal) kullanimini 6nerilmis ve

daha sonra ki yapilan ¢alismalar ile bu 6neri desteklenmistir (Roberto 2006, Vollmer 2009)

KOAH"n prevelansina iligkin 1990-2001 yillar1 arasinda yayinlanan toplum tabanli meta-
analizlerde, 40 yas iistii yetiskinlerde KOAH prevalansinin %9-10 oldugu bildirilmistir

(Halbert 2006).

» ‘Son yillarda yapilan iki uluslararasi ¢aligma, bu konuda daha giivenilir sonuglar elde edilmesini
saglamistir. Bunlardan ilki, Gliney Amerika“nin bes kentinde yapilan PLATINO c¢alismasidir
(Menezes 2005). Digeri ise, BOLD girisimi tarafindan simdiye kadar 18 iilkede yapilan
calismalardir (Buist 2005). KOAH prevalansini ve hastaligin sosyal ve ekonomik yiikiinii 6lgmek
amaciyla standart yontemlerin kullanildig1 bu ¢aligmalarda; sabit oran 6lgiitii (FEV1/FVC < %70)
kullanildiginda KOAH prevalansinin %20“ler diizeyinde oldugu, hastaligin yas ve sigara igme
yogunlugu ile iliskili olarak arttii, gelismis iilkelerde sigara icme yaygmlhig ile iligkili olarak
erkek ve kadinlarda benzer prevalans degerlerinin elde edildigi, gelismekte olan {ilkelerde ise
hastaligin erkeklerde daha yaygin oldugu gosterilmistir. Avrupa Birligi Ulkelerinde; solunum
hastaliklarina bagl ikincil toplam dogrudan maliyetin toplam saglik biitgesinin %6 sin1
olusturdugu, KOAH"a bagli dogrudan maliyet 18 milyar dolar, dolayli maliyet ise 14,1 milyar
dolar olarak hesaplanmistir™* (TTD KOAH 2010).
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» Sigara icme aligkanligt ve i¢ ortam hava kirliligi gibi risk faktorlerinin belirgin oldugu
Tiirkiye*de, KOAH™ 1n yiikiine yonelik yeterli ¢aligma bulunmamaktadir. Bununla beraber
yapilan birkag¢ calisma mevcuttur. Ankara,, da 1976 yilinda yapilan bir ¢calismada, kullanilan
spirometrik sinir degerler bilinmemekle birlikte 40 yas iistii yetiskinlerde KOAH prevalansi
%13.6 (erkeklerde %20.1, kadinlarda %8.2) olarak bildirilmistir. Son on yilda yapilan iki
caligma bizlere bu konuda daha saglikli bilgiler vermistir. Bunlarin ilki Saglik Bakanliginca
yiriitiilen Ulusal Hastalik Yiikii Calismasi, ikincisi ise Adana ilinde yapilan BOLD-Tiirkiye
caligmasidir. Saghik Bakanliginca Kiiresel Hastalik Yiikii (Global Burden of Study) yontemi
kullanarak Tiirkiye*de 6liim nedenlerini tahmin etmeyi hedefleyen calismada, en sik goriilen
6lim nedenleri arasinda KOAH"n {igiincii sirada oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismada KOAH,
DALY nedenleri i¢inde 8. sirada yer almaktadir. Ayn1 ¢aligmada, tiitiin kullaniminin KOAH"a
bagl 6limlerin %51.4*linden sorumlu oldugu bildirilmistir. BOLD metodolojisi ile Adana
ilinde 2004 Ocak ay1 icinde yapilan prevalans calismasinda, bu ildeki 40 yas {sti
yetigkinlerde sabit oran o6l¢iiti kullanildiginda KOAH prevalansinin  %19.1 oldugu
saptanmistir™* (TTD KOAH 2010).

Son 30-40 yilda KOAH"dan 6liimler giderek artmaktadir. 1965-1998 yillar1 arasinda ABD*de
erkeklerde; koroner arter hastaligindan oOliimler %59, inmeden oliimler %64 ve diger
kardiyovaskiiler hastaliklardan o6liimler %35 azalmasina ragmen, bu déonemde KOAH"dan
oliimler %163 artmistir (GOLD 2006).

Diinya Saglik Orgiitii (2004) (DSO)“ne gore; 2000 yilinda tiim diinyada yaklasik 2.75 milyon
kisi KOAH nedeniyle lmiistiir. DSO tahminlerine gére KOAH, 2030 yilinda en sik 4. 6liim
nedeni haline gelecektir (Tablo 1).

KOAH da hastalik yiikiinii ve morbiditeyi degerlendirmede gilinlimiizde (Year of healty Life
lost due to Disability) “YLD” ve (Disability Adjusted Life Years) “DALY” olgiitleri
kullanilmaya baglanmistir. Gerek sakatlik nedeniyle kaybedilen yillar olarak tanimlanan YLD,
gerekse erken Oliimler ve sakatlik nedeniyle kaybedilen yillarin toplami olarak tanimlanan
DALY agisindan KOAH 6nemli bir morbidite nedenidir ve Oniimiizdeki yillarda hastaligin
yayginlagsmasina paralel olarak KOAH"a bagli YLD ve DALY *“nin artmas1 beklenmektedir
(TTD KOAH 2010) (Tablo 2).
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Tablo 1: Onde gelen 10 6liim nedeninin 2002 - 2030 yillar1 arasindaki siralamadaki
yerlerinin degiGimi.

Hastahk 2002 siralamasi 2030 siralamasi
Iskemik kalp hastalig1 1 1
Serebrovaskiiler hastalik 2 2
Alt solunum yolu enfeks. 3 5
HIV / AIDS 4 3
KOAH 3 4
Perinatal durumlar 6 S
Diyare ile iligkili durumlar 7 16
Tiiberkiiloz 8 23
Trakea,brons,akciger kanserleri 9 6
Trafik kazalari 10 8

2.1.3. RGSK FAKTORLERG

KOAH da risk faktorlerini belirlemek mevcut hastalarin kliniklerinin  kotiilesmesini
engellemek ve gelecege yonelik prevalansini azaltmak adina 6nem tagimaktadir. KOAH™ a
iligkin risk faktorlerini sigara, genetik faktorler, ¢evresel ve mesleki maruziyet, i¢c ve dis ortam
hava kirliligi, akciger gelisimine etkili faktorler, astim/bronsial hiperreaktivite, sosyoekonomik

durum ve enfeksiyonlar olarak siralayabiliriz.

Sigara en 6nemli KOAH nedenidir. Kabaca sigara kullananlarda KOAH gelisme riski

%20 civarindadir. Saglikli bireylerde 30 lu yaslardan itibaren ortalama yillik 20 — 40 ml
arasinda FEV1 kaybi1 yasanmaktadir (Fletcher 1977). Sigara icen insanlarda daha fazla FEV1
kayb1 olacagindan bu kisilerde KOAH gelismesi kagmilmaz olacaktir. Eslik eden diger risk
faktorleri olmasina ragmen olgularin %70-80° inden 6n planda sigaranin sorumlu oldugu
diistintilmektedir (Mannino 2002). Sigara i¢meyen kisilerde bile sigara dumanina pasif olarak
maruz kalmak KOAH gelisimine neden olabilir. Bes yildan daha uzun olmak iizere haftalik

yaklagik 40 saatlik pasif maruziyetin KOAH gelisme riskini %50 oraninda arttirdigi
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gosterilmis olup tiim bireylere aktif olarak sigara icicisi olmasalar bile tiitiin dumani

maruziyetinden kaginmalari tavsiye edilmektedir. (Yin 2007).

Tablo 2: Diinya’da onde gelen 11 ‘DALY’ nedeninin 2002 — 2030 yillar1 arasinda

‘DALY’ siralamasindaki yerlerinin degiGimi.

Hastahk 2002 siralamasi 2030 siralamasi
Perinatal nedenler 1 5
Alt solunum yolu enfeksiyonlari 2 8
HIV/AIDS 3 1
Unipolar depresif hastaliklar 4 2
Diyare ile ilgili hastaliklar 5 12
Iskemik kalp hastaliklar 6 3
Serebrovaskiiler hastaliklar 7 6
Trafik kazalar 8 4
Sitma 9 15
Tiiberkiiloz 10 25
KOAH 11 7

» KOAH gelisimine yol actig1 en iyi bilinen genetik faktor alfa-1 antitripsin eksikligidir. Bir
proteaz enzim inhibitdrii olan alfa-1 antiripsin, enflamatuvar hiicrelerden salinan yikici
enzimleri bloke ederek goérev yapar. Belirgin risk faktorii olmayan ve 40 yas altinda ortaya
cikan amfizem agirlikli KOAH™ lilarda, mutlaka alfa-1 antitiripsin eksikligi diistiniilmelidir.
Alfa-1 antitripsin disinda; matriks metalloproteinler (MMPs), tiimor nekroz faktor-alfa (TNF-
), anti-oksidan enzimler (GST, SOD, HEMOX, mHPEX) iizerinde etkili genler, transforming
growth faktor-betal (TGF-B1) ve interlokin salinimini diizenleyici genler ile histon deasetilaz

(HDAC) aktivitesini baskilayan gen bozukluklar1 ve 6zellikle 2, 12 ve 22 numarali kromozom

anomalilerinin de KOAH gelisiminde etkili olabilecegi diistintilmektedir.
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Agir alfa-1 antitripsin eksikligi disinda 6ne stiriilen genetik bozukluklarin tamamina yakininin
hastaliga yol agabilmesi i¢in epigenetik etkilesimlere ihtiya¢ vardir. Bagka bir deyisle bu tip
genetik bozukluklar tek basina KOAHa yol agamazlar ve bu kisilerde KOAH gelisebilmesi
icin ek olarak basta sigara dumani olmak lizere cevresel ve mesleki maruziyet gibi risk

faktorlerinin de olmasi gerekir‘(TTD KOAH 2010).

Her tiirlii calisma ortaminda (fabrikalar, agik veya kapali {iretim tesisleri, ciftlikler gibi)
akcigerlere zarar verebilecek cesitli gaz ve tozlara inhalasyon yolu ile uzun siire maruz
kalinmas1 sonucu KOAH gelisebilir. Ik bakista daha ¢ok gelismekte olan ve az gelismis
iilkelerin sorunu gibi goriinmekle birlikte, NHANES III ¢alismasinin sonuglart ABD*“deki
KOAH olgularmin %19.2sinin is ortami kaynakli oldugunu gostermistir. Ayni ¢aligmanin
verilerine gore mesleki maruziyet yasam boyu hi¢ sigara igmemis olanlarda goriillen KOAH

olgularinin %31,1“inden sorumlu bulunmustur (Mannino 2002).

,"‘I¢c ortam havasinin kirli olmasi diger 6nemli bir KOAH nedeni olup is ortami1 maruziyetinin
aksine 6zellikle gelismekte olan ve az gelismis iilkelerin sorunudur. i¢ ortam hava kirliliginin
en Oonemli nedeni olan biomas maruziyetinin tanimi “isinma veya yemek pisirmek maksadi ile
her tiirlii organik artigin iyi sekilde izole edilmeden yakilmasi ve o sirada ortaya ¢ikan zararl
gaz ve partikiillere soluma yolu ile maruz kalinmasi1” olarak yapilmaktadir. Biomas yakitlar
icine genel anlamda odun, odun komiirii, ¢ali, ¢irp1 ve tezek gibi lriinler girmekle birlikte,
bolgelere ve iilkelere gore biomas yakat tiirleri ¢esitlilik gdsterebilir. Gelismekte olan ve az
gelismis iilkelerdeki toplam KOAH olgularinin yaklasik %20“sinden biomas maruziyetinin
sorumlu oldugu gosterilmis olup, lilkemizde yapilan c¢aligmalarin verileri de benzer
niteliktedir* (TTD KOAH 2010).

KOAH nedeni olarak dis ortam hava kirliliginin rolii kesin degildir. Bununla birlikte dis
ortam hava kirliliginin KOAH dahil solunum ve kalp hastaliklarin1 alevlendirdigi ve kotii

seyretmesine yol actig1 bilinmektedir.

Tiim bu nedenlerin yaninda erken veya diisiik dogum agirligi, cocukluk caginda agir solunum
yetmezligi ge¢irmis olmak, akciger tiiberkiilozu gecirmis olmak, kiside brons asir1 duyarliligi,
astim veya kronik bronsit dykiisii olmas1 ve baz1 enfeksiyonlar (6r; HIV) KOAH gelisiminde
gosterilmis risk faktorleridir (GOLD 2011).
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2.1.4. PATOGENEZ PATOLOJG FGZYOPATOLOJG

KOAH zararli gaz ve partikiillere maruziyet sonrasinda akcigerde gelisen enflamasyon, doku
harabiyeti ve remodeling siirecinde ki hasarlanma ile olusan bir hastalik tablosudur (GOLD
2008). KOAH* 1 hastalarda ki enflamatuar yanit KOAH olmayan sigara igicilerindekine
benzer olmakla birlikte yanitin siddeti agisindan farklidir. Bu yanit; asir1 mukus iiretimi, hava
yollarinda fibrozis ve daralma, parankimal yapilarda ve damarlarda hasarlanmaya sebebiyet
verir. Bunun sonucu olarak KOAH da semptomlara énemli oranda katkida bulunan hava
hapsi ve hava akimi kisitlanmasi gergeklesir. Bunun tersi olarak KOAH hastalar: tiitiin
kullanicis1 degildir. Bu hastalardaki enflamasyonun 6zellikleri net degildir. Sigaray1 birakmis
kisilerde enflamatuvar degisikliklerin devam ettigi gozlenmektedir. Bu nedenle olayda
enflamatuvar siirecin devamlilifin1 saglayan endojen mekanizmalar, 6rnegin otoimmunite
veya persistan enfeksiyonlardan siiphe edilmektedir. Biomas maruziyetinin ve pasif sigara
iciminin benzer bulgular tetikledigi gosterilmistir. Hiicresel enflamasyona oksidatif stres ve
proteaz—antiproteaz dengesizliginin yarattigi etkiler katkida bulunur (Barnes

2009).

2.1.4.1. PATOGENEZ

KOAH®™ daki kronik enflamatuar yanitin sorumlusu olan hiicreler, akcigerin farkli anatomik
bolgelerinde degisik oranlarda goriiliirler. Enflamatuvar hiicreler salgiladiklar1 belirtegler
araciligi ile birbirleriyle ve yapisal hiicrelerle etkilesime gecerek hastaligin olusmasina neden
olurlar (TTD KOAH 2010).

2.1.4.1.1. Enflamatuvar Hiicreler ve Etkileri

Makrofajlar: Makrofaj sayisi; hava yolu liimeni, akciger parankimi ve balgamda artmustir.
Makrofajlar KOAH enflamasyonunun temel hiicrelerinden biridir. (Turato 2001).

Notrofiller: Notrofil elastaz gibi serin proteazlar salgilayarak mukus hipersekresyonunda ve
alveol yapilarinin bozulmasinda rol oynar (Turato 2001).

T lenfositler: KOAH"da total T lenfosit sayis1 akciger parankiminde, periferik ve santral hava
yollarinda artmistir. CD4/CDS8 oranmi tersine donmiistiir. CD4+ T lenfositler Thl ydniinde
doniistim gosterirler. T lenfositler; perforin, granzim B ve TNF-a salgilayarak sitoliz ve

alveoler epitelyumal hiicrelerin apoptozisine neden olur (Turato 2001).
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B lenfositler: Kiigiik hava yollarinda ve lenfoid follikiillerde bulunurlar. Bu hiicrelerin artis
kronik enfeksiyonu ya da hastaligin patogenezindeki olast bir otoimmun mekanizmay1
diisiindiirmektedir (Barnes 2009).

Eozinofiller: Eozinofiller baz1 hastalarin balgaminda ve hava yolu duvarinda artar.

