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OZET

Parspur, S. KOAH’lh ve Astimh olgularda solunum fonksiyon testleri ve
kardiyopulmoner egzersiz testleri parametrelerinin incelenmesi. Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dah Tipta
Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2008. @KOAH ve astim vakalarinda hastaligin
fizyopatolojisi geregi SFT parametreleri farklilik gostermektedir. Ayrica bu
vakalarda egzersiz toleransmin degerlendirilmesi de 6nem tagimaktadir. Bu amagla
KPET uygulanmasi ve VO;max degerinin elde edilmesi onemlidir. Astiml1 vakalarda
KPET’i egzersizin indiikledigi astim tanisinda siklikla kullanilmasina ragmen
literatiirde egzersiz test yanitlarmi degerlendiren calisma bulunmamaktadir.
Obstriiktif hastaliklarda tahmini VO.max degerini elde etmek oOzellikle KPET
uygulanamayan  vakalarda  Onemlidir. = Calismamizda  obstriiktif — akciger
hastaliklarinda SFT parametreleri ve KPET yanitlarint degerlendirmeyi amacgladik.
KOAH ve astimli vakalarda test yanitlar1 arasindaki farklari1 belirlemeyi, tiim
obstriiktif olaylara yonelik tahmini VO.max degerini elde etmeye calistik.
Calismamiza 19°u KOAH’Li, 28’1 astimli olmak iizere toplam 47 vaka alindi (
ortalama yas 59.4 * 8.2). Tiim vakalara SFT, KPET, difiizyon testi ve 6MWT
uygulandi. Arteriyel kan gazlar1 ¢alisildi. Her iki grup arasinda SFT parametreleri
farklilik gostermekteyken KPET yanitlar1 benzer saptandi. Tiim vakalar KPET ni
semptom sinirh olarak tamamladilar. Ozel parametreler her iki grup igin
kiyaslandiginda KOAH’l1 vakalarda 7 parametre (BODE indeksi- FEV; (p=0,001),
FEV;- KPET Watt degeri (p= 0,006), FEV;- KPET siiresi (p= 0,004), 6MWT
mesafesi- KPET siiresi (p=0,006), 6MWT mesafesi- TLco (p= 0,01), 6MWT mesafesi-
FVC (p=0,01), VO;- TLco (p=0,001)), astiml1 vakalarda 2 parametre ( FEV;- KPET
siresi  (p=0,01), 6MWT mesafesi- KPET Wart degeri (p=0,005) anlamh
degerlendirildi. Egzersiz toleransinin degerlendirilmesinde VO,max degeri dnemlidir.
Calismamizda tiim parametreler beraber degerlendirilerek KOAH ve astimh
vakalarda tahmini VO,max degerinin elde edildigi bir formiile ulagildi.

VO max(kg/ml/dk)= 24,23 + ( 0,01 x 6MWT) — ( 9,037 x viicut alan1) + (0,08177 x
FVC%)

Anahtar Kelimeler: KOAH, Astim, KPET, SFT, VO,max.



ABSTRACT

Parspur, S. Evaluation of Pulmonary Function Test and Cardiopulmonary
exercise test parameters in patients with COPD and Asthma. Eskisehir
Osmangazi University Faculty of Medicine, Medical Specialty Thesis in
Department of Chest Disease, Eskisehir, 2008. PFT parameters are different in
cases with COPD and asthma due to disease physiopathogeneses. Also evaluation of
exercise tolerance in these cases is important. According to this it is important to
applicate CPET and to have VO,max value. CPET is frequently used in exercise
induced asthma in asthmatic patients, but there is no study about exercise test
response in asthmatic patients. It is important to have predicted VO,max value in
cases with obstructive disease who can’t do CPET. We aimed to evaluate PFT
parameters and CPET response in cases with obstructive lung disease. We tried to
differ test responses in COPD and asthma, to have predicted VO,max value in
obstructive disease. 47 cases ( 19 COPD, 28 asthma) were included to our study.
Mean age was 59.4 £ 8.2. PFT, CPET, diffusion test and 6MWT with arterial blood
gas were applicated to all cases. PFT parametres were different, but CPET
parameters were similar between two groups. All cases finished symptom limited
CPET. In comparation special parameters between two groups 7 parameters in
COPD group (BODE index- FEV; (p=0,001), FEV;- CPET Watt value (p=0,006),
FEV,- CPET duration (p=0,004), 6MWT distance- CPET duration (p=0,000),
6MWT distance- TLco (p=0,01), 6MWT distance- FVC (p=0,01), VO,- TLco
(p=0,001) and 2 parameters in asthma group (FEV;- CPET duration (p=0,01),
6MWT distance- CPET Watt value (p=0,005) were significant. VO2max value is
important to evaluate exercise tolerance. By evaluating all parameters we found a
formula for predicted VO,max value in COPD and asthmatic cases in our study.

VO, max(kg/ml/min)= 24,23 + ( 0,01 x 6MWT) — ( 9,037 x body area) + (0,08177 x
FVC%)

Key Words: COPD, Asthma, CPET, PFT, VO,max
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SIMGELER VE KISALTMALAR

AE Anaerobik esik

ATS Amerika solunum dernegi

BF Dakikada solunum sayis1

BTS Ingiliz solunum dernegi

DLCO Difiizyon kapasitesi

DLCO/VA Krogh sabiti

EQO, Oksijen denkligi

EQCO; Karbondioksit denkligi

ERS Avrupa solunum dernegi

FEF Zorlu vital kapasitenin ylizdesi kadar zorlu ekspiratuar
akim

FEV, Bir saniyedeki zorlu ekspiratuar hacim

FVC Zorlu vital kapasite

GOLD Kronik obstriiktif akciger hastaligima kars: kiiresel
yaklagim

HR Kalp hiz1

KOAH Kronik obstriiktif akciger hastaligi

KPET Kardiyopulmoner egzersiz test

MEF Maksimal ekspiratuar akim

PEF Zirve ekspiratuar akim

PaO, Parsiyel arterial oksijen basinci

PaCO, Parsiyel arteriel karbondioksit basinci

RER Solunum degisim orani

RV Rezidiiel hacim

Sa0, Oksijen saturasyonu

SR Solunum rezervi

TLC Total akciger kapasitesi

VCO, Karbondioksit iiretimi

VE Dakika ventilasyon

VO, Oksijen tiiketimi

VT/VC Tidal voliim/vital kapasite

WR Is yiikii
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1.GIRIS ve AMAC

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH), tam olarak geri doniislii
olmayan hava akimi siirlanmasi ile karakterize bir hastalik durumudur. Hava akimi
smirlanmas1 genellikle ilerleyici olup zararh partikiil ve gazlara karsi akcigerlerde
gelisen anormal inflamatuar yanitla iligkilidir (1).

Oksiiriik, balgam cikarma veya dispne semptomlar1 olan ve/ veya hastalikla
ilgili risk faktorlerine maruz kalma Oykiisii bulunan bir hastada KOAH varligindan
kuskulanilmalidir. Tami spirometre ile dogrulanir. Spirometre, maksimum
inspirasyon noktasindan itibaren zorlu ekspirasyonla atilan maksimum hava hacmini
(FVC) ve bu manevranin birinci saniyesinde atilan hava hacmini (FEV;) ol¢meli ve
bu iki Ol¢ciimiin orant (FEV,/FVC) hesaplanmalidir. Spirometrede bronkodilator
tedavi sonrast FEV,/FVC < %70 oldugunun saptanmasi tam olarak geri doniislii
olmayan hava akimi smirlanmasi varhigini gosterir. (1).

Astim klinik ve basit olarak hava yollarinin kendiliginden veya tedavi ile
diizelebilen daralmasi seklinde tanimlanabilir. Hava yolu asir1 duyarliligi ve geri
doniislii hava yolu daralmasi astimin karakteristik Ozelliklerindendir. Astimlilarda
hava yollarinda obstriiksiyon ve inflamasyon nedeniyle artmis diren¢ mevcuttur.
Buna baglh olarak solunum fonksiyon testlerinde degisiklikler tespit edilir. FEV),
FVC, FEV/FVC oran azalirken, fonksiyonel reziduel kapasite, reziduel voliim ve
total akciger kapasitesi artmustir (2).

Kardiyopulmoner egzersiz testleri (KPET), egzersiz toleransinin
mekanizmasini ve intoleransinin nedenlerini arastirmak icin kullanilan  6nemli
testlerdir. Egzersizde rolii olan biitiin organlarin fonksiyonel rezervini saptamanin
yan1 sira egzersizi simirlayan faktorleri de ortaya ¢ikarmaya yardim eder (3).

KOAH’ta egzersiz testleri, egzersiz kapasitesinin belirlenmesi, egzersiz
kisitlanmasina yol agan patolojilerin ortaya konulmasi, pulmoner rehabilitasyonda
egzersiz egitiminin planlanmasi, egzersiz toleransini arttirmaya yonelik 0zgiil
tedavilerin belirlenmesi ve tedaviye cevabin degerlendirilmesi gibi amaclarla
yapilabilir. Egzersiz testleri bisiklet ergometresi yada treadmill gibi cihazlarla
uygulanabilir, boylece maksimum oksijen tiiketim ( VO, max) degeri gosterilerek

egzersiz kapasitesi belirlenebilir (4).



KOAH’11 vakalarda egzersiz toleransi bircok faktorlerden etkilenmekte olup
istirahat halindeki solunum fonksiyonlarmin dl¢iimii ile tahmin edilmesi zordur (1).
Maksimum egzersiz toleransinin dl¢iilmesi, ig yapabilme yetisinin degerlendirilmesi,
semptomlarin nedeninin arastirilmas: ve egzersiz kapasitesini tahmin etmemizi
saglayan faktorlerin degerlendirilmesi i¢in dnemlidir (95).