,Inhale edilen sigara dumam ve diger irritanlar, epitelyum hiicrelerini ve makrofajlari
uyarirlar. Bu uyarim sonrast makrofajlar ¢esitli kemotaktik faktorler salgilarlar. Kemotaktik
faktorler arasinda olan CC kemokin ligand 2 (CCL2) [monosit kemotaktik protein 1 (MCP

1)], periferik monositleri CC-kemokin reseptér 2 (CCR2) reseptorleri araciligi ile ortama
ceker. Bu monositler ortamda doku makrofajlarina diferansiye olurlar. Diger makrofaj

kaynakli mediatorler olan CXC kemokin ligand 1 (CXCL1) [growth related onkogen alfa
(GROalfa)] ve CXC kemokin ligand 8 (CXCL8 veya IL-8, CCR2) reseptorleri araciligi ile

nétrofilleri ortama cekerler. Irritan inhalasyonu ile uyarilan epitelden ve makrofajdan CXCL9
(MIG), CXCL10 [interferon y inducible protein 10 (IP10)] ve CXCLI11 (eotaksin 1)
salgilanir. Bu mediatorler CXCR3 reseptorleri araciligi ile Thl ve Tcl hiicrelerini ortama
ceker. Ortama gelen Tcl hiicreler interferon gamma (IFN-y) salgilayarak CXCL9 ve 10
salgilanimini stimiile ederler. Ortama toplanan enflamatuvar hiicrelerden nétrofil elastaz ya da
matriks metalloproteaz 9 (MMP9) gibi proteazlar salgilanir. Bu molekiiller elastin
degradasyonu ve alveoler duvar destriikksiyonu ile amfizeme, goblet hiicrelerinde ve
submukozal bezlerde salgi artisi ile kronik bronsite neden olur. epitelyumden salgilanan
biliylime hormanlar fibroblastlar1 uyarir, fibroblastlar kiiclik hava yollarinda fibrozise ve hava

yolu duvarinda kalinlagmaya neden olur““(Sekil 1) (TTD KOAH 2010).

2.1.4.1.2. Yapisal Hiicreler

Hava yolu epiteli: Onemli bir sitokin kaynag1 olan epitel, sigara dumani ve irritanlarla aktive
olur.

Fibroblastlar: Fibroblastlarin agir1 tiretimi ve aktivasyonu “Transforming Growth Factor Beta”

(TGF-B) gibi biiyiime faktorleri aracilig ile ekstraselliiler matriks artigina ve fibrozise neden
olur (Mac Nee 2005).
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2.1.4.1.3. Oksidan-Antioksidan Dengesizligi

KOAH’ da oksidan-antioksidan dengesi bozulmustur. Oksidan yiikte artis olabilecegi gibi
antioksidanlarda azalmada goriilebilir. Oksidanlar diger manada reaktif oksijen tiirleri (ROS),
inhale ekzojen olarak tiitiin dumanindan ya da endojen olarak fagositlerden ve diger
hiicrelerden kaynaklanir. Bunun neticesinde oksidanlar; 1) akciger hiicrelerinde direkt
harabiyet yaparak, 2) mukus sekresyonunu artirarak, 3) antiproteazlari inaktive ederek, 4)
direkt proteazlarin etkinligini gii¢lendirerek, 5) plazma eksudasyonuna neden olarak, 6)

redoks duyarli transkripsiyon faktorleri tizerinden akciger enflamasyonunu arttirarak, akciger
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patogenezine katkida bulunurlar. Oksidatif stres bunun yaninda histon deasetilaz aktivitesini
azaltarak da enflamatuvar genlerin ekspresyonunu artirmaktadir (Owen 2005).

2.1.4.1.4, Proteaz-Antiproteaz Dengesizligi

KOAH’da proteaz-antiproteaz dengesizligi gozlenir. Bunun baglaica iki sebebi vardir.
Birincisi antiproteaz aktivitenin azalmasi veya kaybolmasi ikincisi proteaz asir1 iiretimi ya da
aktivasyon artisidir. KOAH™ da notrofilik elastaz disinda, notrofil proteinaz 3, nétrofil
kaynakli katepsin G ve makrofaj kaynakli katepsinler gibi proteazlar ve c¢esitli matriks
metalloproteazlar (MMPs) da enflamasyona katkida bulunurlar. Bu proteazlar alveol duvari
elastinini ve kollageni parcalar ve mukus sekresyonunu arttirir. Dokulardaki baslica
antiproteaz proteinler; alfa-1 antitripsin (A1AT), sekretuvar 16koproteinaz inhibitorii (SLPT),
doku MMP inhibitorii (TIMP)“diir (Saetta 2001)

2.1.4.2. PATOLOJG

KOAH"daki patolojik degisiklikler; proksimal hava yollari, periferik hava yollar, akciger
parankimi ve pulmoner damarlarda goriiliir. Patolojik degisiklikler; enflamatuvar hiicre
infiltrasyonuna, bu infiltrasyonun neden oldugu kronik enflamasyona ve tamir
mekanizmalarinin uygunsuz ¢aligmasi sonucu gelisen yapisal degisikliklere baglidir (Tablo 3)

(GOLD2008).

2.1.4.3. FGZYOPATOLOJG

» KOAH"a 0zgli fizyopatolojik degisiklikler ve Ozelliklerine asagida deginilmistir. Bunlar
sirastyla; asirt mukus sekresyonu ve siliyer disfonksiyon, hava akimi kisitlanmasi, akciger

hiperinflasyonu, gaz aligverisinde bozulma, pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonaledir

(TTD KOAH 2010).

2.1.4.4.1. Asir1 Mukus Sekresyonu ve Siliyer Fonksiyon Bozuklugu; KOAH"da l6kotrienler,
proteazlar ve noropeptidler gibi enflamatuvar belirteclerin etkisiyle mukus salgilayan bezlerde

hiperplazi ve goblet hiicrelerinde sayisal artis meydana gelir.
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Tablo 3. KOAH’ daki Hiicresel ve Yapisal degiGiklikler

Hiicresel aniltrasyon Yapisal DegiGiklikler
Biiyiik hava yollar: Makrofaj Goblet hiicre hiperplazisi
(Trakea ve ¢apr >2mm CD8 T lenfositleri Submukozal bezlerde
olan bronGlar) hipertrofi

Notrofiller (agir olgularda)

Eozinofil (baz1 hastalarda ve SRR imbal

alevlenmede)

Kiiciik hava yollari Makrofaj, nétrofil, eozinofil Duvar kalinlasmasi
Ge ¢ap < 2mm  olan CD8 T ve B lenfositleri Peribronsial fibrozis
bronGioller fibroblast Liimende darlma
Alveol tutamak kayb1
AKciger parenkimi Makrofaj Alveolar duvar harabiyeti
CD8 T lenfositleri Epitel apoptozisi
Sentrasiner amfizem
Panasiner amfizem
Pulmoner damarlar Makrofaj Endotelyal disfonksiyon

CD8 T lenfositleri Intimal kalinlasma
Mediyal hipertrofi

Adventisyal enflamasyon

2.1.4.4.2. Hava Akim1 Kisitlanmast KOAH"1n en belirgin fizyopatolojik bulgusu eforla daha da
belirginlesen ekspiratuvar hava akimi kisitlanmasidir. Ekspiratuvar hava akim kisithligy;
mukoza enflamasyonu ve 6dem, hava yollarinda yeniden yapilanma, peribronsiyoler fibrozis ve
sekresyonlarin etkisiyle hava yolu direncinin artmasi ve elastik yapinin pargalanmasi
sonucunda hava yollarin1 acik tutan alveoler tutamaklarin kaybi ile ekspirasyon akimi igin
gerekli itici basincin azalmasi sonucunda ortaya c¢ikar. KOAH"da hava yolu obstriiksiyonu
genellikle irreversible olup, elastin-kollagen aginin pargalanmasi sonucunda gelisen elastik
,»recoil™ (geri ¢cekim basinct) kaybi ve periferik hava yollarinda gelisen fibrozis, distorsiyon ve
obliterasyona baglhdir. Obstriiksiyonun geri donilisimliic boliimii; hava yolu diiz kas

kontraksiyonu, asir1 mukus sekresyonu ve enflamasyona baglidir.



2.1.4.4.3. Pulmoner Hiperinflasyon

Ekspiratuvar hava akim kisitlanmasi ve alveoler duvar hasari nedeniyle destek yapisindan
yoksun kalan periferik hava yollarinin ekspirasyon sirasinda pozitif plevral basincin etkisiyle
dinamik kompresyona ugrayarak erken kapanmasi, hava hapsi ve pulmoner hiperinflasyona
neden olur. Hastalifin erken donemlerinde rezidiiel voliim (RV) ve fonksiyonel rezidiiel

kapasite (FRC) artar, ileri donemde buna total akciger kapasitesinde (TLC) artma da eklenir.

2.1.4.4.4 Solunum Kas Fonksiyonlari; KOAH“l1 hastalarda solunum isinde artma, akciger
hiperinflasyonunun yarattigt mekanik dezavantaj, malniitrisyon ve sistemik enflamasyona
bagh kas kiitle kaybi, elektrolit dengesizlikleri, gaz aligverisinde bozulma gibi c¢esitli
faktorlerin etkisiyle solunum kas fonksiyon bozuklugu gelisir ve 6zellikle inspiratuvar kas
giicii azalir. Orta-¢ok agir KOAHl1 hastalarin yaklasik yarisinda maksimal inspiratuvar ve

ekspiratuvar agiz basincinda azalma gozlenebilir.

2.1.4.45. Solunum Kontrolii;, KOAH"da hava yolu obstriikksiyonunun siddetiyle orantili
olarak solunum diirtiisii artar, solunum frekansinda artma ve tidal voliimde (VT) azalmayla
karakterize hizl1 yiizeyel solunum bigimi ortaya cikar. Hizli ve ylizeyel solunum; solunum

kaslar1, gogiis kafesi ve abdomen mekanigini olumsuz etkiler.

2.1.4.4.6. Gaz Alig-Verisi; KOAH"l1 hastalarda ventilasyon/perfiizyon (V ¢ /Q + )
dengesizligi; solunum mekaniginde degisme, pulmoner hiperinflasyon ve hizli ylizeyel
solunum bi¢imi gaz alig verisinde bozulmaya ve solunum yetmezligine neden olabilir.
KOAH"da hipoksemi gelisiminde en 6nemli mekanizma, V ¢ /Q ¢ dengesizligidir. Ventilasyon

/ perfiizyon oranmi yliksek ve diisiik alveoler birimler bulunabilir ve gaz aligverisini etkiler.
Fizyolojik sant ve fizyolojik 6lii bosluk oranlar1 da normal kisilere gore belirgin olarak artar.
FEVI“in %50“nin iizerinde oldugu hastalarda V ¢ /Q ¢ dengesizligi kismen vardir ve hafif
dereceli bir hipoksemiye neden olur. Bundan periferik hava yollarinda ortaya ¢ikan yapisal
degismeler sorumludur. Hastalifin orta-cok agir evrelerinde ise, V * /Q ¢ dengesizligi ve oli
bosluk orani ¢ok daha belirgin bulunmustur. Alevlenmeler sirasinda V « /Q < dengesizligi
daha da artar, ancak birka¢ haftalik tedavi sonrasinda diizelir. Bu bulgu alevlenmeler

sirasindaki V ¢ /Q ¢ dengesizliginin bir béliimiiniin geri doniisiimlii oldugunu, mukus tikaglari,



brons duvar1 6demi, bronkokonstriiksiyon ve hava hapsi gibi faktorlerle iliskili olabilecegini

diisiindiirmektedir.

2.1.4.4.7. Pulmoner Hipertansiyon; KOAH"da hastaligin ileri evrelerinde hafif-orta siddette
pulmoner hipertansiyon gelisebilir. Progresif seyrettigi durumda sag ventrikiil dilatasyonu ve
kor pulmonale ile sonuglanabilir. KOAH"da pulmoner hipertansiyon prekapiller tiptedir ve
pulmoner vaskiiler direng artigiyla iligkilidir. Pulmoner hipertansiyon gelisiminde bir diger
faktor hipoksidir. Akut hipoksi pulmoner vazokonstriiksiyona neden olurken, kronik hipoksi

vaskiiler yatakta yeniden yapilanmaya (remodelling) yol acar

2.1.4.4.8. Sistemik Enflamasyon; KOAH"da akcigerler ve hava yollarindaki enflamasyonun
yanisira, mekanizmasi kesin olmamakla birlikte diisiik siddetli sistemik bir enflamasyon gelistigi
de kanmitlanmistir. Akciger periferindeki enflamasyon TNF-a, IL-1p ve IL-6 gibi sitokinlerin
sistemik dolagima dokiilmesine yol acarak C-reaktif protein (CRP), fibrinojen, serum amiloid A
ve siirfaktan protein D gibi akut faz proteinlerinin artmasina neden olmaktadir. Alevlenmeler
sirasinda bu artis daha da belirgindir. Sistemik enflamasyon iskelet kas atrofisi ve kaseksiye
neden olmakta, komorbid durumlar1 baslatmakta veya siddetini arttirmaktadir. Kardiyovaskiiler
hastaliklar, metabolik sendrom (hipertansiyon, diyabet, dislipidemi), osteoporoz gibi durumlarda
da KOAH"da oldugu gibi TNF-a, IL-6, fibrinojen ve

CRP*“nin artmis bulunmasi, biitiin bu hastaliklarin benzer bir sistemik enflamasyonun sonucu
oldugunu diisiindiirmektedir. Kandaki CRP diizeyleriyle, hava akimi kisitlanmas1 ve hastalik
siddeti (FEV1, FVC, IC/TLC, GOLD evreleri, BODE indeksi) arasinda korelasyon

bulunmaktadir.

2.1.5. TANI

KOAH" da en sik goriilen semptomlar kronik ve eforla belirginlesen nefes darligi, prodiiktiif
oksiiriik ve miikoid (ataklarda piiriilan) tarzda balgam ¢ikarmadir. 40 yas tistii risk faktorleri

Oykiisii olsun olmasin bu sikayetlerle basvuran hastalarda akciger fonksiyon testleri
yapilmalidir. Bronkodilatatdr sonrasi solunum fonksiyon testlerinde FEV1/FVC< %70 degeri
gortildiigiinde KOAH tanisi diisiiniilmelidir. KOAH tanisimi diisiindiiren baslica gostergeler
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tablo 4 de gosterilmistir. Reverzibilite testi KOAH tanis1 koymada gerekmezken, astim ile
ayirict  tanida, bronkodilatatérlerin - ve  kortikosteroidlerin  uzun donem  etkilerini
degerlendirmede herhangi bir katkisinin olmadigi gosterildiginden bu anlamda da kullanilmasi
onerilmemistir (GOLD 2011).

Tablo 4. KOAH Tanmisini DiiGiindiiren BaGlica Gostergeler

40 yas tizeri bir kiside bu gostergelerden herhangi biri varliginda spirometri yapilmalidir.
Dispne [lerleyici, zaman iginde kétiilesen, genellikle egzersizle
kGtiilesen ve kalict.

Kronik okstiriik Aralikli olabilir ve prodiiktif olmayabilir

Kronik balgam ¢ikarma  [Herhangi bir balgam ¢ikarma durumu

Risk fak. maruziyet Tiitlin dumani, evde yemek pisirme ve 1sinma da kullanilan
yakitlarin dumani, mesleki toz ve kimyasallar

Aile de KOAH oykiisti

Nefes darligt KOAH"1n kardinal semptomudur ve hastalikla iliskili sakatlik ve kayginin major
nedenidir. Hastalar tarafindan genellikle hava acligi, nefes almak i¢in daha fazla ¢aba harcama,
bunalma ve solumada zorluk olarak tariflenir (Simon 1990). Kronik oksiiriik genellikle
KOAH"m ilk semptomudur ve risk faktdrlerine maruziyetle iliskili olarak stireklidir.
Baslangicta intermittan Oksiiriik goriiliirken ilerleyen asamada persistan Oksiiriik goriiliir.
Oksiiriik bazen nonprodiiktif olabilir. KOAH hastalarinda balgam oksiiriik ndbetleri sonrasi
degisen miktarlarda ¢ikarilir. Ust {iste 2 y1l 3 aydan fazla balgam ¢ikarma kronik bronsit olarak
tanimlanir. Ancak hastalarin sosyokiiltiirel diizeylerine gore balgam c¢ikarmama(yutma)
durumlarinda yanlis degerlendirmeler olabilir. Piiriilan balgam varligi nflamatuar
mediatorlerin artis1 gosterir. Biiylik hacimlerde balgam c¢ikarma bronsektazinin bulgusu da
olabilir. Hisiltili ve goglis agrist nonspesifik semptomlardir ve KOAH hastalarinda
goriilebilmektedir. Siddetli KOAH hastalarinda yorgunluk ve kilo kaybi1 sik goriiliir. Uzamis

oOksiiriik ataklar1 sirasinda artmis intratorasik basinca bagli senkop goriilebilir.

KOAH® da fizik bakinin tanisal degeri diisiiktiir. Solunum fonksiyonlarinda anlamli bozukluk
oluncaya kadar hava akimi kisitlanmasinin fizik muayene bulgular1 genellikle ortaya ¢ikmaz.
Fizik muayene bulgular1 Tablo 5 de gosterilmistir (TTD KOAH 2010).