Literatiirde astimli vakalarda KPET yanitlarin1 degerlendiren ¢ok fazla
calisma bulunmamaktadir. Astimh vakalarda KPET’1 egzersiz ile indiiklenen astim
tanisini ortaya koymada kullanilmaktadir.

Calismamizda obstriiktif akciger hastaliklarinda solunum fonksiyon test
parametrelerini ve Ozellikle kardiyopulmoner egzersiz test yanitini degerlendirmeyi
amacladik. Astmatik ve KOAH’li vakalarin elde ettigi test yanitlarini
degerlendirmeyi, test yanitlar1 arasindaki farklar1 belirlemeyi ve tiim obstriiktif

olaylara yonelik tahmini VO,max degerini elde etmeye calistik.



2. GENEL BIiLGIiLER
2.1. KOAH:
2.1.1. Tanim:

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligt (KOAH), zararh partikiil ve gazlarin
kronik inhalasyonu sonucu akcigerlerde olusan anormal inflamatuar yanitin neden
oldugu, ilerleyici hava akimi obstriiksiyonu ile karakterize bir hastaliktir (6).
Akcigerlerde olusan kronik inflamasyon; biiyiik hava yollari, kiiciik hava yollar1 ve
akciger parankimini etkilemekte ve sonucta kronik bronsit, amfizem ve yerlesik hava
akimi obstriiksiyonu gelisimine yol a¢cmaktadir (7). KOAH’ta kronik bronsit ve
amfizem genellikle bir arada bulunmaktadir. Genetik olarak duyarl kisilerin uygun
cevresel risk faktorleri ile uzun siire karsilagsmasi hastalik gelisimine neden
olmaktadir.

KOAH’1n en 6nemli semptomlari; efor dispnesi, kronik oOksiiriik, balgam ve
genellikle alevlenmelerde ortaya c¢ikan hisiltili solunumdur (8). Klinik olarak
hastaligin tanis1 semptomlarin varhigi ve akciger fonksiyonlarmin Olciimi ile
saglanmaktadir. Tanm1 spirometre ile dogrulanir. KOAH tanisini kesinlestirmek igin,
standart bir spirometrik inceleme yapilmasi konusunda gereken ¢aba harcanmalidir.
Kronik oksiiriikk ve balgam ¢ikarma, genellikle hava akimi kisitlanmas: gelismeden
yillar Oonce baglar. Ancak kronik Oksiiriik ve balgam bulunan kisilerin tiimiinde
KOAH gelismeyebilir (1).

Hastaligin siddeti konusunda egitsel amacli olarak yapilan basit bir siniflama
mevcut olup bu siniflama pratik uygulamaya yoneliktir. Bu siniflamada yer alan tiim
FEV; degerleri post bronkodilatdr degerleri ifade etmektedir. Bu smiflamaya gore
KOAH dort evrede degerlendirilir (1).

Evre 1: Hafif KOAH: Hava akimu smirlanmasi mevcuttur ( FEV/FVC<%70
ve beklenen FEV;= %80). Bu bulgulara oksiiriikk ve balgam cikarma gibi kronik
semptomlar eslik edebilir.

Evre 2: Orta siddetli KOAH: Hava akimi smirlanmasinda kétiilesme
(FEVI//FVC<%70, %50 < beklenen FEV;< %80) ve genellikle semptomlarin

ilerlemesiyle birlikte tipik olarak eforla olusan dispne ile karakterizedir.



Evre 3: Agwr KOAH: Hava akimi smirlanmasinda  kotilesme
(FEV/FVC<%70, %30 < beklenen FEV ;< %50).

Evre 4: Cok agir KOAH: Agir hava akimi sinirlanmas: (FEV/FVC<%70 |,
beklenen FEV;< %30) veya solunum yetmezligi ya da sag kalp yetmezliginin klinik

bulgularinin varhgi ile karakterizedir.

2.1.2. Epidemiyoloji:

KOAH’1in epidemiyolojik Ozellikleri konusunda yapilan ¢aligmalarda iki
onemli sorunla karsilasilmaktadir. Ilki, hastaligin herkes tarafindan kabul gormiis
tanim1 ve standart tan1 yontemlerinin bulunmamasidir (9). Ikincisi, hastalik siirecinde
akciger fonksiyonlarinda %350’lere ulasan kayip gelisinceye kadar klinik olarak
belirgin semptomlarin ortaya ¢ikmamasidir. Bu nedenle saglik kuruluslarindan elde
edilen verilerle hesaplanan epidemiyolojik Olgiitler, sorunun sadece kiigiikk bir

boliimiinii yansitmaktadir (10).

2.1.3. Prevalans:

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) destegi ile yapilan Kiiresel Hastahk Yiikii
calismasinda 1990 yilinda tiim diinyada KOAH prevalans: erkeklerde binde 9.34,
kadinlarda da binde 7.33 olarak tahmin edilmistir (11). Ancak bu tahminler tiim yas
gruplarimi icermekte ve ileri yaslardaki gercek KOAH prevalansini oldugundan daha
diisik Ongormektedir. KOAH prevalansi, sigara i¢iminin ¢ok yaygin oldugu
ilkelerde en yiiksek diizeyde iken, sigara iciminin daha az yaygin oldugu iilkelerde
en diisiik diizeylerdedir. Hastalik erkekler arasinda daha yaygindir ve yasla birlikte
artmaktadir. Cinsiyet farklilig1 erkeklerin daha ¢ok sigara icmeleri ve mesleki toksik
ajanlarla daha cok karsilagsmalari ile aciklanmaktadir. Geng kadinlar arasinda sigara
icme aligkanligmin giderek yayginlagsmasi, gelecekte hastalik prevalansmin bu
cinsiyet grubunda da artacagmm disiindiirmektedir. Aralik 2003 - Ocak 2004
doneminde Adana ilinde yapilan BOLD calismasi 40 yas iistii yetiskinlerde KOAH

prevalansinin %20 civarinda oldugunu gostermektedir.

2.1.4. Morbidite:
Mevcut siirli verilere gore KOAH’a baghh morbidite yasla artmaktadir ve

erkeklerde kadinlardan daha yiiksektir (12). KOAH morbiditesi ile 1ilgili



degerlendirmelerde siklikla DALY ( Hastalik nedeniyle olusan erken oliimler ve
hastaligin olusturdugu solunumsal sakatlik nedeniyle kaybedilen yillarin toplami)
parametresi kullanilmaktadir (13). DSO verilerine gére KOAH, 1990 yilinda en sik
goriilen DALY nedenleri i¢inde onikinci sirada yer alirken, 2020 yilinda en sik

goriilen besinci DALY nedeni olmas1 beklemektedir.

2.1.5. Mortalite:

KOAH halen diinyada en sik goriilen dordiincii 6lim nedenidir ve
Ontimiizdeki yillarda hastaligin mortalitesinin daha da artmasi beklenebilir (14).
Amerika Birlesik Devletlerinde kirkbes yas alt1 eriskinlerde KOAH’a bagh 6liim
oranlar1 oldukc¢a diisiikken, daha sonra yasla artmakta kirkbes yas iizeri erigkinlerde

onde gelen besinci 0liim nedeni haline gelmektedir (12).

2.1.6. Patogenez:

KOAH hava yollarinin, parankimin ve pulmoner damarlarmm kronik
inflamasyonu ile karakterizedir. Makrofajlar, T lenfositler ( 6zellikle CDs, ) ve
notrofiller akcigerin c¢esitli boliimlerinde artmustir. Aktive olmus inflamatuar
hiicreler, akciger yapilarinda hasara yol acabilen ve/ veya notrofilik inflamasyonun
siirmesini saglayabilen lokotrien B4 (LTB4), interlokin 8 (IL-8), tiimor nekroz
faktorii- o ve benzerleri gibi, bir dizi medyator salar (15, 16). Inflamasyona ek
olarak, akcigerdeki proteinaz dengesi bozuklugu ve oksidatif stresin de KOAH
patogenezinde Onemli rol oynadig: diisiiniilmektedir.

Akcigerdeki inflamasyon, inhale edilen zararh gaz ve partikiillere maruziyet
sonucu gelisir. Sigara dumani inflamasyona neden olabilir ve akcigerlerde dogrudan
hasar yapabilir. Yeterli veri olmamasina ragmen, KOAH’la iligkili diger risk
faktorleri de benzer bir inflamasyonu baglatabilir. Akcigerde gelisen bu
inflamasyonun daha sonra KOAH gelisimine yol acabilecegi diisiiniilmektedir (17,

18).

2.1.7. Patoloji:
KOAH’a 6zgii patolojik degisikler merkezi (santral) hava yollarinda, periferik
hava yollarinda, akciger parankiminde ve akciger damarlarinda goriilir. Merkezi

hava yollarinda (trakea, bronglar, i¢ caplar1 2-4 mm’den biiyiikk bronsiyoller)



inflamatuar hiicreler ylizey epitelini infiltre eder (17-20). Mukus salgilayan
bezlerdeki genisleme ve goblet hiicrelerinin sayisindaki artis, mukus hipersekresyonu
ile 1iliskilidir. Periferik hava yollarinda (i¢ c¢aplar1 2mm’den kiiciik brons ve
bronsiyoller) ise, kronik inflamasyon hava yolu duvarinda tekrarlayan hasar-onarim
dongiisiine neden olur (21). Onarim siireci, hava yolu duvarinda kollajen iceriginde
artis ve skar dokusu olusumu ile karakterize yapisal degisikliklere (remodeling) yol
acar. Bu durum, hava yolu liimenini daraltir, kalict hava yolu obstriiksiyonu
gelisimine neden olur (22).