Tablo 5. KOAH’da fizik muayene bulgular.

inspeksiyon Oskiiltasyon (KOAH icin 6zgUl degildir, taniya yardimaidir)
*G0ogUs on-arka capinin artmas *Solunum sesi siddetinde azalma

*Yardimai solunum kaslarinin kullaniimasi *Ekspiryumda uzama

*Genellikle hizli ve yizeyel solunum *Ciddi hava yolu obstriksiyonunda sessiz akciger
*Ortopne *Higiltill solunum (wheezing)

*Buzlk dudak solunumu *Ronkiis

*Paradoksal abdominal solunum *Ral

*Ayak bilegdi ya da alt ekstremite 6demi
*Boyun ven dolgunlugu

*Kaseksi

*Kemozis, asteriksis

*Siyanoz

Palpasyon (Taniya yardimcl olmaz) Perkiisyon (Taniya yardimci olmaz)
*Hepato-juguler refll *Hipersonorite

KOAH diisiiniilen her olguda kesin tani i¢in spirometrik inceleme yapilmalidir. Spirometrik
degerlendirme KOAH tanisini1 kesinlestirmede, ayirict tanida ve hastalifin seyrini izlemede
yararlidir. Spirometrik inceleme mevcut hava akimi kisitlanmasini gdstermede en iyi

standardize edilmis, kolay, tekrarlanabilir ve en objektif yaklagimdir.

Her saglik kurulusunda yeterli kalitede spirometre yapilabilmeli ve degerlendirilebilmelidir.
KOAH tanisi; hastalik riski olan kisilerde, bronkodilatatér uygulamayr takiben solunum
fonksiyon testinde kalic1 ekspiratuvar hava akimi kisitliliginin gosterilmesi ile konur. Tani
icin 400 mcg salbutamol veya 1000 mcg terbutalin verildikten en az 15-20 dakika sonra
Ol¢iilen FEV1/FVC oranm1 %70%“den kii¢lik olmalidir. Sekil 2.A normal spirometrik trase. Sekil
2.B obstriiktif spirometri trasesi goriilmektedir (TTD KOAH 2010).

LA 5
e * 1 @ 4
; » :I FEWy = 3 | i | m——
s ' e =51 ¥ FEV, = 1.8L
£ : FEV,/FVC = 0.8 2 * - FVC =321
; 1 i
! ! ; FEV,/FVC = 0.56
—— i T T T T 1
S 2 L w & & 1 2 3 4 s &
Thme, seconds THE, Sacoras
gekil 2.a. Normal Spirometri gekil 2.b. Obstriiktif tip bozukluk
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2.1.6 HASTALIGIN DEGERLENDGRGLMESG

KOAH® I1 hastanin tam olarak degerlendirilmesinde hastaligin siddetini, kisinin saglik durumu
iizerindeki etkilerini ve gelecekte karsilasilabilecek olay riskini belirlemek hedeflenmelidir. Bu

amagla hastaligin asagidaki boyutlari1 ayr1 ayr1 ele alinmalidir (GOLD
2011).

2.1.6.1 Semptomlarin Degerlendirilmesi

Semptomlarin degerlendirilmesi amaciyla GOLD tarafindan Modified British Medical
Research Council anketi (mMRC) ve COPD Assessment Test (CAT) kullanimi1 Onerilmistir.
Klavuza gére mMRC sadece dispne nedeniyle olusan sakathigi Olcerken CAT testi genis
cergevede hastaligin kisinin giinlik yasami ve iyilik hali lizerindeki etkileri ac¢isindan daha

kapsamlidir.

2.1.6.2 Spirometrik Degerlendirme

KOAH®" da hava akim1 kisitlanmasinin siddet siniflandirmasi tablo 6 da gdsterilmistir.

Tablo 6. KOAH Giddeti spirometri siniflamasi

FEV1/FVC < %70

GOLD 1: HAFGF  FEV1 beklenenin > %80’i
GOLD2: ORTA FEV1 beklenenin > %50’si ile < %80’

GOLD3: AGIR FEV1 beklenenin > %30°u ile < %50’si

GOLD4: COK AGIR FEV1 beklenenin > %30’ u

KOAH hastalarinda FEV1 ile semptomlar ve hastanin saglikla iliskili yasam kalitesinde zayif

bir iligki vardir ¢linkii yapilan ¢alismalarda her kategoride ki hastalarda saglik durumunun iyi

veya koti olabilecegi gosterilmistir. (GOLD 2011).



2.1.6.3 Alevlenme Riskinin Degerlendirilmesi

KOAH alevlenmesi genellikle enfeksiyonlar tarafindan tetiklenen hastanin saglik durumunu
kotiilestiren ve ilag kullanim sikligin1 veya dozunun arttirmasini  gerektirecek kadar
kotiilestiren akut olaylar olarak tanimlanabilir. Alevlenme sikligi kisiden kisiye degisir. Sik
alevlenme (yilda 2 ya da daha sik) gelismesi acisindan en iyi gosterge daha 6nce tedavi edilmis
alevlenme Oykiistdiir. Tablo 7° de genis Olgekli orta vadeli prospektif calismalardan elde
edilen KOAH" ta risk degerlendirilmesi goriilmektedir (GOLD 2011).

Tablo 7. KOAH’ ta Risk: TORCH (Jenkins 2009), UPLIFT (Decramer 2009), ECLIPSE
(Hurst 2010) cahlGmalarindan plesebo kolu verileri

Spirometrik Alevienmeler |Hastaneye yatiGlar [ yilhik mortalite e
GOLD diizeyi (y1l baGina) ab.c (yil baGina) ac

GOLDL1 : hafif g g g

GOLD2: orta 0,7-0,9 0,11-0,2 0611

GOLD3: agir 1,1-1,3 0,25-0,3 0615 °

GOLD4:cok agir  [1,2-2,0 0,4-0,54 0624 °

a = KOAH Sagliginda Bir Devrime Dogru ¢alismasi (TORCH)

b= Tiotropium Potansiyel Uzun Siireli Islevsel Etkilerini Anlama ¢alismasi1 (UPLIFT)

c= Tahmin gostergesi Niteligindeki Son Noktalar1 Saptamak I¢in Uzun Dénemli KOAH
Degerlendirmesi ¢alismasi (ECLIPSE)

2.1.6.4 Komorbiditelerin Degerlendirilmesi

KOAH hastalarinda en sik goriilen komorbiditeler kardiyovaskiiler hastaliklar, iskelet kasi
islev bozuklugu, metabolik sendrom, osteoporoz, depresyon ve akciger kanseridir. Bu

hastaliklar mortalite ve hastaneye yatis lizerinde bagimsiz etki yapar.



2.1.6.5. BileGik KOAH degerlendirilmesi

Hastalarin bilesik degerlendirme yaklasimi sekil 3 de goriilmektedir. (GOLD 2011).

RISK

>
ve
RISK

GOLD hava akimi kistlihgi siniflamasi

ALEVLENME OYKUSU

mMRC 0-1 mMRC 2 2

CAT <10 CAT > 10

SEMPTOM

gekil 3. Kombine KOAH degerlendirmesi

Bilesik hasta degerlendirmesinde semptom degerlendirme ayagi i¢in iki yontem kullanilabilir.
mMRC (tablo 8) veya CAT olcegine gore skorlama yapilmalidir. GOLD klavuzuna gore
hastaligin semptomatik etkisini daha kapsamli gosterdigi icin CAT skoru kullanilmasin

onerilmistir.



Tablo 8. Modified British Medical Research Council

MMRC derece 0  Sadece zorlu egzersizle nefes darligi

MMRC derece 1  Diiz zeminde hizl yiirlirken ya da hafif yokus ¢ikarken nefes darlig

MMRC derece 2 Nefes darligi nedeniyle diiz yolda yasitlarina gore yavas yiiriime ve ya
diiz yolda normal hizda giderken nefes darlig1

MMRC derece 3 100 metrede ya da diiz yoldas birkag¢ dk yiiriimede nefes darligindan

dolay1 durma

MMRC derece 4  Evden ¢ikma, giyinme sirasinda nefes darlig

Alevlenme riskinin belirlenmesi amaciyla iki yontem kullanilabilir. Bunlardan biri GOLD
spirometrik simiflama digeri onceki 1 yil icerisindeki alevlenme sayisidir. GOLD3 veya 4
kategorileri yliksek riske isaret eder. Hastalarin semptom ve risk degerlendirmesini birlikte
yapildiginda hastalar A, B, C ve D olmak {izere 4 grubu ayrilabilirler. Semptomatik
degerlendirmeden sonra risk degerlendirmesi yapilirken hastanin st risk skoru kullanilir.
Ornegin CAT >10 olan bir hasta B veya D grubunda olabilir. Hasta GOLD smiflamasinda
evre 2 ve son bir yilda 3 kez atak gecirmesi durumunda D grubunda yer alir. Bu gruplarin
ozellikleri asagida ki gibidir (GOLD 2011).

Grup A hastalar- DiiGiik risk, az semptom; Tipik olarak GOLD evre 1 veya 2 (hafif veya
orta derece hava akimi kisitlamasi) ve / veya yilda 0-1 alevlenme ve mMMRC 0- 1 veya CAT<
10

Grup B hastalar- DiiGiik risk, cok semptom; Tipik olarak GOLD evre 1 veya 2 (hafif veya

orta derece hava akimi kisitlamasi) ve / veya yilda 0-1 alevlenme ve mMRC > 2 veya CAT >
10
Grup C hastalar- Yiiksek risk, az semptom; Tipik olarak GOLD evre 3 veya 4 (ileri veya

cok ileri hava akimi kisithiligl) ve/ veya yilda 2 den fazla alevlenme ve mMRC 0- 1 veya
CAT< 10

Grup D hastalar- Yiiksek risk, cok semptom; Tipik olarak GOLD evre 3 veya 4 (ileri veya

cok ileri hava akimi kisithilig) ve/ veya yilda 2* den fazla alevlenme ve mMRC > 2 veya

CAT >10
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Hastalarin bu sekilde kombine degerlendirilmesi daha 6nce kullanilan tek boyutlu hava akimi
kisitlanmasi analizi Olglimiine gére KOAH™ 1n karmasikliginin daha iyi anlasilmasi,
potansiyel komorbiditelerin degerlendirilmesi agisindan daha verimli olacak ve tedavinin

bireysellestirilmesi adina katki saglayacaktir (1).

Ayirict tamida ilk diisiiniilecek hastalik astimdir. KOAH ve astimda, hastalarin yakinmalari
benzer olmakla birlikte bazi1 farkliliklar vardir. Ayirict tamida diisiiniilecek diger hastaliklar
kardiyovaskiiler hastaliklar, pulmoner tromboemboli, obezite, anemi, interstisyel akciger

hastaliklar1 ve néromuskdiler hastaliklar gibi diger durumlar da diisiiniilmelidir.

2.1.7. TEDAVG

Yillarca KOAH"mn geri doniisiimsliz hava yolu obstriikksiyonu olarak tanimlanmasi ve
hastalarin ¢ok biiylik ¢cogunlugunun sigara kullanmasi, hekimlerde KOAH"a kars1 kotiimser
bir tavir olusmasina yol agmistir. Son yillarda hastaligin patogenezinin daha iyi anlasilmasi ve
giincel bilgi birikimi, KOAH tedavisinin daha basarili olmasini saglamis; erken tani ve uygun
tedaviyle hastaligin seyrinin diizelebilecegi gercegi, hekimlerin KOAH"a bakisini olumlu
yonde etkilemistir. Giiniimiizde KOAH, onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalik olarak

kabul edilmektedir. KOAH tedavisinde temel yaklasim dort ana baslikta toplanmaktadir.

1.Hasta egitimi
2.Risk faktorlerinin azaltilmasi
3.Stabhil KOAH tedavisi

4.Alevlenme tedavsi

2.1.7.1. Hasta egitimi

KOAH"da hastaligin onlenmesi esas olmakla birlikte, tan1 konulduktan sonra hasta ve
yakinlar1 hastalik hakkinda bilgilendirilmeli, hastanin tedaviye etkin olarak katilmasi
saglanmali ve olabildigince aktif bir yasam silirmeye tesvik edilmelidir. Egitim, hastalik
siddetine gore bireysellestirilmeli ve bir program dahilinde hastalik ilerledikce ortaya ¢ikan
gereksinimlere gore silrdiirilmelidir. Egitimin en oOnemli bilesenleri Tablo 9%da
ozetlenmistir.(TTD KOAH 2010)
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Tablo 9. KOAH’da hasta egitiminin bileGenleri

Sigarayi birakma ve risk faktorlerinden kaginma

Hastallk hakkinda temel bilgilerin verilmesi

ilac kullanim ilkeleri ve etkili inhalasyon yéntemlerinin 6gretilmesi
Alevlenmelerin 6nlenmesi ve erken fark edilmesi

Oksijen tedavisi

Dispne hissini azaltma stratejileri

Dogru beslenme, hidrasyon ve diyet onerileri

Egzersizin yararlari ve fiziksel aktiviteyi strdirme

9.  Solunum egzersizleri (diyafragmatik solunum, bizik dudak solunumu)
10. Bronsiyal hijyen teknikleri

11. Enerji tasarrufu ve gunlik isleri basitlestirme teknikleri

12. Bos zamanlarin degerlendirilmesi ve seyahat

13. Kronik hastalikla basedebilme

14. Saglik kurumlarina basvurma endikasyonlari

15.  Yasamin sonunun planlanmasi

O SOY-SUY 0 h

2.1.7.2.Risk Faktorlerin Azaltilmasi

Tiirkiye gibi kiigiik oOlgekli is giicliniin ¢ogunlukta oldugu iilkelerde olumsuz mesleki
kosullardan etkilenme potansiyeli yiiksektir. Isyeri ortamindaki solunabilir duman, gaz ve toz
seklindeki organik ya da inorganik kokenli maddelere uzun siireli maruziyet, KOAH
olusumunda rol oynayabilir. Isyeri ortaminda bulunan inhale edilebilir gaz, toz ve duman
halindeki maddelerin havadaki yogunlugunun azaltilmasi ya da inhale edilmelerinin

onlenmesi, solunum fonksiyonlarindaki kayb1 yavaslatabilir (Downs 2007).

Inhale partikiillerin ve gazlarin azaltilabilmesi i¢in dnerilen yéntemler (GOLD 2009):

1. Calisma ortaminda inhalasyon ile olusan maruziyetler agisindan takip edilmeli, yasal
diizeylere gelmesi saglanmali, diizenli olarak kontroller yapilmali,

2. Calisanlarin, solunumsal semptom, bulgu ve solunum fonksiyon diizeyleri izlenmeli,

3. Calisanlarin, yoneticilerin, hekimlerin ve hukukg¢ularin bu konuda yogun ve devaml

egitimi baglatilmali ve siirdiiriilmeli,

4. Sigara i¢cimi solunan maddelerin (parcacik, gaz) zararl etkilerini arttirdigindan, isyeri

ortaminda sigara birakma yaklasimlar1 desteklenmeli.

KOAH i¢in bilinen en oOnemli risk faktérii olan sigaranin birakilmasi, solunum
fonksiyonlarindaki kaybi yavaslatirken, hastaligin semptomlarini da azaltmaktadir. En etkili

ve maliyet etkin risk azaltma yontemidir. Sigaranin i¢indeki bagimlilik yapan ve tekrar alma
35



yoniinde istek uyandiran madde, nikotindir. Nikotin bagimlilig1 kronik bir durumdur ve sigara
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tamamen birakilana kadar niikslere yol agabilir (TTD SBT 2009). Sigara birakmada etkin
tedavi yoOntemleri tanimlanmistir ve sigara igen biitlin olgulara bu tedavi secenekleri
sunulabilir. Oncelikle sigara icen KOAH olgusunun taninmasi gerekir. Bu nedenle, her
basvurusunda sigara igme davranigi sorgulanmali ve kayda gecirilmelidir. Bu goriismede
hastada sigara birakma kararlilig1 ve nikotin bagimlilig1 “Fagerstrom Nikotin Tolerans Testi”
ile belirlenir. Sigara birakma girisiminde olan olguya, motive edici destek ile birlikte etkinligi
kanitlanmis farmakolojik seceneklerden birinin uygulanmasi, sigara birakma basarisini arttirir

(TTD KOAH 2010).Bu amagla kullanilan tedaviler;
1. Nikotin yerine koyma tedavileri

-Nikotin band1

-Nikotin sakizi

-Nikotin dil alt1 tableti

2.Bupropion HCI

3.Vareniklin

2.1.7.3. Stabil KOAH tedavisi

» Stabil KOAH tedavisinin baslica hedefleri; hastaligin ilerlemesinin  6nlenmesi,
semptomlarin giderilmesi, egzersiz kapasitesinin arttirilmasi, alevlenme ve komplikasyonlarin
onlenmesi ve tedavisi, yasam kalitesinin iyilestirilmesi ve mortalitenin azaltilmasidir. Stabil
KOAH tedavisi, farmakolojik ve nonfarmakolojik yaklasimlardan olugsmaktadir. Farmakolojik
tedavide bronkodilatatorler, inhaler kortikosteroidler ve kombinasyon tedavileri yer alir. Non-
farmakolojik tedavi yaklasimlari ise; pulmoner rehabilitasyon (PR), uzun siireli oksijen
tedavisi (USOT), evde mekanik ventilasyon (EMV) ve cerrahi tedaviden olusmaktadir. Uzun
etkili B2agonist (LABA) + inhaler kortikosteroid (IKS) diizenli kullaniminin 3 yilda FEV1
kaybii anlamli olarak azalttiginin gosterildigi TORCH calismasina ragmen; caligmalarin
cogu giiniimiizde var olan ilaglarin akciger fonksiyonlarindaki kaybi Onleyemedigini
gostermektedir. Bu nedenle KOAH™ da kullanilan ilag tedavisi esas olarak semptomlari
ve/veya komplikasyonlar1 azaltmaya yoneliktir. Semptomlarin kotiilesmesi ve akciger
fonksiyonlarindaki kaybin ilerleyici bir seyir gostermesi, tedavinin basamaklar seklinde
arttirtlmasi gerektirir™ Tablo 10 da yaygin olarak kullanilan bronkodilatatorler ve tablo 11*

de inhaler yolla kullanilan kortikosteroidler sunulmustur. (TTD KOAH 2010)



Tablo 10. KOAH’ ta yaygin kullanilan bronkodilatator formulasyonlar1 ve giinliik

Nebiilizatér solii Oral**

250-500 meg/2 mi
(68 saatte 1-2 kere)
Maksimum: 2 mg/qgiin

dozlan
Etken madde inhaler
Kisa etkili antikolinerjikler
Ipratropium bromiir
Uzun etkili antikolinerjikler
Tiotropium 18 meg, KTl
Kisa etkili §,-agonistier
Salbutamol 100 meg; ODI
46 saatte, 12 kere
Terbiitalin 250 meg; KTl
46 saatte, 12 kere
46 saatte, 12 kere
46 saatte, 1 kere
Uzun etkili §,~agonistler
Salmeterol 25 meg, ODI
50 meg, KTl
(12 saatte, 50-100 mcg)
12 meg, ODI
Formoterol 4.5 mag, 9 meg, 12 meg, KTI -
Kisa etkili B,-agonist ve
antikolinerjik kombinasyonu
Salbutamol/ 100 meg/ 20 meg
Ipratropium (6 saatte 2 kez)
Metilksantinler
Teofilin -

Etki siiresi

6-8 saat

24+ saat

2.5mg/2.5 ml 24 mg tablet 0.5 mg/ml, ampul 46 saat
46 saatte, 1 kere (6-8 saatte 24 mg)
48 mg SR tablet
4.8 mg SR tablet
(12 saatte, 48 mg) - 46 saat
2.5 mg tablet
5 mg durules tablet
(12 saatte 1 tablet)
12+ saat
12+ saat
2.5mg/ 0.50 mg 68 saat
(68 saatte 1 kez)
- 100,200,300 mg 200 mg/100ml  12-24 saat
(12 saatte 1) ve 400 mg/
500 ml sollisyon

Tablo 11. KOAH’ ta inhalasyon yolu ile kullanmilan KS preperatlar:

ilag
Beklometazon
Budesonid
Flutikazon

Formoterol/Budesonid

Salmeterol/Flutikazon

inhaler (mcg)
50-250 (ODI)

50, 200 (ODI)

100, 200, 400 (KTi)
50-125 (ODI,)

100, 250 (KTi)
4,5/160, 9/320 (KTi)
12/200-400 (KTI)

Nebulize soliisyon (mg/ml)

0.25, 0.5

0.25,1

50/100, 50/250, 50/500 (KTI) -

Etki suresi (saat)
12
12

12

12
12

ODl: Oklli doz inhaler, KTI: Kuru toz inhaler *Ulkemizde bulunmayan preparatlar dahil edilmemistir



2.1.7.3.1 Bronkodilatator Tedavi

KOAH"da kullanilan bronkodilatator tedavinin temel 6zellikleri sunlardir:
» Semptomatik tedavinin temelinde bronkodilatator ilaglar vardir.
*Gliniimiizde kullanilan bronkodilatatorler; antikolinerjikler, B2 agonistler ve teofilindir.

+Oncelikle inhalasyon yolu tercih edilmelidir.

*Tek grup ilag yerine farkli grup ilaglarin birlikte kullanimi veya kombinasyonu, spirometri

ve semptomlarda daha biiyiik degisiklik saglar.

*Bronkodilatatér seciminde ve kombinasyonlarda bireysel yanitlar, yan etkiler ve ilaglarin
bulunabilirligi 6nemlidir (Celli 2004).

2.1.6.3.1.1 Antikolinerjikler

KOAH"da hava yolu obstriiksiyonunun reverzibl bilesenlerinden en 6nemlisi vagal tonustur.
Antikolinerjikler, muskarinik reseptorleri bloke ederek bronkodilatasyon saglar. Tedavide
kullanilan antikolinerjikler etki siirelerine gore, kisa ve uzun etkili olarak ikiye ayrilir. Kisa
etkili antikolinerjik ipratropium bromiir: M1, M2 ve M3 reseptorlerinin segici olmayan bir
antagonistidir. Etkisi 30-60 dakikada baslar, 1-2 saat iginde maksimum diizeye ulasir ve 6-8
saatte sonlanir. Kisa etkili B2 agonistlerle birlikte kullanildiginda yan etki agisindan anlamli
bir fark olusturmaksizin daha etkilidir. Bir uzun etkili antikolinerjik olan tiotropium ise her {i¢
muskarinik reseptor iizerine selektivite ve afinitesinin daha yiiksek olmasi ile ipratropiumdan
farklilik gosterir. M2 reseptorden hizla ayrildigi icin, M1 ve M3 reseptorlerde daha selektif
bir antagonizma olusturur. Bu reseptorlerden yavasca ayrilmasi sayesinde 36 saate kadar uzun
stireli bronkodilatasyon saglar. Etki baglangici ortalama 30 dakika olup, zirve etkisi yaklasik 3
saat siirer. Siirekli alindiginda etkisi 7 giinde maksimuma ulasir. Yapilan caligsmalar;
tiotropiumun FEV1 ve yasam kalitesinde anlamli bir artisla birlikte, alevlenme ve hastane
yatiglarinda azalma sagladigini gostermektedir (TTD KOAH

2010).



2.1.7.3.1.2. B2 agonistler

B2 agonistler, hiicre i¢i cAMP*“yi uyararak brons diiz kas gevsemesine neden olur. Ayrica
potasyum kanal aktivasyonu ile de etki ederler. Etki siirelerine gore kisa ve uzun etkili olarak
tamimlanan B2 agonistler, hemen daima inhalasyon yoluyla verilmekle birlikte, oral ve
parenteral preparatlar1 da vardir. Kisa etkili 2 agonistler (SABA) inhalasyon yoluyla etkileri
dakikalar i¢inde baslamakta, 15-30 dakikada maksimuma ulastiktan sonra 4-6 saat
stirmektedir. Doz-yanit iligkisi 8 sikima kadar devam etmektedir. Diizenli kullanimdan ¢ok,
gereginde kurtarici ilag olarak kullanilmaktadir. Kisa etkili 2 agonistlerle egzersiz sirasinda
nefes darliginda iyilesme ve dinamik hiperinflasyonda azalma gosterilmistir. Uzun etkili 2
agonistler (LABA) ”Salmeterol” parsiyel agonist, ”formoterol” tam agonist olup, etkileri en az
12 saat stirmektedir. KOAH"da tek doz ile yapilan c¢aligmalar, formoterol ve salmeteroliin
benzer bronkodilatator etkiye sahip oldugunu gostermistir. Etki baslangic siireleri arasindaki
farkliligin KOAH“da klinik 6nemi olup olmadig: tartismalidir. Formoterol ve salmeterol ile
yapilan c¢aligmalarda; uzun etkili B2 agonistlerin bazal akciger fonksiyonlarinda iyilesme
sagladigi, semptomlar1 azalttigi, egzersiz kapasitesini arttirdigi, alevlenmeleri azalttigi ve

yasam kalitesi lizerine olumlu etkileri oldugu gosterilmistir (TTD KOAH 2010)

2.1.7.3.1.3. Teofilin

Teofilin, hiicre i¢ci cAMP diizeyini arttirarak bronkodilatasyon saglar. Bronkodilatator
etkisinin ortaya ¢ikmasi i¢in giivenli terapotik doz araligr 10-20 mg/litre arasindadir. Teofilin
bronkodilatatér dozlarda solunum fonksiyonlarini diizeltmekte, alevlenme siklig1 ve agirligini
azaltmakta, ancak potansiyel yan etkileri nedeniyle inhaler bronkodilatatorlerin yetersiz
kaldig1 durumlarda tedaviye eklenmesi oOnerilmektedir. Oral kullanim kolayhigi ve ucuz

olmasi nedeniyle se¢ilmis olgularda tercih edilebilir. Teofilin diisiik dozlarda:

* Solunum kaslar1 ve diafragmanin kasilma giiciinii arttirir.

* Hiperinflasyonu ve dispneyi azaltir.

* Alevlenmeleri azaltir.

» Kortikosteroidlerin antienflamatuvar etkisini arttirir (TTD KOAH 2010).
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2.1.7.3.1.4. Kotikosteroidler

Ulkemizde; beklometazon, budesonid, flutikazon ve bunlarin B2 agonistlerle kombine
preparatlar1 vardir. Inhaler kortikosteroidlerin KOAH“da antienflamatuvar etkinligi,
astimdaki kadar belirgin degildir. KOAH"da tek basina kullanimlart 6nerilmemektedir. Stabil

tedaviden ¢ok atak tedavide kullanilmalar1 6nerilmektedir.
2.1.7.3.1.5 Fosfodiesteraz-4 inhibitorleri

Hiicre ici cAMP yikiminmi inhibe ederek enflamasyonu azaltirlar (Fabbri 2009).

Fosfodiesterez-4 inhibitorii olan roflumilast bazi iilkelrerde onam almistir. Kronik bronsit ,
agir ve ya ¢ok agir KOAH ve alevlenme Oykiisii olan hastalarda kortikosteroidlerle tedavi

edilen orta ve siddetli alevlenmelerde %15-20 azalma saglamistir (Calverley 2009).

KOAH  hastalarinda  kullanilacak  diger  farmokolojik  tedaviler;  mukolitikler,
immunoregiilatorler, antitussifler, antibiyotikler, vazodilatatorler ve narkotik (morfin) ajanlar
olarak siralayabiliriz. Ayrica Evre 2 den itibaren KOAH hastalarinda kullanabilecegimiz non
farmakolojik tedaviler arasinda pulmoner rehabilatasyon, evde uzun siireli oksijen tedavisi ,
evde mekanik ventilasyon ve segilmis hastalarda cerrahi tedavi segenekleri de farmakolojik

tedaviye yardimci olarak kullanilmakta ve yayginlasmaktadir.

2.1.7.3.2. Basamak ve gruplara gore tedavi onerileri

Hastaligin agirhigini degerlendirmede tek basina FEV1 yeterli bir kriter olmamakla birlikte,

pratik olmasi nedeniyle tercih edilmektedir. Bununla birlikte GOLD 2011 kilavuzunda tedavi
onerisinde basamak tedavisi terk edilmis olup yeni olusturulan semptom/risk degerlendirme
modeline gore olusturulan gruplar iizerinden tedavi Onerileri benimsenmistir. Bu nedenle
asagida once KOAH" da Basamak Tedavisi Tablo 12 de (TTD KOA 2010) sonrasinda tablo
13“de GOLD 2011g6zden gegirilmis kilavuzunda ki tedavi 6nerisi sunulmustur (GOLD
2011).



2.1.7.4. ALEVLENME TEDAVGSG

» KOAH alevlenmesi “hastaligin dogal seyri esnasinda, giinliik olagan degisimlerin Gtesinde,
nefes darhigi, oksiirlik ve/veya balgamdaki degisiklikle karakterize olan, tedavide degisiklik
gerektirecek kadar belirgin, akut olaylar” olarak tanimlanmaktadir. Alevlenmelerin morbidite
ve mortalite iizerine olumsuz etkileri vardir. Hastalik ilerlediginde alevlenmeler daha sik ve
siddetli olmakta ve alevlenmenin sikligi, KOAH*l1 hastanin yasam kalitesinin daha da
diismesi ile sonuglanmaktadir. Alevlenmelerin taniminda daha ¢ok hastanin klinik
durumundaki degisiklikler 6n planda olup, 6zgiil bir tan1 yontemi yoktur. KOAH alevlenmesi
ile hastaneye yatirilan hastalarda mortaliteyi belirleyen en 6nemli parametrelerin; KOAH“in
agirhigy, ileri yas, eslik eden hastalik varligr (diabetes mellitus, kardiyovaskiiler hastalik gibi),
uzun siireli hastanede yatig, entiibasyon ve mekanik ventilasyona ihtiya¢ duyma, daha yiiksek
APACHE 1I skoru, sepsis varligi ve ¢oklu organ yetmezligi oldugu bildirilmistir™“(TTD
KOAH 2010).

» KOAH alevlenmelerinde; %50-70 trakeobronsiyal enfeksiyonlar (bakteriyel etkenler
%40-50, viral etkenler %30-40, atipik bakteriyel etkenler %5-10), %10 hava kirliligi sorumlu

tutulmakla birlikte, %30*“unda etiyoloji belirlenememektedir. Alevlenme diisiiniilen hastalarda
farkli degerlendirme olgiitleri tanimlanmistir. ATS/ERS tarafindan hafiften agira dogru diizey
I, I ve III olarak gruplandirilma, tanisal islemlerin ve tedavi yerinin se¢iminde yol
gostermektedir. KOAH alevlenmesi ile gelen hastalarda yapilacak tetkikler hastanin hastanede
veya evde tedavi edilecek olmasma gore farklilik gosterebilir. Bu dogrultuda hastalarin
bronkodilatator tedavi dozunun artirilmasi, antibiyotik, oksijen ve gerekli hastalarda yogun

bakimda mekanik ventilasyon destegi saglanilabilir™“(TTD KOAH 2010).



Tablo 12. KOAH’ ta Basamak Tedavisi

Evre 1: Hafif

FEV1/FVC < %70

FEV1 > %2080
beklenen

Evre 2: Orta

FEV1/FVC < %70

Evre 3: Agir

FEV1/FVC < %70

%50 < FEV1 <%80 [%30<FEV1< %50
beklenen beklenen

Evre 4: Cok agir

FEV1/FVC < %70

FEV1 < %50
beklenen ve  kronik
solunum yetmezligi ya

da sag kalp yetmezligi

Risk faktorlerinden kaginma, influenza asis1

FEV1 < %40 ve/veya 65 yas lizeri olgularda pndmokok asis1

Gerektiginde kisa etkili bronkodilatatorler

Pulmoner Rehabilitasyor]

Semptomlar1 kisa etkili k

uzun etkili bronkodilatat

Tekrarlayan ataklar vars:

* Kronik solunum yetmezligi varsa USOT eklenmesi

* Cerrahi tedavi diistintilmesi

29

3 IKS eklenmesi + teofilin

prle diizenli tedaviye baslanmasi

ronkodilatatorler ile kontrol edilemeyenlerde bir veya daha fazla
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Tablo 13. GOLD 2011 kilavuzuna gore KOAH’ da farmakolojik tedavi

Hasta grubu

GIK secenek

GKkinci secenek

Alternatif tedavi

A

DiiGiik risk, az semptom
GOLD 1-2 veya

Yillik alev <1

mMMRC 0-1 veya

CAT <10

Gereksinime gore birini seg;
-Kisa etkili antikolinerjik

-kisa etkili betap agonist

-Uzun etkili antikolinerjik
Yada
-Uzun etkili betap agonist
Yada

Kisa etkili antikolinerjik ve kisa

etkili betap agonist

Teofilin

B

DiiGiik risk, ¢cok semptom
GOLD 1-2 veya

Yilhk alev <1

mMRC > 2 veya

CAT =10

-Uzun etkili antikolinerjik

Yada

-Uzun etkili betap agonist

Uzun etkili antikolinerjik

Ve uzun etkili betap agonist

-Kisa etkili betay agonist ve
veya kisa etkili

antikolinerjik

Teofilin

C

Yiiksek risk, az semptom

GOLD 3-4 veya

Yillik alev > 2
mMMRC 0-1 veya

CAT <10

Inhale KS + uzun etkili betap
agonist

Yada

Uzun etkili antikolinerjik

Uzun etkili antikolinerjik

Ve uzun etkili betap agonist

Fosfodiesteraz-4 inh

Kisa etkili betap agonist ve
veya kisa etkili

antikolinerjik

Teofilin

D

Yiiksek risk, ¢cok semptom
GOLD 3-4 veya

Yillik alev > 2

mMRC > 2 veya

CAT =10

Inhale KS + uzun etkili betap
agonist

Yada

Uzun etkili antikolinerjik

Inhale KS ve uzun etkili
antikolinerjik Ya da

[nhale KS +

agonist ve

betay
etkili

uzun etkili
uzun

antikolinerjik Ya da

inhale KS + uzun etkili betap
agonist ve fosfodiesteraz-4

inhibitorii Ya da
Uzun etkili antikolinerjik

ve uzun etkili betap agonist /

fosfodiesteraz-4 inh.