KOAH’11 hastalarda akciger parankiminin yikimi tipik olarak sentrilobiiler
amfizem seklinde gerceklesir. Bu durumda respiratuar bronsiyollerde dilatasyon ve
yikim vardir (23). Bu lezyonlar hafif olgularda akcigerin iist zonlarinda daha sik
goriiliirken, ilerlemis olgularda tiim akciger alanlarinda yaygin olarak goriilebilir ve
akciger kapiller yataginda da yikima neden olurlar. Amfizematdz akciger yikiminin
arkasindaki temel mekanizmanin, genetik faktorlere ya da inflamatuar hiicre ya da
medyatorlere ikincil gelisen, akcigerdeki endojen proteinaz/antiproteinaz denge
bozuklugu oldugu diisiiniilmektedir. Inflamasyonun diger bir sonucu olan oksidatif
stres de bu siirece katkida bulunabilir (24).

KOAH’ta akciger damarlarindaki degisiklikler hastaligin dogal gelisiminin
erken donemlerinde baslayan damar duvar1 kalinlagsmas: ile karakterizedir.
Intimadaki kalinlagsma ilk yapisal degisikliktir (25). Bunu diiz kasta artis ve damar
duvarinm inflamatuar hiicrelerce infiltrasyonu izlemektedir. KOAH ilerledik¢e diiz
kas, proteoglikanlar ve kollajen miktarinin artmasiyla damar duvar1 daha da

kalmlasir (26).

2.1.8. Patofizyoloji:

KOAH’ta saptanan temel fizyopatolojik degisiklik, ekspiratuar hava akimi
hizlarinda azalma, yani obstriiksiyondur. Bunun nedeni akciger parankim hasar1 ve
kiigiik hava yollarindaki degisikliklerdir. Amfizem ve kiigciik hava yollar1 hastalig1
hem hava yolu direncinde artmaya, hem de maksimum ekspiratuar hava akim hizinda
azalmaya neden olur. Hava yolu obstriikksiyonu ventilasyon dagihimi ve gaz
degisiminde bozulmaya ve de akcigerlerde asir1 havalanmaya neden olur. Kronik
hava yolu obstriikksiyonunun en onemli sonuglarindan biri, akcigerlerde asir1 hava

birikimidir. Bu durum RV, FRC ve bazen de TLC’de artisa neden olur. Akcigerlerin



asirt havalanmasi, inspiratuvar kaslarin istirahatteki uzunlugunu kisaltir ve sonugta
bu kaslarin kontraksiyonda olusturacaklar1 kuvvetin azalmasina yol agar.

Ilerlemis KOAH’ta periferik havayolu obstriiksiyonu, parankimal yikim ve
pulmoner damar anormallikleri akcigerin gaz degisim kapasitesini azaltir,
hipoksemiye daha sonra da hiperkapniye yol acar. KOAH’in ge¢ donemlerinde
gelisen  pulmoner hipertansiyon KOAH’in en oOnemli kardiyovaskiiler
komplikasyonudur ve kor pulmonale gelisimi ve kotii prognoz ile iliskilidir.

KOAH’ta kor pulmonalenin prevalansi ve dogal seyri heniiz bilinmemektedir (27).

2.1.9. Risk Faktorleri:

KOAH’ta risk faktorleri sahsa ait Ozellikler ve cevresel etkenlerden
olusmaktadir. Bu 6zelliklerin erken tanimlanmasi hastaliktan korunmada veya ortaya
citkmasint  geciktirmede Onemlidir. KOAH’ta risk faktorleri tablo 2.1°de

Ozetlenmistir.

Tablo-2.1: KOAH’ta risk faktorleri:

Kisisel faktorler:
® Yas
¢ Cinsiyet

e Toraks deformiteleri
¢ Diisiik dogum agirligi
¢ Solunum yolu enfeksiyonlari

e Beslenme

e Sigara
e (Genetik
Cevresel faktorler:

¢ Dis hava kirliligi

¢ Ev ici hava kirliligi

e Meslek

¢ Sosyoekonomik durum
e iklim

® Yiikseklik



2.1.10. KOAH’ta fizik muayene:

KOAH’ta semptomlarda oldugu gibi fizik muayene bulgular1 ile hava yolu
obstritksiyonu arasindaki iliski zayiftir. Akciger fonksiyonlar: ileri derecede
bozuluncaya kadar hava akimi smirlanmasmi yansitan fizik muayene bulgular:
genellikle saptanmaz. Saptansa bile bu bulgularin tanisal duyarlilik ve 6zgiillugi
diistiktiir (28).

Hastaligin agirhigina gore degisen derecelerde efor kapasitesi kisitlanmigtir.
Hastalik ilerlediginde hastalar 6ne dogru egik ve elleriyle oturdugu yere tutunarak
kol ve omuzlarini sabitlestirip yardimct solunum kaslarini kullanabilecek bir postiir
alir. Yardimei solunum kaslarinin kullanilmast FEV,;’in 1 litrenin altinda oldugunu
gosterir (29). Cogu hasta dudaklarini biizerek ekspiryum yapar. Alt interkostal
araliklarda paradoksal ice cekilme goriilebilir. Asir1 havalanmaya bagli olarak gogiis
on - arka cap1 artar. Comak parmak saptanabilir. Kalp yetmezligi gelismis ise
siyanoz, periferik 6dem, juguler vendz dolgunluk saptanabilir. Solunum yetmezligi
gelistiginde hiperkapniye bagli olarak flapping tremor goriilebilir. Oksiiriik ve
ekspiratuar kas aktivitesi nedeni ile artan karm i¢i basmca bagh inguinal herni
gelisebilir (4).

Palpasyonla degerlendirildiginde vokal fremitus azalmig saptanir. Kor
pulmonale gelismesi ile konjesyonun derecesine gore hepatojuguler reflii, asit,
periferik 6dem, hepatomegali saptanir.

Perkiisyonda kalp matitesi kiiciiliir, karaciger matitesi asagiya kayar. Torasik
sonorite artar (4).

Erken donemde ekspiryum uzamis saptanabilir. Inspiryum, ekspiryum orani
ters donmiis olarak duyulur. Solunum sesleri kismen azalmistir. Bu azalmanin
derecesi ile hava yolu daralmasi arasinda iyi bir iligkinin oldugu bilinmektedir (30).

Oskiiltasyon ile ronkiisler ve Ozellikle alevlenme donemlerinde raller
duyulabilir. Kalp sesleri derinden gelir ve ek solunum sesleri tarafindan ortiilebilir.
Kor pulmonale gelistiginde artmis pulmoner kapak kapanma sesi ve Sz galo,

pulmoner veya trikiispit yetersizligine bagl iifiirlimler duyulabilir (4).

2.1.11. KOAH’ta tam yontemleri:
Kronik 0ksiiriik, balgam ¢ikarma ve nefes darlig1 olan hastada sigara, mesleki

toz ve kimyasallarla karsilasma ve ev ic¢i asir1 dumana maruz kalma gibi risk



faktorleri varsa KOAH tanmis1 konulabilir. Tami spirometri ile dogrulanmalidir.
KOAH’ta tani, evreleme ve izlem icin solunum fonksiyon testleri kullanilir.
Spirometreden baska kullanilan diger testler statik akciger hacimleri, reversibilite,

difiizyon kapasitesidir (27).

2.1.12. Solunum Fonksiyon Testleri (SFT):

KOAH’ta SFT tani, hastaligin siddetinin degerlendirilmesi, prognozun
belirlenmesi gibi farkli amagclarla kullanilmaktadir. KOAH’ta en belirgin fonksiyonel
bulgu diffiiz hava yollar1 obstriiksiyonudur ve zorlu ekspirasyon testleri ile ortaya
konur. En belirgin fonksiyonel bulgu ekspiratuar akim hizlarinda azalmadir.
Ekspiratuar akimda kisitlanma zorlu vital kapasite (FVC) manevrasi ile ortaya
konulabilir. FVC ve akim hizlar1 hem voliim - zaman hem de akim - voliim
egrilerinden elde edilebilirler. Obstriiktif hastaliklar arasinda obstriiksiyonun
lokalizasyonu bakimimdan farkliliklar vardir. KOAH’ta ilk etkilenen alan periferik
hava yollaridir. Bu yiizden periferik hava yollar1 hakkinda bilgi veren diisiik voliim
seviyelerindeki akimlar ( FEF»s.75, FEFsg, FEF;5) diisiik saptanir (4). Fakat standart
sapmalar1 kisiden kisiye gore degistigi i¢in yaygin kullanilmaz.

Zorlu ekspirasyon egrisi lizerinde hesaplanan birinci saniye ekspirasyon
voliimii (FEV;) kolay 0lgiilebilmesi ve daha az degiskenlik gdstermesi nedeniyle
hava yollar1 obstriiksiyonunun degerlendirilmesinde en yaygin olarak kullanilan
parametredir. KOAH’l1 hastalarda tipik olarak hem FEV; hem de FVC diisiiktiir.
Bronkodilatér sonrast FEV/FVC< %70 olmasi tam olarak geri doniislii olmayan
hava akimi sinirlanmasini gosterir. Tek basma FEV/FVC< %70 olmasi, FEV; degeri
normal smirlar iginde kalan hastalarda hava akimmnm smirlanmasmin erken bir
gostergesi olarak kabul edilir (1).(GOLD kriterleri).