Karbosistein

Kisa etkili betap agonist ve
veya kisa etkili

antikolinerjik

Teofilin
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2.2 KOAH ve DGSPNE DEGERLENDGRGLMESG

2.2.1. Dispne Tanimi, Dispne Mekanizmalar1 ve Fizyopatolojisi

Dispne zor nefes almak veya solunum zorlulugunun farkina varmak demektir. Hem hastalarda
hem de saglikl1 bireylerde karsilasilan ve solunum hastaliklarinda en ¢ok doktor bagvurularina
neden olan semptomdur. Bazen goégiiste sikisma-baski hissi, hava agligi, hava alamamak,
yorgunluk, tikanmak, soluksuz kalmak seklinde de tanimlanir. Toplumdaki siklig1 konusunda
tam veriler olmasa da yetiskinlerde %6-27 siklikta dispne oldugu kabul edilmektedir (U¢gun
2007).

Hava yollar1, akciger parankimi ve solunum kaslarindaki mekanoreseptorler ve solunum
kemoreseptorleri, vagus araciligi ile olusan ¢iktiy1, frenik ve interkostal sinirler yolu ile spinal
kord, medulla ve iist merkezlere iletirler. Dispne santral solunumsal motor aktivite ile hava
yollari, akcigerler ve goglis duvarindan c¢ikan bilgi arasindaki dengesizlikten kaynaklanir

(sekil 4) (Gemicioglu 2007).

gekil 4. Solunumun Diizenlenmesi

KdRTE KS+YUKSEK MERKEZLER

A
GiRDI » | Medulla,pons [——» GIKTI

!

Mekanoresept — ;
Solunum kas kontraksiyonu
solunum
Preriferik ve santral l
kemoreseptorler

\ Kan gazi degisimi

Solunum ritmik olarak baglatilir. Solunum ritminden sorumlu santral noron topluluklar1 pons
ve medulla oblongatada bulunurlar. Ventilasyon iizerine kan gazlarindaki degisimlerin

etkileri, periferik ve santral kemoreseptorler araciligi ile iletilir. Bilindigi gibi hipoksi,



periferik kemoreseptorleri uyararak, hiperkapni ise hem periferik ve santral kemoreseptorleri
uyararak hem de beyin interstisyel sivist H iyon konsantrasyonunu ve kan akimini etkileyerek,
inspiratuar ndronlar1 uyarirlar. Solunum merkezleri, periferik kemoreseptor impulslarin
yoklugunda, hipoksinin direkt santral depressoér etkisi ile deprese edilirler. Ayrica, santral
oksijenasyonun azaldigi uzun siireli hipoksik durumlarda, periferik kemoresptér impulslar
mevcut olsa bile, biriken dopamin, adenozin, GABA gibi ¢esitli ndrotransmiterlerin etkilerine

bagl olarak, soluk hacmi ile ilgili santral mekanizmalar deprese olurlar (Gemicioglu 2007).

Periferik kontrol reseptorleri birgok yerde bulunurlar, bunlarin temel 6zellikleri sunlardir
(Gemicioglu 2007)

A-Hava yolu diiz kas tonusunun otonomik modiilasyonu
1- Akciger ici reseptorler;

a- Yavas adapte olan akciger gerim reseptorleri (SAR); Vagusun myelinli yiiksek ileti hizina
sahip lifleri araciligiyla uyarilirlar. Akcigerler genislediginde daha fazla havanin alinmasini

engeller ve normal solunum tipini modifiye eden Hering-Breuer refleksinden sorumludurlar.

b- Hizli adapte olan akciger gerim reseptorleri (RAR); Trakea ve biiyiik bronglarda
bulunurlar. Akciger kompliyasinda ki degisikliklere duyarlidirlar ve uyarildiklarinda refleks

bronkospazm olustururlar. Solunum frekansinda artisi neden olurlar.

c- C lifleri; tim solunum sisteminde yer alirlar. Uyarildiklarinda fonksiyonel rezidiiel

eceee

kapasitede apne ve hizli basik solunum ,,“rapid shallow breating™* meydana gelir.
d- Noroepitelyal cisimcikler (NEB); inhale edilen havadaki Oy nin parsiyel basincinda
azalmaya duyarli oldugu gosterilmistir.

2. Ekstrapulmoner ve kemoreseptor afferent impulslar; Ekstremitelerdeki veya diyaframdaki

cizgili kas afferentleri kolinerji inhibisyona ve hava yollar dilatasyonu8na neden olabilirler.

B- Hava yollarinin parasempatik-kolinerjik kontrolii.

1- Parasempatik gangliyon; ileti kolinerjik ve nikotinktir, mukoza ve submukozada bulunur.

2- Motor cevaplar; Asetilkolin ve VIP genel transmiterleridir. Diiz kas kontraksiyonu
meydana getirirler.

3- Muskarinink reseptorler: M1,M2 ve M"lizerinden etki eder.
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4- Nikotinik resptorler: Hem parasempatik hem sempatik kanallarda iletiye aracilik ederler.

C- Hava yollarm1 sempatik-adrenerjik kontrolii: Hava yollarinin sempatik innervasyonun
bronsial damarlar, submukozal bezler ve parasempatik gangliyon ile ilgili oldugunu, havayolu

diiz kasinin sempatik sinir innervasyonun ¢ok az veya hi¢ olmadig gosterilmistir.

D- Hava yollarinin nonadrenerjik, nonkolinerjik kontrolii (NANC); Bu sistem salinan

noropeptid tipine ve olusturdugu cevaplar gore, bronko ve vazokonstrikiyon yapan eksitator

NANC, ve bronkove vazodilatasyon yapan inhibitér NANC diye ikiye ayrilir.

2.2.1.1.Dispne fizyopatolojisinde rol oynayan mekanizmalar;

1. Ventilasyon gereksiniminde artiG ile dispne oluGumu: Egzersizde olusan frekansi
artmig ventilasyon, motor uyariyr artirir ve dispne olusumuna neden olabilir. Bu durum
ventilasyon yeterli olmamasi nedeni ile basit bir egzersizle dahi solunum frekansinin arttigi
astim, KOAH ve diger kronik hipoksik hastaliklarda olabilir. Akciger parankim ve damar
hastraliklarinda artmis 6lii bosluk ventilasyonu vardir. Olusan hipoksi ve motor emir dispne

olusumuna neden olabilir.

2.Solunum Kkaslarinin durumuna bagh dispne: Solunum kaslarinin yorgunlugu veya
mekanik yetersizligi nedeni ile santral respiratuar motor uyarr yeterli pompa giicliniin
olusmasini saglayamaz. Bunun sonucunda ulasilan ventilasyon diizeyi yetersiz kalir. Santral
motor aktivite ile pompa arasindaki uyumsuzluktan dispne olusur. Bu durum orta agir KOAH
olgularinda ve atak siirecinde gozlenebilecegi gibi diger akut veya kronik solunum yetersizligi

tablolarinda da goriilmektedir.

3.Anormal Solunum Gmpedansina bagh dispne: Solunum impedans: arttikga, belirli bir
ventilasyonu saglamak i¢in gereken santral solunumsal motor uyar1 diizeyi artar. Solunum
eforu ile ulasilan ventilasyon uyumsuzlugu da dispneye neden olur. Ozellikle elastik gerilim
liflerinin bozuldugu KOAH olgularinda dispne olusumuna bu da ek bir 6zellik olarak katkida
bulunur.

4. Anormal Solunum gekillerine bagh dispne: Pulmoner vagal reseptorlerin refleks olarak

uyarilmasi ile meydana geldigi varsayilmaktadir.



5. Kan Gazi Anormalliklerine bagh dispne: Hipoksi, hiperkapni ve hidrojen iyon
degisiklikleri, kemoreseptdrleri uyararak solunum motor aktivitesinin artmasina ve dispne

olusumuna neden olur.

2.2.2. Dispne tamisinda Solunum Fonksiyon Testleri

Dispne tanisina yardimci olmak i¢in ¢ogu zaman spirometrik ve/veya akim volim
incelemeleri yeterlidir.

2.2.2.1.Spirometrik Gnceleme

Statik akcger vollimlerinin degerlendirilmesinde kullanilir. Ancak en sik kullanilan zorlu
spirometrik trasedir. Zorlu spirometrik trase, kisinin spirometre cihazina total akciger
kapasitesi seviyesine kadar hizli ve zorlu solutulmasini takiben yine hizli ve zorlu ekspire
etmesi istenerek elde edilir. En sik bakilan parametreleri asagida siralanmistir (Gemicioglu

2007).

1.Zorlu Vital Kapasite (FVC): Efor kullanarak derin ve zorlu bir inspiryumu takiben, zorlu,
hizli ve derin bir ekspiryumla akcigerlerden bosaltilan gaz volimiidiir. Restriktif tipte
ventilasyon bozuklugu ile seyreden akciger hastaliklarinda, spirometrik trasenin zorlu

ekspiryum béliimiinde FVC azalmistir. Ancak FEV1 ve FEF  normal sinirlardadir, hatta
25-75

yiiksektir. Bu ytikseklik; akim, voliime oranlanirsa giderilir. Ancak, tikayic tipte bronsiyolitin
oldugu bazi sarkoidoz, histositosis X, BOOP, lenfangiomiyomatosis olgularinda FVC
azalmasi ile birlikte akim degerlerinde de kisitlama goézlenebilir. Restriktif akciger ve plevra
hastaliklar1 digsinda restriksiyona neden olan obesite, kardiyak, noromiiskiiler nedenlerde FVC

azalir. Yine ilerleyen obstriiksiyonda da rezidiiel voliim artis1 FVC azalmasina neden olabilir.

2.Birinci Saniye Zorlu Ekspiratuar Voliim (FEV1): Aslinda akim parametresidir. Voliim ile

zaman arasindaki iliskiye dayanir. Genelde solunum yolu obstriikksiyonunun basit fakat iyi bir
gostergesidir. Beklenen degerle karsilastirmasi yapilirsa da klinisyenlerce en sik kendi vital

seeee

kapasitesi ile oranlamasi kullanilir. FEV1/FVC diger deyimle ,,“Tiffeneau indeksi** saglikli
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kisilerde %88 ve listiinde olmalidir. Astimda %80“nin, KOAH"“da %70 in altinda olmas1

obstriiksiyon gostergesidir

3.Maksimum Ekspiryum Ortas1 Akim Degeri (MMFR, FEF ): FVC“nin %25 ile
25-75

%751 arasindaki olusan akim degeridir. Spirometrik traseden elde edilen periferik solunum
yollarinin gostergesi olarak alinan bir parametredir. Azalmas1 obstriiksiyonun erken gostergesi
olarak degerlendirilir. Bu parametrelerle obstriiktif veya restriktif bir hastaliga yaklasimda

onemli bir basmak ilerlenebilir. Buna gore beklenenler tablo 14“de gosterilmistir (Gemicioglu
2007).

Tablo 14. Spirometrik incelemede obstriiktif ve restriktif hastaliklarda beklenenler

. Restriksiyon  Obstriksiyon
FVC (VC) Wl N, |

FEV1 N, | W

FEV1/FVC N, 1 W

FEF25-75 N, | W

2.2.2.2. Akim Voliim Gncelemesi

Zorlu vital kapasite manevrasi sirasinda spirometreden elde edilir. Akim L/san, voliimler L ile
gosterilir. Yalnizca sayisal degerler degil ayn1 zamanda egrinin seklide oldukga yararl bilgiler
verir. Akcigerin mekanik o6zellikleri hakkinda bilgi verir. Ozellikle solunum yollarinda
meydana gelen degisikliklerin anatomo-patolojik O6zelliklerini, akciger elastik dokusundaki
yeni yapilanmalar1 gosterebilir. KOAH® da akim voliim halkast sekil 5“de gosterilmistir
(Gemicioglu 2007).
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gekil 5. Obstriiktif tip akim-voliim egrisi

Normal Hatfif J | Adir I
10 10 B o 10
@ PEF FEV, 33L FEV. 24L
—E—: — FVC 40L FVC‘ - 37 L
2 5 ) FEV, _08L
3 FvC 221
F
i
P L o RV
= o 4
= Volam (L)
E
—
s 5
a 5
o=
|

2.2.3. Dispne Olgekleri ve YaGam Kalitesi Anketleri

Glinlimiizde nefes darligi, standart sekilde oOlgiilebilen tek KOAH semptomudur. KOAH
hastalarinin en 6nemli sikayetidir. Nefes darlig1 ile hastaligin siddeti arasindaki uyumsuzluk
dispne Olgeklerinin kullanimini dogurmustur. Dispne Olcekleri hastanin Gykiisiinii alma
kapsami icinde nefes darliginin derecelendirmesi i¢in tasarlanmistir. Nefes darligina neden
olan fonksiyonel bozukluk, isin biylikliigi ve eforun biytkligine iliskin farkh
derecelendirmeleri saglayan spesifik sorulara dayali yontemlerdir. Bu yontemler asagida

stralanmistir (Aksoy 2008).

2.2.3.1 Modifiye ‘’Medical Research Council (MRC)’’ dispne skalasi

[k kez 1952 yilinda Fletcher, Pnémokonyoz Arastirma Unitesi tarafindan calismaya alman
hastalarin aktivitelerine nefes darliginin etkisini degerlendirmek amaci ile bes nokta skalasini
yayimlamistir. Bes nokta skalasinin sorulari daha sonra tekrar diizenlenerek, bu skala
“Modifiye Medical Research Council (mMRC)” 6l¢egi adin1 almistir. Halen en basit ve en
yaygin kullanilan 6lcek mMRC 6lgegidir (Tablo 8*de gdsterilmisti).



2.2.3.2. Borg Olcegi

Egzersiz sirasinda nefes darliginin degerlendirilmesi 6nemlidir. Bunun i¢in egzersiz dncesi ve

eceee

egzersiz sonrast olan nefes darlig1 siddetinin degerlendirildigi “Borg™‘veya ,,“Visual Analog
Skala (VAS)” gelistirilmistir. Ancak bu 0Olcekler egzersiz sirasinda nefes darliginin siddetini
Olgerken, giinliik hayatta yasanan nefes darlig1 sikligini, hastanin sikintisin1 ve yasam kalitesini
yansitmamaktadir. Borg Olgeginde, egzersiz sirasinda eforun oOlgiilebilmesi igin, her sayinin
giderek artan nefes darlig1 siddetine gore diizenlendigi, 0 “dan 10*a kadar uzanan bir 6l¢ek

diizenlenmistir (Tablo 15).

2.2.3.3. Diger dispne olcekleri

1- Oksijen tiiketim diyagramn: Istirahat ve yokus yukar1 ¢ikarken ihtiya¢ duyulan oksijen
diizeyini belirlemek icin 100mm“lik ve 13 aktivitelik vertikal gorsel analog bir sema kullanilir.
Hasta, dispne ortaya ¢ikaran aktiviteyi bu sema lizerinde kendisi tanimlar. Hastanin dispne

skoru Ol¢iilmesi i¢in sifir noktasi ile isaretli kisim arasi 6l¢iiliir mm olarak kaydedilir.

Tablo 15. Borg Olcegi

0 Hic nefes darlig1 yok

1 Cok hafif
2 Hafif
3 Orta

4 Biraz siddetli

5 [Siddetli

7 Cok siddetli

9 Cok ¢cok siddetli

10 Maksimal




2-Baseline Dyspnea Index (BDI): Nefes darligi tanimlayan hastalarin dispne agirligi 6lgiiliir.
Bu olgekte tanimlanan dispne sirasindaki fonksiyonel bozukluk (giinliik aktiviteler ile
derecelendirilerek), yapilan isin siddeti ve kullanilan kuvvetin diizeyi (efor siddeti) kisa anket
sorular1 ile degerlendirilir. Bu ii¢ alt grup i¢in puanlama 4- 0 arasindadir. 4 iyilik ve 0 kotiilik

halini gosterir (Onen 2007).