KOAH’1n siddeti FEV; diizeyine gore ATS (American Thoracic Society),
ERS ( European Respiratory Society) ve BTS ( British Thoracic Society ) uzlasi
raporlarinda tic kategoriye ayrilmistir. Tablo 2.2°de wuzlasi raporlarmna gore

kategoriler gosterilmektedir ( 31, 32).



Tablo 2.2: ERS, ATS, BTS rehberine gére KOAH’1n siniflandirilmasi:

ERS ATS BTS

Hafif: FEV;= %70 Evre 1: FEV;= %50 Hafif: FEV;> %60-79
Orta: FEV; = %50-69 Evre 2: FEV; = %35-49 Orta: FEV; = %40-59
Ileri: FEV;< %50 Evre 3: FEV ;< %35 Ileri: FEV;< %40

KOAH’l1 hastalarda rezidiiel voliim artar ve inspiratuar kapasite azalir,
inspiratuar kapasite hava hapsi ile yakindan iligkilidir.

KOAH’11 hastalarin her evresinde bronkodilatore yanitin degerlendirilmesi de
uygun goriilmiistiir. FEV,’de bazal degere gore bronkodilatdr uygulamasi sonrasi
200 ml veya %12’lik artis olmas1 hava yolu obsriiksiyonunun geri doniislii oldugunu
gosterir (33). KOAH’ta geri doniislii komponent goriilebilmekle birlikte astim kadar
belirgin degildir (34). KOAH’m en Onemli prognoz gostergelerinden birisi
bronkodilator ile ortaya ¢ikan FEV; degismesidir (35). Bronkodilator testinin stabil

evrede yapilmasi Onerilmektedir.

2.1.13. Hava yolu direnci:

Maksimal hava akim hizlarm etkileyen en onemli faktorlerden biri hava yolu
direncidir. Hava yolu direnci, hava yollarinda her bir birim akima kars1 olusan basing
fark:i olup, viicut pletismografi araciliiyla alveol ve agiz i¢i basinglar: arasindaki
farklar hesaplanmak suretiyle Ol¢iilmektedir. Hava yolu iletimi ise hava yollarinda
her bir birim basing azalmasina karsilik gelen akimdir (36).

KOAH’ta hava yollarinin sekresyonlarla, mukoza hiperplazisi, diiz kas
hipertrofisi veya konstruksiyonu yada amfizemde oldugu gibi elastik geri doniis
basincinin azalmasi sonucu gelisen kollaps ile daralmasi sonucunda hava yolu
direnci artar, hava yolu iletimi azalir (37). Hava yolu direnci normalde %80 oraninda
biiylik hava yollarmi yansitir. Dolayisiyla KOAH’ ta ancak obstruksiyonun belirgin
oldugu olgularda diren¢ artar. Hava yolu direnci Ol¢iimii pletismograf gerektirmesi
nedeniyle pahalidir. Olciimlerin deneyimli laboratuarlarda yapilmasi gerekmektedir.
Bu nedenle rutin incelemelerde maksimal akim hizlarmin OSl¢timii  tercih

edilmektedir.




2.1.14. Akciger voliimleri :

KOAH’l1 hastalarda akciger hacimlerinin degerlendirilmesi yapisal ve
fonksiyonel degisimler hakkinda bilgi verir.

Voliimler ii¢ metod ile dl¢iilebilir. En sik kullanilanlar1 helyum diliisyon ve
acik devre nitrojen armdirma yOntemleridir. Diger bir yontem ise viicut
pletismografidir (4).

Total akciger kapasitesi (TLC) derin inspirasyonun bitiminde akcigerlerde
bulunan hava hacmidir. Amfizemde elastik geri cekilimin azalmasi sonucunda TLC
artar (38).

Rezidiiel voliim (RV) derin ekspirasyonun bitiminde akcigerlerde bulunan
hava hacmidir. KOAH’ ta hava akim hizlarinda azalmaya bagh olarak artar (34).

Fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC) normal ekspirasyonun bitiminde
akcigerlerde bulunan hava hacmi olup akciger ve gogiis duvari elastik giicleri
arasindaki dengeyle belirlenmektedir (34). KOAH’ ta pulmoner hiperinflasyon
meydana gelir. Pulmoner hiperinflasyon FRC’nin beklenenin %120’sinin iizerinde
artis1 olarak tanimlanmaktadir (34). Erken evrede RV ve FRC artar. Ileri vakalarda

TLC de artma gozlenir (39). Ayrica inspiratuar kapasitede (/C) azalma gozlenir.

2.1.15. Difiizyon kapasitesi :

Alveol ve pulmoner kapiller arasindaki gaz aligverisi pasif difiizyonla
saglanmaktadir. Alveole ulasan oksijen molekiilii pasif difiizyonla yiiksek basmgtan
alcak basinca dogru alveol epiteli doseyen sivi tabaka, epitelyum, bazal membran,
endotel, plazma ve eritrosit membran1 gecerek hemoglobinle birlesir.
Karbonmonoksit difiizyon kapasitesi (DLco) alveolokapiler membran mesafesinin
artis1 ya da kapiller veya alveoler yiizeyde meydane gelen degisiklikler sonucunda
azalabilir (40).

DLco ile birlikte difiizyon kapasitesinin alveoler voliime orani olan transfer
kat sayisi ( DLco/ VA)' min da azalmasi obstriiksiyon icin tipik bulgudur (41).
Amfizemde alveolokapiller membranda parcalanma sonucunda difiizyon yapilan
alanin azalmasi, ventilasyon/ perfiizyon oranmin bozulmasi sonucunda DL¢o azalir.
Amfizeminin fonksiyonel tanimlamasinda hava yollar1 obstriiksiyonu ile birlikte
DLco ve DLco/ VA’daki azalma kriter olarak kabul edilmistir (40). Amfizemde
DLco ve DLco/ VA ile akim hizlar1 arasinda anlamli iligki bulunmustur (42).



Difiizyon kapasitesi amfizemin diger obstriiktif hastaliklardan ayriminda da
kullanilabilir. DLco kronik bronsit ve astimda genellikle normaldir (40). Ayrica
DLco degeri %55’in altinda bulunan KOAH’lilarda eforla arteriyel desatiirasyon
gelistigi saptanmustir (43).

2.1.16. Egzersiz testleri:

KOAH’ta egzersiz testleri egzersiz kapasitenin belirlenmesi, egzersiz
kisitlanmasmna yol acan patolojilerin ortaya konulmasi, egzersiz egitiminin
planlanmasi, egzersiz toleransini arttirmaya yonelik 6zgiil tedavilerin belirlenmesi ve
tedaviye cevabin degerlendirilmesi gibi amagclarla yapilabilir. KOAH’l1 hastalara
egzersiz bisiklet ergometresi ya da treadmil gibi cihazlarla uygulanabilir. Boylece
maksimum oksijen tiikketimi degeri gosterilerek egzersiz kapasitesi belirlenebilir.
Egzersiz kisitlanmasina yol acabilecek sol ventrikiil disfonksiyonu ya da iskemik
kalp hastaligi gibi diger nedenler agiga cikarilabilir. Istirahat diizeyinde fark
edilemeyen arteriyel oksijen desatiirasyonu veya metabolik asidoz gibi tablolar

egzersiz sirasinda ortaya konulabilir (44).

2.1.17. Arter kan gazlar:

KOAH’11 hastalarda en belirgin 6zellik hipoksemi ve bazi olgularda buna
eklenen hiperkapnidir. Hipokseminin en 6nemli fizyopatolojik nedeni ventilasyon/
perfiizyon oraninda bozulma ve alveoler ventilasyondur. KOAH’lh hastalarda
ventilasyon/ perfiizyon oraninin dagilimi alta yatan patolojiye gore degisiklikler
gosterir. Amfizemde parankim harabiyeti sonucunda perfiizyon bozulur. Bu yiizden
hipoksemi ileri donemlere kadar hafiftir ve hiperkapni de belirgin degildir. Kronik
bronsitte ise hava yollarinda daralma nedeniyle ventilasyon bozulur. Erken donemde
hipoksemi derinlesir ve hiperkapni de eklenir (4).

Arteriel parsiyel oksijen ve karbondioksit basinglar1 dogrudan arter kan
orneginde Olciilebilir. Invazif bir test oldugu i¢in FEV, degeri beklenenin %40’1n
altinda olan hastalarda ya da solunum yetmezligi veya sag kalp yetmezligini
diisiindiirecek klinik bulgulara sahip hastalarda yapilmalidir (1).

KOAH tani ve izleminde elektrokardiyografi (EKG), kan sayimi, balgam
incelemesi, solunum kas fonksiyonlari, yasam kalitesi Olciimleri, nefes darhigi

indeksleri ve nadiren o-1 antitripsin dl¢timleri yapilabilir.



2.2. Astim:

2.2.1. Tanim:

Astim bir¢ok hiicre ve hiicre bileseninin rol oynadigi kronik inflamatuar bir
hava yolu hastaligidir. Kronik inflamasyon 6zellikle gece ya da sabah erken saatlerde
meydana gelen tekrarlayan hisiltili solunum, nefes darlhigi, gogiiste sikisma hissi ve
Oksiiriik ataklarina neden olan hava yolu asir1 duyarlilig: ile iliskilidir. Bu ataklar
yaygin ama degisken ve cogunlukla kendiliginden ya da tedavi ile geri doniislii bir

hava yolu obstriiksiyonu ile iligkilidir (45).

2.2.2. Prevalans - Morbidite ve Mortalite:

Astim iigyliz milyon kisiyi etkiledigi tahmin edilen diinya capinda bir
sorundur. Astim kiiresel prevalansinin diinyanin farkli iilkelerinde yasayan
toplumlarda %1 ile %18 arasinda degistigi tahmin edilmektedir. Diinya Saglik
Orgiitii astim nedeni ile her yil onbes milyon islevsel kisithliga gore diizeltilmis
yasam yili1 kaybedildigini tahmin etmektedir. Bu da toplam kiiresel hastalik yiikiiniin
%1’ine karsilik gelmektedir. Diinyada her yil astima baglh 6liim vakasi goriildiigi

tahmin edilmektedir ve mortalite prevalans ile iyi bir iliski gostermemektedir (45).

2.2.3. Risk Faktorleri:

Risk faktorleri hastaligin gelismesine yol acan ve astim semptomlarini
tetikleyen faktorler olarak ikiye ayrilabilir, ancak bazilar1 her ikisine de neden
olabilir. Bu faktorler konak faktorleri ve cevresel faktorler olarak ikiye ayrilabilir.

e Konak faktorleri; genetik faktorler, obesite ve cinsiyet.
e (evresel faktorler; alerjenler, enfeksiyonlar, mesleksel

duyarlastiricilar, sigara dumani, hava kirliligi, beslenme (45).

2.2.4. Astim Mekanizmalar:

Astim ¢esitli inflamatuar hiicrelerin ve bir¢ok mediatoriin rol oynadigi
karakteristik, fizyopatolojik degisikliklerle seyreden inflamatuar hava yolu
hastaligidir(45).

Astimda alerjik hastaliklarda goriilen tipte bir inflamasyon vardir. Bu da
aktive olmus mast hiicreleri, akut eozinofil sayisinda artis, natural killer T hiicreleri

ve T helper 2 lenfositlerde artisla karakterizedir (45).



Astimda yiiziin iizerinde farkli mediatotiin rol aldig1 ve hava yollarmdaki
karmagik inflamatuar yanita aracilik ettigi bilinmektedir. Bu medyatorler
kemokinler, sisteinil 16kotrienler, sitokinler, histamin, nitrik oksit, prostaglandin D,
dir (45).

Astimda hava yollarinda inflamatuar yanita ek olarak siklikla hava yolu
yeniden sekillendirmesi olarak adlandirilan yapisal degisiklikler meydana gelir. Hava
yolu diiz kaslarindaki hipertrofi, kan damarlarindaki c¢ogalma ve mukus

hipersekresyonu meydana gelen yapisal degisikliklerdir (45).

2.2.5. Fizyopatoloji:

Hava yolu daralmasi astimda semptomlara ve fizyolojik degisikliklere neden
olan son ortak yoldur. Hava yolu daralmasina bir¢ok faktor katkida bulunur. Hava
yolu diiz kaslarindaki hipertrofi, hava yolu 6demi, hava yolu duvarinin kalinlasmas1

ve mukus hipersekresyonudur (45).

2.2.6. Semptomlar:

Klinik astim tanisi ataklarla seyreden nefes darligi, hisiltilr solunum, oksiiritk
ve gogiiste sikisma hissi gibi semptomlar yardimiyla konur. Bu semptomlarin
ozellikleri degiskenlik gostermesi, irritan maddeler veya egzersizle tetiklenme,

geceleri kotiilesme ve uygun astim tedavisine yanit vermeleridir (45).

2.2.7. Fizik muayene:

Semptomlar degisken oldugundan solunum sistem fizik muayenesi normal
olabilir. En sik saptanan anormal fizik muayene bulgusu dinlemekle duyulan higiltili
solunumdur. Bu bulgu hava akim kisitlanmasinin varligin1 gosterir. Bazi hastalarda

anlamli hava akimi kisitlanmasi olmasma karsin hisiltili solunum bulunmayabilir

(45).

2.2.8. Tam ve izleme testleri:
1. Spirometre: Hava akimi kisitlanmasinin ve geri donisliiliigii 6l¢cmek
sliretiyle astim tanisini belirlemek i¢in Onerilen bir yontemdir. Astim
tanisinin ~ konulabilmesi i¢in  genel olarak FEV; degerinin

bronkodilatdor kullanim Oncesinde saptanan degere goOre geri



donusliilik derecesini %12 veya 200 ml’den biiyiikk olmasi
gerekmektedir.

2. Zirve ekspirasyon akimi Olciimii: PEF degeri sabah ila¢ almadan
once ve degerlerin daha yiiksek oldugu gece saatlerinde Olgiiliir.
Hastanin PEF takibi yapilir. PEF’te giinliik degiskenligin %20’den
fazla olmas1 astim tanisin diisiidiiriir.

3. Hava yolu duyarhiligin 6l¢iilmesi: Akciger fonksiyonlar:t normal olan
fakat astimla uyumlu semptomlar1 olan hastalara metakolin, histamin
yada egzersiz ile brons provakasyonu yapilabilir. FEV; degerinde
%20’ lik diigmeyi saglayan doz 16mg/dl altindaysa pozitif kabul
edilir.

4. Alerjik durum ile ilgili 6l¢iimler: Solunum yoluyla ilgili semptomlar1
olan hastada alerjik hastalik bulunmasi bu kiside astim tanisi
olasiligin yiikseltir. Bu amagla deri testleri ve spesifik IgE Ol¢timleri

yapilabilir (45).

2.2.9. Astimin KOAH’tan ayirt edilmesi:

Astim ve KOAH hava yolu inflamasyonunun altta yatti31 baslica kronik
obstriiktif hava yolu hastaliklaridir.

KOAH tam olarak geri doniisli olmayan hava akimi kisitlanmas: ile
tanimlanir, genellikle ilerleyicidir ve akcigerlerin zararli partikiillere anormal bir
inflamatuar yanit vermesiyle tanimlanir.

Astim genellikle KOAH’tan ayirt edilebilmesine ragmen kronik solunum
yolu semptomlar1 ve sabit hava yolu obstriikksiyonu gelisen hastalarda bu iki
hastaligin birbirinden ayirt edilmesi zor olabilir (45). KOAH ve astim arasindaki

farklar tablo 2.3’de gosterilmistir.



Tablo 2.3: KOAH ve Astim arasindaki farklar:

Ozellikler KOAH ASTIM
Geng yasta baslangic¢ - ++
Ani baslangi¢ - + 4+
Sigara oykiisii +++ +
Atopi + ++
Eozinofili + ++
Tekrarlayan wheezing + ++
Nazal semptomlar - ++
Hava yolu hiperreaktivitesi ++ + 4+ +
Reversibilite - ++
Parankim harabiyeti ++ -
Difiizyon kapasitesinde azalma | + + -

2.3. Kardiyopulmoner egzersiz testleri:

Kardiyopulmoner egzersiz  testleri (KPET) egzersiz tolaransinin
mekanizmasini ve intoleransinin nedenlerini arastirmak i¢in kullamilan Onemli
testlerdir. Egzersizde rolii olan biitiin organlarin fonksiyonel rezervini saptamanin
yanisira egzersizi sinirlayan faktorleri de ortaya ¢ikarmaya yardim eder (46).

Egzersiz intoleransi yapilmasi istenen bir fiziksel gorevi basariyla
tamamlayamama olarak tanimlanabilir. Ancak akciger ve kalp hastalarindaki
egzersiz intoleranst ¢cogunlukla zirve oksijen tiiketimi (VO, max) ile degerlendirilir
(47). VO, max FEV;, DLco, ejeksiyon fraksiyonu veya viicut kitle indeksi gibi
fizyolojik degiskenlerle giivenilir bir sekilde onceden tahmin edilemez. Bu nedenle
bir bireyin egzersiz intoleransinin nedenlerinin arastirlmasi gereklidir (46).

KPET, solunumsal ve kardiyak hastaliklar1 olan hastalarda egzersiz
intoleransinin nedenlerini degerlendirmede altin standart olarak kabul edilmelidir.
Bir sistemde meydana gelen bozukluklarin tipik olarak o sistem stres altindayken
ortaya ¢ikmasi ilkesine dayanmaktadir. Semptomla sinirli ve giderek artan agirliktaki
egzersizlerin uygulanmasindan olusur. Genellikle kardiyopulmoner degiskenlerin

kapsamli bir sekilde izlenmesi, algilanan yanitlar ve gerektiginde egzersizle iliskili




arteriyel oksijen desatiirasyon, dinamik hiperinflasyon ve ekstremitelerin kas
giicliniin degerlendirilmesi gibi dl¢iimlerle birlikte yapilir (48).
Kardiyopulmoner egzersiz testleri uygulama endikasyonlar1 tablo 2.4’te

goriilmektedir (49).

Tablo 2.4: Kardiyopulmoner egzersiz testleri uygulama endikasyonlari:

1. Egzersiz toleransinin degerlendirilmesi.

2. Teshis edilmemis egzersiz intolensinin degerlendirilmesi.

3. Kardiyovaskiiler hastaligi olan hastalarin degerlendirilmesi.

4. Respiratuar hastalik ya da semptomlar1 olan hastalarin degerlendirilmesi.

6. Preoperatif degerlendirme.

7. Pulmoner rehabilasyon i¢in egzersiz degerlendirilmesi.

8. Akciger, kalp transplantasyonlar1 6ncesi degerlendirme.

Egzersiz intoleransimnin  belirlenmesinde ve  bozuklugun derecesinin
smiflandirilmasinda, klasik 6l¢lim degeri viicut kitlesine gore standardize edilmis
VO; max dir (50). Alisildik fiziksel aktivite, yas, cinsiyet ve boy gibi faktorler VO,
max’1 etkileyebilir. Beklenen degerin %40’indan az olan degerler siddetli bir
bozuklugu gosterir (51).