3-Transition Dyspnea Index (TDI): Baslangic durumuna gore olan nefes darligi
degisikliklerini degerlendirmek icin gelistirilen bir dispne dl¢egidir.

4-Visual Analog skalasi: Egzersiz sirasinda 6l¢iim yapilir.

5-New York Kalp Cemiyetinin Fonksiyonel simiflamas1 (NYHA): Pulmoner hipertansiyon
basta olmak {izere kardiyopulmoner hastaliklarinin degerlendirilmesinde etkinligi ve

giivenilirligi kanitlanmis bir ydntemdir (Onen 2007).

2.2.3.4. YaGam kalite anketleri

Saglikla iliskili yasam kalitesi, KOAH"1n hastaya 6zel olan ve bu nedenle standart bir sekilde
Ol¢iilemeyen bir klinik sonucudur. Bunun yerine hastaligin, hastalarin sagligi, giinliik yasami1
ve 1iyilik hali duygusu tizerindeki etkisinin belirtegleri olarak saglik durumu ya da yasam
kalitesi anketleri kullanilmaktadir. Yasam kalitesi anketleri, saglik durumu ile ilgili kisinin
kendi diislincelerini ortaya koymaya calisan dlgeklerdir. P.Jones tarafindan onerildigi sekilde
“saglikla ilgili yasam kalitesi, hastaligin kisinin giinliik yasami ve 1yilik hali lizerine etkisinin
formal ve standardize bir sekilde dl¢giilmesidir, yapilandirilmis bir klinik oykiidiir”. 1980“lerin
sonunda gogiis hastaliklar1 alaninda hastaliga 6zel yasam olcekler gelistirilmeye baslamistir.
1990“larin basinda ilk olarak astimli hastalar icin hastaliga 6zel anketler olusturulmustur.
Halen yasam kalitesi i¢in 800“{in iizerinde anket mevcuttur. Bunlarin 30 tanesi de kronik
solunum yolu hastaliklar icin kullanilagelmektedir. KOAH™ da en yaygin kullanilan yasam
kalitesi anketleri “Chronic Respiratory Disease Questionnaire (CRQ)”, “The Breathing
Problems Questionnaire (BPQ)”, “Short Form -6 (KF-6)" ve “St George™s Respiratory
Questionnaire (SGRQ)” dir (Aksoy 2008).



2.2.3.4.1. Genel saghk anketleri

1- Kisa Form ¢’Short Form (SF)’ 36 sagkalim anketi: Genel saglik, mental saglik, canlilik,
fiziksel rol, emesyonel rol, fiziksel fonksiyon, sosyal fonksiyon ve agridan olusan sekiz

boliimden olusur. Her bir 6lgek 0 — 100 arasinda numaralandirilir.

2- Genel Gyilik Halini Degerlendiren Skala (Quality of well-being scale): Icerisinde
semptomlar, fiziksel aktivite, sosyal aktivite ve hareket durumunu degerlendiren boliimler

vardir

3-Hastalik Etki Profilinin degerlendirilmesi (Sickness Impact Profile ‘SIP’): Hastaligin

davranislar ve fiziksel aktiviteler iizerine olan etkilerini degerlendirir.

2.2.3.4.2 Solunum sistemine 6zgii anketler

2.2.3.4.2.1. Kronik Solunum Hastaliklarim1 Degerlendirme Anketi (Chronic Respiratory
Disease Questionnaire ‘CRQ’)

Kronik hava yolu obstriiksiyonunun yasam kalitesi {izerine etkilerini degerlendirir. Once
anketor tarafindan nasil yapilacagi anlatilir ve ilk sorudan sonrakiler hasta tarafindan
cevaplanir. Hastalara dispne, anksiyete ve depresyon, yorgunluk ve hastalik iizerindeki

kontrol duygusundan olugsan toplamda 15 maddelik anket uygulanir.

2.2.3.4.2.2. St George's Respiratory Questionnaire (SGRQ)

SGRQ, akciger hastaliklarinda yasam kalitesini degerlendirmek amaciyla tasarlanan ve o
donemden beri en iyi bilinen ve en ¢ok kullanilan yasam kalitesi 6l¢iimii olmustur. SGRQ,
ayirt edici (hastalar arasindaki farkli siddet diizeylerini ayirt edebilen) ve tanimlayict
(hastaligin progresyonu ve tedavi ile olusacak degisiklikleri saptayabilen) 6zelliklere sahiptir.
Ancak yapilan ¢alismalarin ¢ogu SGRQ“nun ayirt edici 6zellikleri ile iliskilidir. Skor araligi 0
(miikemmel saglik) ila 100 (en agir hastalik) arasinda degismekte ve minumum klinik anlaml
degisiklik (MKAD) 4 f{inite olarak kabul edilmektedir. Bu anketin kisa donemde
tekrarlanabilirligi iyidir. Iki hafta ara ile uygulanan ankette standart sapma 0,92dir. SGRQ,
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hastanin kendi kendine cevaplandirdigi oldukga pratik bir ankettir. Hastanin oksiiriik, balgam,
nefes darligt ve hiriltili solunumun sorgulandigi semtomlar1 kaydedilir. Nefes darligr ile
simirlanan giinliik aktiviteleri, hobileri, evde ve isinde olmak iizere sorgulanir. Hastaliin
giinlik yasantisina etkisi ve kisinin hastaliga bakis acis1 ile genel olarak emosyonel
durumunun sorgulandigr boliim ile anket sonlandirilir. Toplam 50 sorudan olusmaktadir.
Anketin sayisal degerlendirilmesi semptom skoru, aktivite skoru, etkilenim skoru ve total skor

olarak 4 ayr1 boliimde hesaplanir.

KOAH hastalarinda, klinik ve fonksiyonel bozukluklar ile SGRQ skorlarinin kesitsel

gegerlilik sonuglarina bakildiginda hastalikta elde olunan pek ¢ok bozulma kriteriyle SGRQ
skorlarinin uyumlu oldugu goriilmiistiir. Yine bu anketin bir énemli sonucu da uzun siireli
degerlendirmelerde ortaya ¢ikmaktadir. ISOLDE calismasinin sonuglarinda da goriildigi
gibi, farmakolojik ajanlarin FEV1 iizerine etkileri elde edilememesine karsin, semptomlar ve

SGRQ iizerine etkileri elde edilebilmistir.

SGRQ ile yapilan KOAH calismalarinda;

a) Sik atak gecirmenin yasam kalitesini bozdugunu (ataklarin yasam kalitesi iizerinde
uzun siireli bir etkisinin oldugunu), 6zellikle orta siddette hastalarda, sik atak gecirenlerde
SGRQ toplam skorunda (yilda 2 iinite) gegirmeyenlere gore daha fazla degisiklik elde

edilmistir.
b) Siddetli ataklardan sonra yasam kalitesinin iyilesmesinin zorlastigi,
C) Yasam kalitesinin kotii olmasinin atak riskini artirdigi,

d) Ataklar 6nleyerek hastaligin kotii progresyonunun dnlenebilecegi,

e) Ayrica yasam kalitesi skorunun birka¢ calismada 6lim i¢in bagimsiz bir belirteg
olabilecegi ve bu nedenle prognostik bir faktor olarak rolii olabilecegi gosterilmistir.

SGRQ birgok dile ¢evrilmis, giivenilirligi ve gegerliligi kanitlanmis bir ankettir. Anketin
tiirkge versiyonu, anketi hazirlayan PW Jones“un izniyle Gazi Universitesi Gogiis Hastaliklar1

Anabilim Dalindan 6gretim iiyesi Prof.Dr. Tiirkan Tatlicioglu tarafindan hazirlanmistir

Aksoy 2 :
(Aksoy 2008) -



Tablo 16 ve 17 de yasam kalitesi anketleri ve dispne Olgekleri 6zetlenmistir (Sayiner
2009).
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Tablo 16. Genel ve Hava Yoluna Ozgii Saghk Durumu Anketleri

SIP 136 ki 12ve?2 evet Kendi
sikli, genel kendine,
agirhikl | alan yiizylize

veya
telefon

SF-36 36 Iki sikli |8 ve 2 |5 nokta | evet 1 veya 4 hf | Kendi
ve 5 | 6zet kendine,
noktalt | puan ylizyliize
Likert veya
Olgegi telefon

QWB 50 agirhikli 4 evet Olagan Kendi

saglik kendine
karsilkli
gorusme

SGRQ |0 Iki sikli | 3 ve bir | Tim evet 4 hafta Kendi
ve 5 | toplam | alnlar kendine,
puanlt | puan icin 4 ylzyuze
Likert veya
Olgegi telefon

CRQ 20 Madde @ Soru evet 2 hf Kendi
agirlikl basina kendine
7 puanli 0.5 karsilikl
Likert goriisme

CRQ: Kronik Solunum anketi, MID: minimum 6nemli fark, SF: kisa form anketi, QWB:
Esenlik kalitesi 6lgegi, SGRQ: St. George Solunum Anketi, SIP: Hastalik etki profili




Tablo 17. Dispne Ol¢iim Skalalar

Say1 ve madde Giivenilirlilik
olcegi gecerlilik
MMRC 5 maddeli Agirlik Giinliik FEV1 ve diger
diizeyi yasam dispne
Olcitleri ile
orta derecede
korelasyon
Borg 0-10 Aktivite Simdi FEV1 ile
Olcegi degerlendirme | sirasinda yiiksek
siddetlenme korelasyon
OCD Gorsel analog | Egzersiz Giinliik 6DYT ile iyi
(Oksijen Olgek toleransi yasam korelasyon
tik.
diagrami)
BDI Fonks. Zaman Karsilikli
(kendi Bozulma, icinde tek | gorisme ile
kendine) isin bir nokta yapilan  BDI
biiytklig, ile yiiksek
eforun korelasyon
biliyiikligi
TDI Fonks. Baslangic Karsilikl1
(kendi Bozulma, durumundan | goriisme ile
kendine) isin itibaren yapilan  BDI
biyiiklig, degisiklikler | ile yiiksek
eforun korelasyon

biiytikligi




2.2.4.CAT (COPD Assessment Test) Testi

Hastalarin rutin klinik degerlendirmelerinde yasam kaliteleri ile ilgili saglikli bilgilerini elde
etmek kritik bir Oneme sahiptir. Bu degerlendirme gilinliik semptomlar, aktivasyon
kisitlanmas1 ve hastaligin diger etkilerini kapsamalidir. Boylece hasta ile hekim arasinda
saglikl1 bir iletisim kurulmus olacaktir. KOAH yasam kalitesi degerlendirme anketleri i¢inde

en kabul goreni St George™s Respiratory Questionnaire”dir (SGRQ). Digerleri ise Chronic

Respiratory Disease Questionnaire (CRQ) ve COPD Clinical Questionnaire”dir (CCQ).
Ancak tiim bu anketlerin yanitlanmasi ve skorlanmasi olduk¢a komplikedir ve giinliik pratikte
kullanilamazlar. Dolayisiyla bu degerlendirmeler sadece klinik arastirmalar ile sinirh
kalmaktadir. Hasta ve hekim arasinda saglik durumu degerlendirme ve iletisim yardim etmek
icin rutin uygulamada, kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) etkisini 6lgmek igin
gegerli bir kisa, basit bir ara¢ i¢in ihtiyag¢ vardir. Jones PW ve arkadaglari, KOAH hastalarinda
saglik durumunu kisa silirede ortaya koyabilecek kisa ve basit bir teste duyulan ihtiyaci
karsilamak amaciyla gelistirilen KOAH Degerlendirme Testi (COPD Assessment Test-CAT)
gelistirdiler ve bu testin validasyonunu 2009 yilinda yayinladilar (Jones 2009).

Alt1 iilkeden (ABD, Fransa, Ispanya, Almanya, Belcika, Hollanda) 1503 KOAH hastasi ile
calisilmistir. Calismaya alma kriterleri, >10 paket/y1l sigara i¢imi, 40-80 yas, FEV 1 /FVC
<%70 olarak belirlenmis ve astim tanisi veya onemli komorbiditesi olanlar caligmaya
alimmamustir. Toplam 21 sorudan olusan bir soru havuzundan hastalarin yasam kalitelerini en
iyi bigimde ortaya koyabilecek 8 soru belirlenmistir. Her soru 0-5 arasinda puanlanarak 0 ile
40 arsinda bir toplam skor verilir. 0 puan1 en iyi 40 puani en kotii saghik durumunu temsil
eder. Sorularin hastalarin nefes darligi, Oksiiriikk, balgam tiikiirme ve hirilti durumlarini
kapsamasi yani sira yorgunluk ve uyku durumu gibi sistemik semptomlari da kapsamasi
amaclanmistir. Bu calisma ile kisa, basit ve KOAH hastalarinin hastaliktan etkilenme
derecelerini ve yagam kalitelerini gosterebilen, global uygulama yapilabilecek bir sorgulama
formu gelistirilmistir. CAT tan1 amaglh kullanilamaz, sadece akciger fonksiyon Ol¢iimleri ile
elde edilen bulgulara ek bilgi elde etmekte ve alevlenme riskini degerlendirmede
kullanilabilir. CAT hastaligin siddetini belirlemede yardimci olacak, hekim ile hasta arasinda
daha saglikli bir iletisim kurulacak ve boylece KOAH tedavisinin planlanmasi daha efektif

yapilabilecektir. Uygulamasi kolay, basit ve anlagilabilir bir test olmas1 nedeniyle CAT*in
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kisa siirede yaygin olarak kullanilacagim diisiiniilmektedir (Siierdem 2010). CAT testi Tiirkce

cevirisi tablo 18. de gosterilmistir.

Tablo 18. CAT testi

SKOR
~ ™ ™
Hig oksurmiyorum O Q O O Q @ Surekli okstiriyorum
b
~
Akcigerlerimde hig balgam NN Akcigerlerim tamamen
yok ) (_/ C_) C ) balgam dolu
\_ 7% J
o
r 2
Gogstumde hig i
::(:snelzlmali;d’z::l':‘na Q Q Q O O O Gogsumde ¢ok daralma var
\_ & J
.
4 P 7 ) ™
Yokus veya bir kat p S R e Yokus veya bir kat merdiven
merdiven ¢iktigimda ) ciktigimda nefesim ¢ok
Y nefesim daralmiyor N ( At CJ C’/ \'D daraliyor X )
b
Evdeki hareketlerimde hi¢ Evdeki hareketlerimde ¢ok
zorlanmiyorum O O Q Q () O zorlaniyorum
\_ /. J
-
‘
Akcigerlerimin durumuna Akcigerlerimin durumu
ragmen evimden disari —> C ) ( < ) C\ & ) nedeniyle evimden digan
cikmaya cekinmiyorum A FS cikmaya gekiniyorum
. N
b
4 )
Akcigerlerimin durumu
Rahat uyuyorum Q O O Q Q Q nedeniyle rahat
uyuyamiyorum
b
\
Kendimi ¢cok glicli/enerjik 1N ™ X TN e Kendimi hig gliglii/enerjik
hissediyorum '\_) () = () (_/‘ \) hissetmiyorum
. J J
)
KOAH Degerlendirme Testi ve CAT logosu, GlaxoSmithKline
sirketler grubunun ticari markalaridir. TOPLAM SKOR
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Hasta Secimi

Calismamiza, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 ve
Tiiberkiilloz Ana Bilim Dali“nda Mart 2011 ve Aralik 2012 tarihleri arasinda poliklinige
basvuran veya serviste yatarak takip edilen hastalar alinmistir. GOLD kilavuzu ve diger

Uluslararasi kilavuzlarda kabul edildigi i¢in oncelikli olarak KOAH tanisi almis hastalarda
spirometriye koopere olan ve FEV1/FVC < %70 olan hastalar alinmistir. 200° {in tizerinde

hasta taranmis olup spirometri kriterini karsilayan 52 hasta calismaya dahil edilmistir.
Calismaya dahil edilme kriterleri sunlardir; 20 paket /y1l sigara ve/veya biomass maruziyeti
olan, 40 yas tizeri ve KOAH disinda nefes darligina neden olacak baska pulmoner (interstisyel
akciger hastaligi, pulmoner emboli vb...) veya nonpulmoner hastaligi olmayanlar hastalar.
Taranan hastalardan biiylik bir hasta grubu daha 6ncesinde KOAH tanis1 almis olmasina
ragmen solunum fonksiyon testinde FEV1/FVC oran1 %70“in iizerinde olmasindan dolayi
caligsma dis1 birakilmistir. Bunun disinda duyma sorunu olan, sosyokiiltiirel diizeyi nedeniyle
sorular1 kavrayamayan, spirometriye koopere olamayan ve daha oncesinde astim tanisi alan
hastalar calisma dis1t birakilmistir. Servise akut alevlenme nedeniyle yatirilan hastalar
alevlenme donemi bitiminde taburcu edilmeden hemen once calismaya dahil edilmis stabil

donemde ki hastalardir.