Kardiyorespiratuar hastaligi olan kisilerde egzersiz toleransindaki diizelmeleri
ifade edebilmek i¢in farkli egzersiz protokolleri kulanilmaktadir. Ancak VO, max
veya maksimum is kapasitesi Ol¢limlerini saglayan ve laboratuarda yapilan
semptomla sinirli, giderek artan egzersiz testi ve yiirlinen en fazla mesafenin
Olciilmesini de iceren yiiriime testleri en popiiler olanlaridir (52).

KPET giiniimiizde olduk¢a modern ve gelismis sistemlerle yapilmaktadir. Bu
sistemler egzersize katilan organlarin ayrintili fizyolojik degerlendirilmesine imkan
vermektedir. Bu sistemler verilerin kaydedilip degerlendirilmesini ve saklanmasini
saglayan bilgisayar, egzersiz yapilacagi treadmill veya bisikler ergometresi, gaz
konsantrasyonlarinin dlgiilebilmesi i¢in metabolik analizér, akim ve voliimlerin
Olciilebilmesi icin flow sensorler, EKG monitdrizasyon icin monitdrler ve pulse
oksimetreden olusur (53).

Uygulanan egzersiz testi swrasinda yapilan isin miktarmin belirlenmesi
onemlidir. Basamak testi veya alti dakika yiirlime testi gibi testler egzersiz

kapasitesini Olgebilmekle beraber taniya katkilari diisiiktiir. Bunun yaninda is yiikii



progresif olarak artan protokoller kisa siirede tolere edilebilir (53). Bu amagcla iki tiir
alet kullanilabilir. Bunlardan biri treadmill digeri ise bisiklet ergometresidir.
Treadmill’ in avantaj1 yiiriisiin bircok hasta i¢in alisik olduklar1 bir egzersiz olmasi ve
daha fazla kas grubunun calistirmasidir. Boylelikle test sirasinda daha fazla stres
yaratilabilir. Treadmill’e yapilan maksimum egzersizde VO, max bisiklet ergometresi
ile yapilandan %35-10 daha fazladir. Treadmill’in dezavantaji ise yapilan isin tam
olarak dogru oOlciilememesidir (54). Bisiklet ergometrelerinin daha ucuz olmalar1 ve
daha az yer tutmalar1 gibi avantajlarma ilaveten yapilan isin daha dogru
degerlendirilebilmesi gibi avantajlar1 da vardir. Ayrica hastalar istedikleri zaman
durabileceklerini bildikleri i¢in kendilerini daha giivende hissederler (54).

Egzersiz testleri bisiklet ergometre ile degisik protokollerde uygulanabilir. En
sik olarak kullanilan protokol semptom sinirli, basamakli artan protokoldiir. Etkin bir
test protokoliinde ii¢ dakika istirahat, ii¢ dakika yiiksiiz pedal cevirmeyi dakikada
giiclin 5- 25 watt arttirildigy artish faz takip eder. Maksimum aerobik kapasiteye 8-
12 dakikada ulasilir ve bu siire sonrasinda parametreler degerlendirilir. Diger
protokoller ise sabit is yiiklii ve rampa protokoliidiir (55).

KPET uygulamasi 6ncesi hastalarin ayrmtili tibbi oykiileri alinmali, hastalar
test hakkinda bilgilendirilmelidir. Testten Once spirometri ve diflizyon kapasitesi
Olciilmleri yapilmalidir. Eger tibbi oykiide tablo 2.5’te belirtilen kontrendikasyonlar

var ise test yapilmamalidir (54).

Tablo 2.5: Kardiyopulmoner egzersiz test kontrendikasyonlart:
e Mutlak kontrendikasyonlar
Akut Miyokard enfarktiisii (ilk 3-5 giin)
Kararsiz anjina
Semptomatik ve hemodinamik bozulmaya neden olan aritmiler
Akut miyokardit veya perikardit
Semptomatik ileri derece aort darligi
Kontrol altina alinamayan kalp yetmezligi
Akut pulmoner emboli
e Rolatif kontrendikasyonlar
Sol ana koroner arter daralmasi

Kalp kapaklarinda orta derece daralma



Agir arteriyel hipertansiyon
Belirgin pulmoner hipertansiyon
Aritmi

Hipertrofik kardiyomiyopati
Derin ven trombozu

Ileri derecede atriyoventrikiiler blok

Hastalar test sirasinda dayanabildikleri kadar egzersiz yapmalilar ve testi

birakacak asamaya geldiklerinde en az ii¢ dakika diisiik hizda ve herhangi bir dirence

kars1 is yapmaksizin soguma yaptiktan sonra testi birakmalidirlar (54).

Tablo 2.6’da kardiyopulmoner egzersiz testi sonlandirma kriterleri

goriilmektedir (49).

Tablo 2.6: Kardiyopulmoner egzersiz testi sonlandirma kriterleri:

1
2
3
4.
5
6

7.
8.
9.

10.
11.
12.
13.
14.
15.
16.

. Iskemiyi diisiindiiren gogiis agrisi.

. Iskemik EKG degisiklikleri.

Kompleks ektopi.

Ikinci veya iiciincu derece blok.

Sistolik basingta en yiiksek degere gore 20 mmHg’dan fazla diisme.
Sistolik kan basmcmin 250 mmHg, diyastolik kan basmcinin 120
mmHg nin iizerine ¢ikmasu.

Sol dal blogunu ortaya ¢ikmasi.

Beta bloker almayan hastalarda anlamli kronotropik bozulma olmasu.
Sebat eden supra ventrikiiler tagikardi.

Oksijen saturasyonunun %80’nin altina diigmesi.

Semptomatik kladikasyo.

Ani gelisen solukluk ve terleme, bag donmesi

Siyanoz.

Mental konfiizyon.

Siddetli nefes darlig1 hissi.

Hastanin testi birakmak istemesi.

Normal kisilerde egzersizi smirlayan esas faktor kardiyovaskiiler sistem

olmakla birlikte hastalikli kisilerde ii¢ faktor s6z konusudur (56).



1. Kardiyovaskiiler: Kalp, akciger, sistemik dolasim ile ilgili
faktorler.
2. Solunumsal: Ventilasyon mekanigi ve gaz degisimi ile ilgili
faktorler.
3. Periferik: Noromiiskiiler anormallikler, malniitrisyon, kondisyon
eksikligi.
Kardiyopulmoner hastaliklarda egzersizi sinirlayan en 6nemli faktor nefes

darhgidir (57, 58).

2.3.1. KPET degerlendirmesinde kullanilan parametreler ve iliskiler:

VO, max ( maksimum oksijen uptake’1) : Aerobik giiciin en iyi gostergesidir.
Hastanin yaptigi is artiyorken ve VO, artmiyor sabit kaliyorsa VO, max’a ulasilmstir.
Maksimum beklenen VO;’ye ulasilmas1 aerobik kapasitenin degerlendirilmesi i¢in
onemli bir kriterdir (59). VO; max degerinin plato ¢izmesi degerlendirmede ideal ve
giivenli olandir. Ancak bu plato her zaman goriillmez ve bu durum her zaman
hastanin yeterince egzersiz yapmadig1 anlamina gelmez. Bu nedenle genellikle klinik
pratikte hastanin ulastig1 pik deger VO, max olarak kullanilir (54).

KPET’1 yorumlarken dort esas VO, iligkisi vardir. VO, /WR, VO; / nabiz,
nabiz / VO,, VE/ VO-.

VO, /WR: Bu iliski egzersizin metabolik gereksimini yansitir. Normalde VO,
/WR iligkisi lineerdir. Yapilan egzersizin metabolik gereksimini arttigi durumlarda
egri yukar1 dogru kayar. KOAH’l1 hastalarda bu iliskide bir degisiklik olmadigi
gosterilmistir (60). Normal degeri 10 ml/kg/watt’dur.

VO;/ nabiz: Bu parametre kalbin her atimi ile pulmoner kan akimina eklenen
veya periferik dokulara verilen oksijen miktarin1 gosterir. Maksimum egzersize
ragmen beklenen degerleri %80’ninden az olmasi anormal kabul edilir. KOAH I1
hastalarda ventilasyon smirlanmasi, kardiyovaskiiler bozukluklar ve hipoksemi
nedeniyle oksijen - nabiz diisiiktiir (61).

Anaerobik esik (AE): Egzersiz sirasinda anaerobik metabolizmanin aerobik
metabolizmay1 desteklemeye basladigi ve laktik asit tretilmeye baslandigi VO;
degerine anaerobik esik denir (62). Sedanter kisilerde VO; max’in %69 inda
olusabilir. Egzersiz uyaranina karst kardiyovaskiiler sistemin verdigi cevabin

yeterliligini noninvazif olarak gosteren bir degerdir (63). Anaerobik metabolizmanin



basladigmin degerlendirilmesinde direkt olarak kan laktat diizeyi ve standart
bikarbonat 6l¢iimleri altin ve giimiis standart olarak kabul edilmektedir. Noninvazif
olarak degerlendirilmesi ile ilgili ¢ok sayida yontem olmakla beraber en c¢ok
kullanilam1  V-slope yontemdir. Klasik yontem VCO;'ye normal VE cevabina
dayanir.Solunum mekaniginide problem varsa bu yontemle AE degerlendirmesi
hatali olabilir. Bu durumda kullanilan V-slope yontemi VCO;’ nin VO, ile iliskisi
temeline dayanir (64).

Karbondioksit outputu (VCO») Akcigerlerde VCO, KPET
degerlendirilmesinde ©nemli bir komponent olusturur. VO, sabit seyrediyorsa
VCOy’de de meydana gelen degisiklikler katabolizmaya ugrayan iiriinlerin karigimi
hakkinda fikir verir. AE’nin noninvasif olarak degerlendirilmesinde oldukc¢a
yararlidir (65). AE’nin altinda VO, ve VCO: iliskisi lineerdir. AE>-den Oonce ve
sonraki egrilerin kesistigi nokta noninvazif olarak saptanan AE’dir.

Nabiz: Basamakli artan egzersizde Onceleri kardiyak debideki artis, atim
voliimii ve nabizdaki artis ile saglanirken egzersizin siddeti arttik¢a bu artig daha ¢ok
nabizla saglanir. Egzersiz sirasinda yasa bagl olarak beklenen degerlere ulasilmasi
egzersizin maksimum oldugunu gosterir. Normalde nabiz ve VO, iliskisi lineerdir.
Diger bir parametre nabiz rezervi olup yasa uygun maksimum kalp hizi ile hastanin
test sirasinda ulastigr maksimum kalp hizi arasinda farktir. Solunum sistemi problemi
olanlarda nabiz rezervi genellikle artmistir. Hem nabiz hem de solunum rezervin
yiiksek olmast hastanin yeterli diizeyde egzersiz yapmadigina isaret eder (64).

Solunum Rezervi (SR, VE/MVV): Normal kisilerde solunum sistemi egzersiz
kisitlama 11 1t/dk normalin alt sinir1 olarak almir. SR’de diisiik degerler egzersizi
smirlayan faktoriin akciger oldugunu gosterir. Kardiyovaskiiler ve pulmoner vaskiiler
patolojilerde SR normaldir.

VT/ VC: Normal egzersizde lineer olarak artar. Normal kisilerde ist sinir 36.1
t+ 9.2 olarak bildirilmigtir. Maksimum egzersiz de dahil 60/dk gecemez ve bunun
tizeri kesinlikle patolojiktir (64).

VD/VT: Fizyolojik 6lii boslugun tidal voliime oranidir. Egzersiz sirasinda
akcigerlerdeki  ventilasyon-perfiizyon dengesizligini  yansitan degerli  bir
parametredir. VD/VT’de artma Olii bosluk solunumunda artis oldugunu ve

ventilasyonun etkinliginin azaldigin1 gosterir. Normal kisilerde istirahatte 0.3-0.4



iken, maksimum egzersizde 0.21’e kadar diisebilir. Solunum sistem patolojisi
olanlarda istirahatte normal olup, egzersizde de normal diisme cevabini
gostermeyebilir (64).

Tablo 2.7°de maksimum KPET i¢in normal degerler gosterimistir (65).
Tablo 2.7: Maksimum KPET i¢in normal degerler:

Olciim Normal kriterler

VO; max > %84 beklenen

AE > beklenen VO, max %40
Kalp hiz1 Kalp hiz1,,4, > %90 beklenen yas degeri
Kalp hizi rezervi < 15 atim/dk

Kan basinci <220/90 mmHg

O; pulse > %80

Solunum rezervi VE max/MVV x 100: < %85
Solunum frekansi <60 nefes/dk

VE/VCO; <%34

VD/VT <0.28

P(A-a) 0, <35 mmHg

2.3.2. KOAH’ta KPET yanit profili:

Egzersiz testleri istirahatte olmayan bircok semptomun ortaya ¢ikmasina
neden olur. Bu nedenle hastalarin fizyolojik ve subjektif semptomlarinin
degerlendirilmesine olanak tanir. KOAH’I1 hastalarda KPET tedavide goz Oniine
alinmasi gereken durumlar1 ortaya koymak acgisindan da yararhidir. Tablo 2.8°de

KPET’in KOAH ta kullanim nedenleri goriilmektedir (64).

Tablo 2.8: KPET in KOAH’ta kullanim nedenleri:
1. Egzersiz kapasitesini degerlendirilmesi.
2. Egzersizi siirlayan semptomlarin nedenlerinin ortaya ¢ikarilmasi.
3. Akcigerdeki egzersiz intoleransina neden olan diger faktorlerin ortaya
cikarilmasi.
4. Egzersiz programinin planlanmasi ve tedaviye cevabin belirlenmesi.

5. Egzersizde oksijen tedavi endikasyonunu belirlemek.




KOAH’l1 hastalar genellikle nefes darligma bagli egzersiz intoleransi
tanimlarlar. Egzersize ventilasyon cevabmin bozulmasinin nedeni hava yolu
daralmasidir. Nefes darligiin yaninda pulmoner gaz degisim anomalileri ve genel
olarak hareketsiz olmalar1 egzersizi kisitlayan faktorlerdir (66, 67). KOAH
hastalarinda egzersiz intolerans1 koken olarak ¢ok faktorliidiir. Bu faktorler biiyiik
Olciide bagimsizdir ve hastadan hastaya degisen farkli kombinasyonlar seklinde
ortaya cikarlar. Onemli bir nokta da bir hastadaki egzersiz intolerans: istirahatteki
solunumsal ve kardiyak gostergelerden yola c¢ikilarak dnceden tahmin edilemez (68,
69). KPET ile elde edilen VO, max degeri KOAH’ta aerobik kapasiteyi
degerlendirmek i¢in elimizdeki en iyi gostergedir. Hastanin kendi limitlerine
ulagsmasi ile elde edilir. Ayn1 zamanda 6l¢ciimii KOAH’11 hastalarda makul bir sekilde
tekrarlanabilir (70,71).

KOAH hastalarmin biiyiik cogunlugunda KPET egzersiz toleransimin azalmis
solunum kapasitesi ve artmis solunum gereksiniminin birlikteligine baglh olarak
biiyiik Olciide sinirlandigini, bunun da dispne duygusunu arttirdigini ortaya ¢ikarir.
Ek olarak ozellikle bisiklet ergometre egzersizlerinde bacak eforunun daha fazla
algilanmasi smirlayici bir faktor olabilir (72).

Dinamik hiperinflasyon gelismesinin, egzersiz sirasinda tolere edilemeyen bir
dispne gelismesinden sorumlu oldugu bilinmektedir (73). Akim kisitlamasi olan
hastalarda egzersiz swrasinda artan solunum ihtiyaci hava tuzaklarinin ve dinamik
hiperinflasyonun ortaya c¢ikmasina neden olur (74). Dinamik hiperinflasyonun
biiytikliigii, ekspiratuar akim kisitlamasinin derecesine, maksimal ekspiratuar akim
volim halkasmin sekline, istirahatteki akciger hiperinflasyonunun derecesine
baghdir. KOAH’ta egzersizle birlikte inspirasyon Kkapasitesindeki azalmanin
biiytikliigii degiskenlik gosterir (74).

KOAH’ta egzersiz swrasinda siklikla gozlemlenen diger bir solunumsal
anormallik artmis VD/VT nin degisken katkilarina bagli olarak belirli bir VCO,’de
yilksek VE ve arteriel hipoksemi, prematiire metabolik asidoz nedeniyle meydana
gelen PaCO; referans noktasidir.

KOAH’l1 hastalarda KPET’in ©Onemli endikasyonlardan birisi oksijen

desatiirasyonunun saptanmasidir. Egzersiz sirasinda desatiirasyonun ortaya ¢ikist ya



da siddeti istirahatteki akciger fonksiyonlarindan yola ¢ikilarak tahmin edilemez
(75).

Egzersiz sirasinda arteriel desatiirasyon, ilerlemis KOAH’1n sik goriilen bir
bulgusudur (76). Desatiirasyon ister yiiriime bandinda isterse serbest bir zeminde
yiirlimeyle olsun her tipte yogun bacak egzersiziyle ortaya cikabilecegi i¢in bisiklet
ergometresinden daha fazla hipoksemiye neden olur (76). Desatiirasyon tanisi i¢in
standart yliriime testlerinden herhangi birinin kullanilmas1 uygundur (77).

Literatiirde astimlilara yonelik KPET yaniti1 calisiimamis olup KPET daha
cok egzersizle indiiklenen astim temelinde provake edici durumu saptamak icin
kullanilmaktadir. Cogu KPET yanitinda astim- KOAH i¢ ige girmis bir nitelik

gostermektedir.



3.GEREC ve YONTEM

Calisma, Ekim 2006 - Ocak 2008 tarihleri arasinda Eskisehir Osmangazi
Universitesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dalinda prospektif degerlendirme ile
yapild. Caligma igin Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi 25/04/2008
tarihli, 25.karar sayili Etik Kurul onay1 alindi. Caligmaya alinan tiim vakalar ¢alisma
hakkinda bilgilendirildi ve katilim i¢in resmi onaylar1 alindu.