3.2 Yontem

Hastalarin verileri bir gogilis hastaliklar1 uzmani ve ya asistan1 esliginde doldurulmustur.
Hastalara yapilacak islemler anlatilip onami alinmistir. Hastalarin; yasi, dosya numaralari,
telefon numaralari, hastalik siireleri, KOAH evresi, sigara ve cevresel biomass maruziyet
oykiisti, onceki 1 yillik ve testten sonraki 3 aylik donemlerde ki alevlenme ve hospitalizasyon
Oykiisii (telefon goriismeleri ve hastane kayitlari ile) ve ek hastaliklar1 kaydedilmistir. Detayl
sistemik fizik muayeneleri yapilip kaydedilmistir. Hastalardan biyokimya, tam kan
sedimantasyon  ¢alisilmistir.  Klinigimiz = solunum fonksiyon testi laboratuvarinda

bronkodilatator tedavisi sonrasinda solunum fonksiyon testleri yapilmistir. Aseptik sartlarda
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radiyal arterden arter kan gazi calisilmis olup es zamanli olarak pulse oksimetre ile parmak
saturasyon degerleri kaydedilmistir. Her hastadan arka-6n ve bazi hastalardan ilave olarak sol

yan akciger grafileri ¢cekilmistir.

Hastalarin kullandig1 tedaviler sorgulanmamustir. Ancak sistemik kortikosteroid kullanan
hastalar ¢alismaya alinmamuistir. Bu testler tamamlandiktan sonra sessiz bir ortamda hastalarla
yiiz ylize ve doktor tarafindan sorulma ve isaretlenmek iizere kronometre esliginde mMRC,
SGRQ ve CAT testleri doldurulmustur. Hastalarin 10 veya 15 dakika egzersizi sonrasinda

Borg 6lgegi isaretlenmesi istenmistir. SGRQ puanlamasi bilgisayar ortaminda hesaplanmistir.

3.3 Etik Kurul Onami

Calismamiza Tiniversitemiz etik kurulu tarafindan 229 nolu karar numarasi ile onam

verilmistir.

3.4. Gstatistik

Hastalardan elde edilen veriler SPSS 17 for Microsoft Windows programi kullanilarak
istatistiksel acidan uygun analiz yontemleri ile test edildi. Istatiksel analizlerde &lgiimsel
verilerin karsilastirilmasinda t-testi, anova ve pearson korelasyon analizi, niteliksel veriler
icin non-parametrik testlerden ki-kare testi kullanilmistir. P degeri 0.05° den daha kiigiik ise

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.



4. BULGULAR

Calismaya dahil edilme kriterlere uyan 48 erkek (%92,3) ve 4 kadin (%7,7) olmak iizere 52
hasta alind1. Hastalarin genel 6zellikleri ve test sonuglari tablo 19 da gdsterilmistir. Ortalama
yas 64 £ 9 (40-80) idi. Ortalama hastalik siiresi 10,7 + 7 (1-30) yil iken ortalama sigara (46
hasta) paket/yil 51,8 £25 (15-150) idi. Hastalarin 19u (%36,5) poliklinik hastasiyken 33
(%63,5) serviste takip edilen hastalardan olusmaktaydi. Hastalarin 28 (%53,8) tanesi onceki 1
yil i¢cinde hastanede yatis dykiisiine sahipken 24“linde (%46,2) onceki 1 yilda yatis Oykiisii
yoktu. Hastalarin 37*sinde (%71,2 ) sonraki 3 ay icerinde hastanede tekrar yatma gereksinimi
duymazken 15 (%28,8) tanesi KOAH alevlenme nedeniyle tekrar bir saglik kurulusuna
yatirilmigtir. Hastalarin 28inde ek hastalik yoktu. Hastalarin 9*“unda kalp hastalig1 (gecirilmis
iskemik kalp hastalig1 ) 8 hastada tip 2 diyabetes mellitus tanis1 mevcuttu. Diger hastalarda

hipertansiyon, benign prostat hipertofisi ve hipertiroidi saptanmistir.

Hastalar GOLD evresine gore siniflandiginda evre 1“de 5 (%9,6) evre 2“de 19 (%36.,5)
evre3“de 9 (%17) ve evre 4“de 19 (%36,5) hasta bulunmaktaydi. Hastalarin GOLD evresine
gore ortalama CAT skoru incelendiginde (tablo 20) hafif KOAH hastalarinda 18 + 7, orta
KOAH hastalarinda 19,348, agir KOAH grubunda 26,7 + 8 iken ¢ok agir KOAH hastalarinda
31,3 + 7 saptanmistir. Tiim gruplar arasinda fark gozlenirken evre 1 ile 4,evre 2 ile 4ve evre 2

ile 3 arasinda CAT puanina gore istatistiksel anlamli fark bulunmustur.

GOLD evresine gore gruplar kiyaslandiginda yas ortalamasi, hastalik siiresi, sigara kullanim
stiresi gruplar arasinda benzer olarak saptandi. Ancak onceki 1 yillik ve sonraki 3 aylik
hastanede yatis Oykiisii, ortalama CAT skoru, SGRQ anketi boliimleri puanlart ve toplam
skoru, Borg ve mMMRC skoru evre diizeyi arttikga belirgin artmaktaydi. SGRQ semptom
skorunda evre 1 ile 4 arasinda, SGRQ aktivite skorunda evre 1 ile 3, evre 1 ile 4, evre 2 ile 4
arasinda, SGRQ etki ve toplam skorunda evre 1 ile 4 ve evre 2 ile 4 arasinda istatistiksel
anlamli fark saptandi. GOLD evreleri kiyaslandiginda mMRC 6l¢eginde evre 1 ile 4 ve evre 2
ile 4 arasinda istatistiksel anlamli fark saptandi. GOLD evreleri kiyaslamasinda CAT skoru
incelendiginde evre 1 ile 4 ve evre 2 ile 4 ve evre 2 ile 3 arasinda istatistiksel anlamli fark
saptandi. Diger evreler arasindaki fark olmakla birlikte istatistiksel anlamli degildi. GOLD
evreleri kiyaslandiginda Borg 6l¢eginde evre 1 ile 3, evre 1 ile 4 ve evre 2 ile 4 arasinda

istatistiksel anlamli fark saptandi. Tiim p degerleri <0,05 idi.



Tablo 19. Hastalarin Genel Ozellikleri ve Sonuclar

' Hasta Karakteristikleri

YaG 52 64,63+9,917 40-80
Hastalik siiresi 52 10,65+7,023 1-30
Sigara paket/y1l 46 51,89+25,26 15-150

CAT puam 52 24,90+9,766 5-40
CAT siire / dk 52 3,15+,998 2-5
SGRQ semptom 52 68,439+19,612 31,18-100,00
SGRQ aktvite 52 74,3056+19,059 12,17-100,00
SGRQ etki 52 60,6754+25,216 8,85-95,00
SGRQ toplam 52 66,3394+20,232 30,25-95,00
SGRQ siire / dk 52 14,37+4,56 5-25
MMRC puan 52 3,58+1,21 1-5
%FEV1 beklenen 52 51,84+20,93 20-108
%FVC beklenen 52 73,01+24,74 24-127
FEV1/FVC 52 55,69+10,92 30-71
%FEF25-75 52 24,13+12,29 6-52
%PEF 52 45,83+18,09 11-93

Ortalama CAT puam 24,9 +9,7 ve ortalama CAT doldurma siiresi 3,15 dk. idi. Ortalama
mMRC skoru 3,58+1,2 ve ortalama doldurma stiresi 1,92 dk idi. Ortalama Borg puan1 6,88+2,7
idi. Hastalarin CAT skoru incelendiginde yatan hastalarin skoru ayaktan hastalara kiyasla

istatistiksel olarak anlamli yiiksekti (29,73+ 8,37 kars1 17,21+ 6,80 ve p<0,01).

Onceki 1 yil icerisinde hastane de yatan hastalarin ortalama CAT skoru 28,75 + 10,05 iken,
onceki 1 yil icerisinde hastanede yatmamis hastalarin ortalama CAT skoru 21,61 = 10,05
(p<0,01).Ayn sekilde sonraki 3 ay igerisinde hastanede yatma endikasyonu olmayan hastalarin
ortalama CAT skoru 22,89 + 9,8 iken sonraki 3 aylik donemde hasta yatisi olan hastalarin
ortalama CAT degeri 29,87 + 7,82 idi (p=0,018).



Tablo 19. Hastalarin Genel Ozellikleri ve Sonuclar1 (Devami)

Hasta Karakteristikleri
Ph ‘ 52 7,4185+,04 7,30-7,58
pO2 52 61,06+17,98 28,40-130,00
pCO2 52 38,07+9,78 21,80-76,0
HCO3 52 24,32+4,88 14,0-43,0
Sat 02 52 89,35+8,38 57,0-98,00
Pulse O2 52 91,65+4,5 78-99
Hg 43 13,43+1,91 10-19
HTC 43 41,53+5,92 30-61
MCV 42 83,47+13,7 9-101
RBC 41 4,93+,829 3-7
WBC 43 10,2+4,54 2,39-29,80
Notrofil 38 7,8+4,9 1,34-28,80
PLT 42 242,28+95,5 47-512
Sed 22 18,27+13,0 2-55
Ure 42 39,19+19,1 14-106
Kre 43 3,4+15,5 0,4-103,0
Alb 17 3,694+0,5093 3,0-4,8
Total protein 15 5,907+2,3 0,5-8,4
Na 39 138,18+2,7 130-144
K 39 4,354+,54 3,0-5,5
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Hastalarin solunum fonksiyon testleri incelendiginde ortalama FEV1 degeri %51,8 £20 iken,
FEV1 degeri ile CAT skoru arasinda anlamli negatif korelasyon saptandi (sekil 6). Ortalama
FVC degeri %73,01 £24,ortalama FEF 25-75 degeri %24+ 12ve PEF degerleri 45,83 +18,09
saptandi. Hastalarin arteryal kan gazi incelemesi yapildiginda pO2; %61,6 £17 iken CAT
skoru ile negatif ancak istatistiksel anlamli olmayan korelasyon saptandi. Ortalama
pCO2;38,07+ 9,7 iken CAT skoru ile anlamli (p=0,047) pozitif korelasyon izlendi. Ortalama
SatO2; 89,35+8,3 ve parmak pulse O2; 91,65 +4,5 saptanirken her iki parametre ile CAT

skoru arasinda negatif anlamli korelasyon izlendi.

Hastalarin ortalama CAT puani ile diger dispne oOlgiitleri kiyaslamasi yapildiginda (tablo 21
ve 22) mMRC evre 4 ile evre 5 arasinda istatistiksel anlamli fark izlendi. SGRQ toplam
skorunda 60 puan alt1 ile 60 ve lizeri puan alanlar arasinda istatistiksel anlamli fark gézlendi.
Ayni sekilde Borg smif 1 (Borg 1,2,3,4 puanlarindan birini alan grup) ve Borg sinif 2 (5,6,7
puanlarindan birinin alan grup) arasinda ve Borg sinif 2 ile Borg sinif 3 (Borg 8,9,10
puanlarindan birini alan grup) arasinda istatistiksel anlamli fark izlendi. CAT puani, SGRQ
bolim ve toplam puanlar1 ve Borg ile mMRC 0lgegi arasinda pozitif istatistiksel anlaml

korelasyon saptandi. (p<0,01) (sekil 7).



Tablo 20. GOLD Evrelerine Gore Hasta Verileri

OZELLGKLER

GOLD EVRE 3 |

N:9

GOLD EVRE 4
N:19

YaG 64,6 +9 634+9 67 £11 64 +9
Hastalik siiresi (y) 4,6+3 10,11 +7 123 =+ 6 122 + 7
Sigara paket /y1l 472+ 22 49,18 +18 4786 = 16 57,6 +34
Onceki 1 yil icinde yahG
YOK/VAR 5/0 16/3 5/4 11/8
Sonraki 3 ay icinde yatiG
YOK/VAR 5/0 13/6 5/4 5/14
Yatan / Ayaktan HASTA 2/3 7112 6/3 18/1
%FEV1 bekl. 94,8+ 10 63,29+ 9 45,1 +4 322+7
SGRQ toplam 44,24 + 12,05 57,3 £20,28 66,9 +17,20 80,80 + 11,96
CAT puan 18,20+ 7,66 19.3 +8.76 26,78 +8.43 31.3+737
Borg 3,80+2,3 579 +23 7,56 + 3,0 8,47 £ 19
mMRC 2+1,0 3,056 £1,07 3,89 +£1,05 4,37 £ 0,7
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gekil 6. CAT puaniile % FEV; degeri arasindaki korelasyon
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gekil 7. CAT puam ile SGRQ toplam skoru arasindaki korelasyon



Tablo 21. Ortalama CAT Skoruna Gore Gruplar Arasi Kiyaslama

I CAT PUAN GRUPLAR ARASI [P DEGERG
OLCUTLER ORTALAMA KIYASLAMA
EVRE 1 18,20 +7
EVRE 2 193+8 11,16 0,798
GOLD [EVRE3 26,7+8
EVRE 4 31,3+7 7,46 0,046
4,59 0,161
1 13+8
2 17,85 4,85 0,32
MMRC 3 21,50 = 8 3,64 0,31
4 25,38+ 10
5 333 =5 3,08 0,28
7,94 0,013
<30 N:O HASTA
SGRQ | 30<,<45 N:7 HASTA
Toplam 1429+ 599
45< ,<60 N: 11 HASTA  }3,89 0,34
18,18 + 9,40
>60 N:34 HASTA  }11,08 0,0001
29,26 +7,45
N:10 HASTA
1,2,3,4 15,10 + 6,28
N:19 HASTA
BORG | 567 247 89 [ .04
N:23 HASTA
8,9,10 31,17+ 7,04 5.7 .03
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Tablo 22. Dispne Ol¢iim Yéntemlerinin CAT ile Korelasyonu

4
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S.TARTIgMA

Calismamizda poliklinik sartlarinda veya serviste yatan hastalarda solunum fonksiyon testi,
kan gaz1 ve klasik dispne Ol¢iim skalalarina ek olarak CAT uygulanmistir. Bununla beraber
hastalarin 6nceki yatig Oykiisii ve testten sonraki donemde hastanede yatis agisindan

sorgulanmustir.

Calismamiz sonucunda CAT skorlar1 ile hastalarin KOAH evreleri dogru iliskili ve diger
dispne Olgiim testleri ile uyumludur. Ortalama FEV1 degeri ile CAT skoru arasinda da
istatistiksel anlamli negatif korelasyon izlenmistir (p<0,001). Calisma sonucunda elde edilen
verilerimiz sinirli olmakla birlikte CAT ile yapilan diger caligmalar ile uyumlu olarak

bulunmustur.

Bizim calismamizda ortalama FEV1 degeri beklenenin %51,84 + 20,93 ve ortalama CAT
puan1 24,9+9,7 bulunmugtur. Dodd J.W. ve arkadaglarinin yaptigi 297 KOAH hastasinin
katildig1 ¢alismada ortalama CAT skoru 20,5+7,4 ve ortalama FEV1 degeri %51,1£18,7
olarak bulunmus (Dodd 2011). P.W. Jones ve arkadaslarinin yaptig1 poliklinikte takip edilen
1817 KOAH hastasinin dahil edildigi 7 Avrupa tilkesinin katildig1 ¢alismada ortalama FEV 1
degeri beklenenin 56,7+20,1 olarak bulunmus. Bu ¢alismada evrelere gore CAT puanlari Evre
1; 16,2+ 8,8, Evre 2; 16,37, Evre 3; 19,3+8,2, Evre 4; 22,3+8,7 bulunmus (Jones 2011).
Thomas Ringbaek ve arkadaslarinin yaptig1 90 KOAH hastasinin katildig1 ¢aligmada ortalama
FEV1 degeri beklenenin %38,7+£12,9 iken ortalama CAT skoru 14,48 olarak bulunmus
(Ringbaek 2012). Al-Moamary MS ve arkadaslarin Arap toplumu iizerinde yaptig1 45 KOAH
hastasinin dahil edildigi calismada ortalama CAT skoru 10.7+5.8 iken ortalama FEV1 degeri
beklenenin  %49,7+13,6 olarak bulunmus (Al-Moamary 2011). Julia L. Kelly ve
arkadaglarinin yaptigr 224 KOAH hastasinin katildigr caligmada ortalama FEV1 degeri
beklenenin %40.1 + 17.9 bulunurken ortalama CAT skoru 23,1+£8,2 olarak bulunmus (Julia
2011). Raghavan N. ve arkadaslarinin yaptigr ¢alismaya 51 KOAH hastasi alinmis. Bu
hastalarin 27*si evre 1 ve 20%si evre 2 KOAH grubundaymis. Hastalarin ortalama FEV1
degeri beklenenin %79 £ 19 iken ortalama CAT skoru 9,2 + 6,6 olarak bulunmus (Raghavan
2012). Bizim c¢alismamizda ayaktan bagvuran hastalardan daha c¢ok, hastaneye KOAH
alevlenme nedeniyle yatirilmis hastalarin ve evre 1 ve 2 ye kiyasla, evre 3 ve 4 hastalarin

alinmasi1 nedeniyle ortalama CAT skorunun daha yiiksek bulundugu kanisindayiz.

Bizim c¢alismamizin biiyilk kismini erkek hastalar olusturmaktaydi. 48 erkek hastanin
ortalama CAT skoru 24,7 + 10,6 iken 4 kadin hastanin ortalama CAT skoru 27,25 + 5,12

olarak bulundu. Cinsiyete gore CAT skoru kiyaslandiginda istatistiksel anlamli fark



bulunmadi. Yapilan bazi caligmalarda CAT skorunun yastan ve cinsiyetten etkilenmedigi
gosterilmis (Julia 2011). Ancak Dodd J.W. ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada erkek
hastalarin CAT skoru kadin hastalarin CAT skorundan istatistiksel anlamli olarak az
bulunmus. 19.76+7.2 kars1 21.56+7.5 (p=0.03) (Dodd 2011).

Calismamiza 19 poliklinige ayaktan bagvuran ve 33 serviste KOAH nedeniyle yatirilmis ve
tedavi edilip taburcu edilme asamasinda ki hastalar alinmistir. Yatan hastalarin ortalama CAT
skoru 29,7348,37 iken ayaktan hastalarin CAT skoru 17,71+6,8 bulunmustu (p<0,001).

Calismamiza alinan hastalarin 28 tanesinde onceki 1 yil igerisinde hastanede yatis Oykiisii
vardi. Yatig Oykiisii olmayan 24 hastaya gore CAT skoru belirgin yiiksekti (28,78+10,05 karsi
21,61£5,01, p<0,05). Ayn1 sekilde test yapildiktan sonraki 3 aylik periyok icerisindeki yatis
oranlarina bakildiginda; 37 hasta hastane basvurusunda bulunmamis ve bu hastalarin ortalama
CAT 22,89+9,8 iken hastaneye yatirilmis 15 hastanin ortalama CAT skoru 29,87 olarak
bulunmustu (p<0,05). Jones P.W. ve arkadaslarinin yaptig1 calismada onceki 6 ay iginde
hastanede yatis dykiisiine bakildiginda %9,6 bulunmus (Jones 2012). Bizim ¢alismamizda bu
oran %28 bulundu. Bizim ¢alismamizda sonra ki 3 ay boyunca evre 1 hastalarin %01, evre 1
hastalarin %311, evre 3 hastalarin %44 i ve evre 4 hastalarin %73“i KOAH alevlenme
nedeniyle hastane bagvurusunda bulunmus. Calismamizin sonbahar ve kig donemi igerisinde

yapilmasinin kisa donem alevlenme riskini artirdigini diisiinmekteyiz.

Calismamizda ortalama FEV1 degeri beklenenin %51,84 + 20,93 olarak bulunmus olup CAT
skoru ile istatistiksel anlamli negatif korelasyon izlenmistir (p<0,001). CAT skoruna gore
GOLD evreleri kiyaslandiginda: Evre 1 ile 4, evre 2 ile 4 ve evre 2 ile 3 arasinda ki fark
istatistiksel anlaml1 olarak bulunmugstur. P.W. Jones ve arkadaslarinin yaptig1 1817 poliklinik
hastasin dahil edildigi 7 Avrupa tlkesinin katildig1 ¢aligmada evre 2 ile 3 ve evre 3 ile 4
arasindaki fark anlamli bulunmus (Jones 2011). Bu calismaya kiyasla bizim c¢aligmamizda
ortalama CAT skorlar tiim evrelerde daha yiiksek bulundu. (Evre 1; 16.2+ 8.8 kiyasla 18,20
+7,6, Evre 2; 16.3+£7.9 kiyasla 19,3 = 8,7, Evre 3; 19.3+£8.2 kiyasla 26,78 + 8,43, Evre
4;22.348.7 kiyasla 31,3 + 7,3).

Calismamizda olgiilen dispne Ol¢iim yontemlerinin ortalama puanlart ve CAT testi ile
korelasyonu tablo 14 de gosterilmistir. Calismamizda CAT testi SGRQ anketi béliimleri ve
toplam puani ile istatistiksel anlamli korelasyon gostermistir. Nitekim CAT testi ile yapilan

biitiin ¢aligmalar SGRQ ile gii¢lii korele oldugu yoniindedir (Jones 2012).



Calismamizda MMRC skoru ortalama 3,58+1,21 olarak bulunmus olup, CAT skoru ile
istatistiksel olarak anlamli korelasyon goriilmiistiir. Bu skor Dodd J.W. ve arkadaslarinin

yaptig1 ¢alismada 3,4 +1,0 olarak bulunmus olup CAT ile korele oldugu gosterilmis. Ayrica
bu ¢alismada bazal CAT skoru ile MMRC* nin yani sira CCQ, (Clinical COPD

Questionnaire), CRQ (chronic respiratory questionnaire) ortalama FEV1 % degeri beklenenin,
HAD (Hospital Anxiety and Depression score), ISWT(mekik testi), 6MWT (6 dk yiiriime
testi) ve SGRQ testleri ile istatistiksel anlamli korelasyon izlenmis. Bu ¢alismada hastalara 8
haftalik pulmoner rehabilitasyon (PR) uygulandiktan sonra tekrar CAT testi uygulanmis. 297
hasta iizerinde yapilan bu ¢calismada CAT skorunda rehabilitasyon sonrasi istatistiksel anlamli
azalma goriilmiis. (PR Oncesi ortalama CAT skoru ;20.56+7.4 ve PR sonrasi ortalama CAT
skoru 17.56+7.7 , p<0.001)) (Dodd 2011).

Marchand E. ve arkadaslar1 ayaktan basvuran stabil KOAH hastalarinda yaptig1 calismada
CAT skorunun GOLD evreleri ve BODE indeksi ile giiclii korele oldugu gosterilmis. Ayrica
bu ¢alismada RV/TLC orani ile 6 dk yiirtime testinin de CAT skoru ile gii¢lii korele oldugu
gosterilmis. Yazarlar CAT testinin daha karmasik olan hastaliga bagli yasam kalite Slgiitlerine
benzer sekilde hastaligin kompleks ve karakteristik 6zelliklerini iyi gosterdigi yorumunda

bulunmuslar (Marchand 2012).

Ringbaek T. ve arkadaglarinin yaptig1 pulmoner rehabilitasyon uygulanan hastalarda KOAH*
a spesifik saglikla iliskili yasam kalite anketlerini kiyaslamay:r amagladiklar1 calismada

hastalara St George's Respiratory Questionnaire (SGRQ), COPD Assessment Test

(CAT) ve COPD Clinical Questionnaire (CCQ) uygulanmis. Hastalarin ortalama FEV1 degeri
beklenenin %38,7 olarak bulunmus. Bu c¢alismada her ii¢ test de birbirleri ile iyi korele
bulunmus. (CAT ile CCQ, r=0.77; CAT ile SGRQ, r =0.73; ve CCQ ile SGRQ, r=0.75

(tim korelasyonlar p < 0.001). Bu ¢alismada ayrica test doldurma stireleri kaydedilmis. Buna
gore SGRQ 578 saniye ( 9,63 dk), CAT 107 saniye ( 1,78 dk) olarak bulunmus (Ringbaek
2012). Bizim ¢alismamizda ortalama CAT puanm 24,9+9,7 ve ortalama CAT doldurma siiresi
3,15 dakikaydi. Hastalarin SGRQ testini ortalama 15 dakikada doldurdugu gozlendi. Ancak
Ringbaek T. ve arkadaslarinin yaptig1 calismada CAT testi i¢in hastalarin % 531, CCQ i¢in
%36“s1 ve SGRQ i¢in %89"u anket sirasinda yardimciya ihtiya¢ duymuslar. Bizim
calismamiza katilan hastalarin egitim diizeyleri diisiik oldugu i¢in biitiin testler hastaya
anlatilarak bir asistan esliginde doldurulmustu. Bununla beraber SGRQ anketine kiyasla CAT
testi parametreleri hastalar tarafindan bir kerede anlasilmis ve cevaplanmis oldugu

gozlenmistir.



Al-Moamary MS ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismaya 9 kadin ve 36 erkek hasta dahil edilmis.
Hastalarin 171 hafif evre, 24“0 orta evre, 18“i agir evre ve 2 hasta ¢ok agir evre KOAH
grubundaymis. Hastalarin ortalama CAT skoru 10,7+5,8 ve 2 hafta sonra yapilan re-test CAT
skoru 9.2+4.5 olarak bulunmus. Bu ¢alismada CAT testi parametreleri skorlar ile total skor
korelasyonu %90 olarak bulunurken en korele secenek ,,“evden disar1 ¢ikarken ¢ekinme™* ve
en az korele segenek uyku ile iligkili parametre bulunmus (0.92 (p=0.000082) kiyasla 0.53
(p=0.007)) Ayrica bu ¢alismada VKI < 21 olmasmin CAT testi ile zayif korele ve diisiik

prognozla iliskili oldugu gosterilmis (Al-Moamary 2011).

Kelly JL ve arkadaslarinin CAT testinin giinliikk pratikte belirleyiciligini degerlendirmeyi
amagladiklart ¢caligmada klinige basvuran hastalar muayene oncesi CAT testini doldurmalari

istenmis. Bu ¢alismada CAT skoru 4 gruba ayrilmis. 0-10 hafif, 11-20 orta, 21-30 agir ve 31-

40 ¢ok agir saglik durumu bozulmasi olarak nitelendirilmis. Ortalama CAT skoru 23.1£8.2
olarak bulunurken CAT skoruna gore gruplara diisen hastalar sirayla 15 (%6.7), 55 (%24.6),
103 (%46.0) ve 51 (%22.8) bulunmus. Hastalarin alevlenme sayilarina gore CAT skorlarina
bakildiginda; 0-1/y1l 20,2+7.6; 2—4/y1l 23.5+7.8; >4/y1l 28.5£7.3, (ANOVA p < 0.0001)
olarak bulunmus. CAT testi ile akciger voliimleri, DLCO, Sat O2 degeri, sigara igme durumu,

yas ve VKI arasinda korelasyon bulunmazken yillik alevlenme sayisi, MMRC,

RV/TLC, %FEV1 beklenenin CAT skoru ile istatistiksel olarak anlamli korelasyon bulunmus.
Calisma sonunda yazarlar CAT testinin klinige bagvuran hastalarin muayene Oncesi

tamamlamalariin rutin kullanilmasini 6nermisler (Julia 2011).

Jones ve arkadaslarinin CAT testi ile ilgili yaptig1 bir diger calismada, CAT testinin KOAH
alevlenmesine ve pulmoner rehabilitasyona yanitini degerlendirmeyi amacglamiglar. Birinci

calismada 67 KOAH alevlenme tanisi ile bagvuran hastalarda spirometrik 6lgiimler yaninda

CAT testini ve SGRQ- C versiyonunu ilk bagvuru giinii ve alevlenme tedavisi sonrasi olarak
da 14. giin doldurmalar1 istenmis. Hastalarin %10 u evre 1, %27 si evre 2, %45 1 evre 3 ve
, %15 1 evre 4 grubundaymis. Hastalarin birinci vizitde ki ortalama CAT skoru 21,44+7,7
bulunurken 14 giin sonraki ikinci vizitde ki ortalama CAT skoru 19,9+7,7 olarak bulunmus
(p<0,03). SGRQ puant birinci vizitte ki degeri 55,0£21,4 bulunurken ikinci vizitte SGRQ
puan1 54,9+20,4 olarak bulunmus (p>0,05). Bu calismanin diger bir ayaginda pulmoner
rehabilitasyona CAT testinin yanitin1 degerlendirmisler. 64 KOAH hastasina 42+7 giin
pulmoner rehabilitasyon uygulanmis. Hastalarin ortalama CAT skoru 17.9 + 6.5 bulunurken,
pulmoner rehabilitasyon sonrasi ortalama CAT skoru 15.7 £+ 6.9 olarak bulunmus (fark=-2.2

+5.3, p =0.002). bu ¢alismada CAT skoru; Borg skoru, 6DYT, mMRC ile zayif ancak anlamli

BB



korelasyon gostermis. Ayrica CAT testi CRQ-SAS (Chronic Respiratory Questionnaire —
Self-Administered Standardized) testi boliimleri ile iyi korele olarak bulunmus. Calisma
sonucunda yazarlar CAT testinin pulmoner rehabilitayonun faydasini ve KOAH"a iliskin
saglik durumunu hastaligin her asamasinda giivenilir sekilde yansitan basit ve degerli bir test

olarak kullanilmas1 yoniinde goriis bildirmisler (Jones 2012-2).

Mackay ve arkadaslart CAT testinin KOAH akut alevlenme hastalarinda ki alevlenme
siddetiyle, sistemik inflamasyonla ve akciger fonksiyonlarindaki bozulmayla iliskisini
incelemeyi amaglamislar. Bu ¢alismada 161 hasta 2010 nisan ve 2011 haziran aylar arasinda
takip edilmis. Hastalar stabil donemde, alevlenme doneminde ve iyilesme donemlerinde CAT
testinin doldurmuslar. Toplam 75 hasta alevlenme déneminde ve 52 hasta diizelme doneminde
CAT testini doldurmuslar. Hastalarin ortalam FEVI1 degeri beklenenin %350.3 olarak
bulunmus. Sik alevlenme gegirenlerin ortalama CAT skoru sik alevlenme gecirmeyenlere
gore istatistiksel anlamli olarak fazla bulunmus (19.5+£6.6 karsi 16.8+£8.0, p=0.025). stabil
doneme gore alevlenme sirasinda CAT skoru ile CRP diizeyinde zayif ancak istatistiksel
anlamli korelasyon goriilirken, fibrinojen diizeyi ile korelasyon izlenmemis. Alevlenme
doneminde ki %FEV1 kaybi1 ve klinik diizelme ile CAT skoru korele bulunmus. Bu ¢alismada
CAT testinin KOAH alevlenme donemindeki hastalarda sistemik inflamasyonu, alevlenme
siddetini ve akciger voliim kaybin1 gdsteren giivenilir bir test oldugu gosterilmis

(Mackay 2012).

Nagata K. ve arkadaslari CAT testini interstisyel akciger hastaligi (IAH) olan hastalarda
degerlendirmeyi amagladiklar1 galismalarinda 55 IAH olan hastaya SGRQ anketini mMRC
dispne skalasini, LCQ (Leicester Cough Questionnaire) anketini, HADS skorunu ve 6DYT
uygulamiglar. Ortalama % FEV1 degeri beklenenin %72,7+17,3, ortalama VC % 56,1+15,9
bulunurken ortalama CAT skoru 13,1 olarak bulunmus. Bu ¢alisma sonucuna gore CAT
skoru; LCQ, HADS-A ve D, MRC, Borg skoru, 6DYT, PaO2, VC, FEV1 ile korele olarak
bulunmus (Nagata 2012).

Sonug olarak bizim g¢alismamiz ve diger caligmalar gostermistir ki; CAT KOAH"m her
doneminde hastaligin karakteristik ve karmagsik yapisini gosterebilen kolay, kisa, anlasilir ve
giinliik pratikte hasta hekim arasinda ki iletisimi saglayarak hastalarin daha optimum sekilde
ele alinmasini saglayacak, daha once kullanilan cesitli dispne ol¢iim testleri ile miikemmel
uyumlu bir testtir. Bu testin giiniimiizde de akciger fonksiyon testlerine yardimet olarak tiim

KOAH hastalarinda kullanilmasini tavsiye etmekteyiz.
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