Eskisehir Osmangazi Universitesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali Genel
polikliniginde takipte olan 19°’u KOAH’l1, 28’1 astimli olmak iizere toplam 47 vaka
calismaya dahil edildi. Tim KOAH vakalarinin hastalik siddetleri GOLD’a gore
evreleme yapilarak degerlendirildi. KOAH’I1 vakalar GOLD’a gore Evre 2,3 olup
astimli vakalar hafif, orta siddetliydi.Vakalarin tiimii erkek olup ortalama yaslari
59.448.2 yil idi. Calismaya alman tiim vakalar stabil donemde olup, en az 3 ay
boyunca KOAH alevlenmesi tariflemediler ve en az 2 ay boyunca optimal medikal
tedavi almaktaydilar. Tiim astimli vakalarin brong reversibilitesi degerlendirildi ve
pozitif saptandi. Astimli vakalar en az ili¢ ay boyunca stabil donemde olup optimal
medikal tedavi almaktadilar. KOAH’li vakalarin BODE indeksleri hesaplandi.
Astimli ve KOAH’l1 vakalar ¢alismaya alindi. Asagidaki kriterlere sahip olan vakalar
calisma dis1 kabul edildi:

1. Kas iskelet hastaligi, periferal damar hastalig1 saptanmasi.

2. Ciddi kardiyak aritmisi olan vakalar.

3. Kontrol edilmeyen hipertansiyonu olan vakalar.

4. Agir kalp yetmezligi olan vakalar.

Tiim vakalarin fizik incelemesi Oncesi sigara igim Oykiisii, ek hastalik varligi,
kullanmakta olduklar1 medikal tedavi, oksijen konsantratorii ve nebiilizator varhig:
acisindan ayrmtili sorgulandi. Tiim sistem muayeneleri takiben hastalara periferik
vendz kan Orneginden hemogram c¢alisildi. KPET 6ncesi heparinli enjektore arteriyel
kan gazi alinarak Chiron Diagnostic 248 cihazi ile Ph, PaO;, PaCO,, SaO, HCOs3,
baz ac¢ig1 degerlendirildi. Hastalarin boy ve viicut agirliklar dlgiilerek vuciit alanlari,
vuciit kitle indeksleri hesaplandi.

1999 ZAN 300 Bodypletismograph Messgerate GmbH cihazi ile difiizyon testi
uygulandi. Difiizyon testi Oncesi hastalarin en az bir giin siireyle sigara icmemelerti,

sigara dumanli ortamlarda bulunmamasi istendi. Difiizyon testinde DLCO, KCO



parametreleri bakildi. Ayni cihaz ile solunum fonksiyon testi uygulanarak FEV;,
FEV:%, FVC, FVC%, FEV,/ FVC, FEV)/ FVC%, VC, VC%, maksimum istemli
ventilasyon (MVV) degerlendirildi.

1999 ZAN 500 cihazi ile tiim vakalara semptom siirli, artan protokollii bisiklet
ergometresi ile kardiyopulmoner egzersiz testi uygulandi. Uygulama maske ve diger
baglantilarin saglanmasmin ardindan elektrokardiyografi, kan basinci, oksijen
saturasyonu monitorizasyonu altinda uygulandi. Uc dakika bazal degerlendirme
sonrasi ii¢ dakika boyunca 50-60 rpm/dk hizda isinma egzersizi yaptirildi. Daha
sonra basamakli artan is yiikii uygulandu. Is yiikii Wasserman protokolii uygulanarak
dakikada 15 wart arttirildi. Semptom sinirlh KPET uygulamasinda egzersiz testi
sonlanma nedenleri belirtildi. KPET ile VO,, VCO,, VCO./kg, pik is yiiki, pik kalp
hizi, solunum sayisi, dakika ventilasyonu, solunum degisim orant ( RER)
degerlendirildi.

KPET uygulandiktan sonra ayni giin i¢inde uygulamadan yarim saat sonra 30
metrelik koridor mesafesinde, hekim gozetiminde hasta cesaretlendirilerek alt1
dakika yiiriime testi uygulandi. 6 dakika sonunda yiiriiniilen mesafe hesaplanarak

kayit edildi.
Istatistiksel analiz

Bu calismada istatistiksel analizler olarak  ‘SPSS 10.0° istatistik paket
programi  kullanildi.  Verilerin  degerlendirilmesinde tamimlayic1  istatistiksel
metotlarin (ortalama, standart hata) yam sira independent sample t- testi, Pearson
korelasyon testi ve Stepwise multiple regression analizi uygulandi. Verilerin
degerlendirilmesinde tanimlayict istatistiksel metodlar, ortalama ve standart hata,

minimum ve maksimum degerler kullanildi. P<0.05 anlaml kabul edildi.



4.BULGULAR
Calismamiza alinan 47 olgu 2 farkli grubu olusturmakta idi.
1. 19 KOAH’h olgu (Post bronkodilator FEV;/FVC oran1 %70’in altinda) (Grup 1)
2. 28 astiml1 olgu (Grup 2)
Her iki grubun verileri grup i¢ci ve gruplar arasi olarak karsilastirildi.
Olgularin demografik verileri (yas, boy, kilo, viicut alani, viicut kitle indeksi, sigara
paket yil) karsilastirildiginda her iki grup arasinda sigara paket yili disinda

istatistiksel olarak anlaml fark gdzlenmemistir (Tablo 4.1).

Tablo 4.1: 47 olgunun dermografik verileri:

Grupl (n=19) Grup 2 (n=28) P
Yas 61,3+ 1,54 58,4+ 1,69 0,23
Boy 168,3+ 1,19 169,2+ 1,14 0,58
Kilo 74,6 £ 2,87 80,3 £2,18 0,11
Viicut alanm 1,79 £ 0,03 1,84+ 0,03 0,31
Viicut kitle indeksi | 26,5 + 1,07 27,8 £0,7 0,7
Sigara paket yil 63,4 £ 9,07 35,5+3,19 0,008

Olgularin arteriel kan gazi parametreleri karsilastirildiginda her iki grup

arasinda parsiyel oksijen basinct (PaO;) ve oksijen satiirasyonunda (SaO-)
istatistiksel anlamh fark saptanirken, diger parametrelerde (Ph, PaCO,, HCOj3, baz
ac1g1) anlamh fark saptanmadi. Tablo 4.2°de olgularin arteriel kan gazi parametreleri

gosterilmektedir.

Tablo 4.2: Grup 1 ve 2 olgularin arteriel kan gazi parametrelerinin degerlendirmesi:

Grup 1 (n=19) Grup 2 (n=28) P
Ph 7,42 £ 0,07 7,43 £0,04 0,48
PaO, 67,6 £2,17 76,6 = 1,84 0,03
PaCO, 353£1,18 32,8 + 1,05 0,12
Sa0, 97,7+ 0,82 94,8+ 0,46 0,02
HCOs 22,8 £0,69 21,7£0,82 0, 35
BE -1,06 £ 0,65 -1,93 £0,65 0,37




Tablo 4.3’te olgularin SFT parametreleri gosterilmektedir.

Tablo 4.3: Her iki grup olgunun SFT parametrelerinin karsilagtiriimasi:

Grup 1 (n=19) Grup 2 (n=28) P

FEV, (It) 1.31£0,11 2,42 +0,11 0,001
FEV, (%) 43,4+341 78,1 £2,40 0,001
FVC (1t) 2,26 £0,14 3,07+£0,12 0,001
FVC (%) 59,2+3,4 78,7 £2,16 0,001
FEV// IVC (%) 53,2+£2,27 76,6 £ 1,11 0,001
FEV,/ FVC 56,8 £2,14 78,7+ 1,02 0,001
FEV/FVC (%) | 74,6 £2,81 98,9 + 3,49 0,001
PEF (It/sn) 4,2 £0,36 6,2+ 0,24 0,001
PEF (%) 53,3+4,49 77,4 £ 2,67 0,001
MVV (lt/dk) 55,9+£5,23 85,2 £4,31 0,001
MEF75 (It/sn) 1,82 £0,19 5,36 £ 0,26 0,001
MEF75 (% ) 26,1 £2,68 75,6 3,41 0,001
MEF50 (1t/sn) 0,78 £0,09 2,79 £0,20 0,001
MEF50 (%) 18,7 +2,07 65,7+4,59 0,001
MEF25 (1t/sn) 0,41 £ 0,04 0,94 = 0,06 0,001
MEF25 (%) 27,8+£23 61,8 4,5 0,001
MEF25-75 (It/sn) | 0,71 £ 0,07 2,23£0,16 0,001
MEF25-75 (%) 21£2,09 61,6 £4,9 0,001
VC (1t) 2,52+0,14 3,23 +0,13 0,001
VC (%) 64,1 £3,47 79,7 £ 2,06 0,001
ERV (It) 0,52 £ 0,08 0,72 £0,09 0,13

ERV (%) 43,6 £ 6,89 62,4+7,7 0,07

IRV (It) 1,26 £ 0,09 1,71 £0,12 0,008
TV (It) 0,73 £ 0,07 0,81 £ 0,07 0,56

IC (It) 1,99 £ 0,13 2,51+0,11 0,007
IC% 67 £4,29 83,5+295 0,003




Tablo 4.3’te goriildiigli tizere solunum fonksiyon test parametreleri her iki
grup arasinda karsilastirihidiginda ERV, ERV%, TV parametrelerinde istatistiksel
anlamli fark saptanmazken, diger parametrelerde anlamli farklilik saptandi.

Her iki gruba uygulanan difiizyon testinde TLco, TLco%, RV/TLC ve FEV, x
30 parametreleri istatistiksel anlamlilik tasirken diger difiizyon test parametrelerinde

anlamlilik saptanmadi. Tablo 4.4’te bu veriler gosterilmektedir.

Tablo 4.4: Her iki grup olgunun difiizyon test parametrelerinin karsilastirilmasi:

Grup 1 (n=19) Grup 2 (n=28) P
TLco (mmol/kPa/dk) 6,43 £0,47 7,84 0,34 0,01
TLco (%) 73,3 £4,96 87,4 +2.84 0,01
Kco (mmol/kPardi/it) 1,53+0,14 1,80 £0,12 0,16
Kco (%) 111,2 £ 11,07 127,03 £ 8,55 0,25
FRC (It) 2,62 +0,29 2,50+ 0,24 0,75
FRC (%) 28,3+9,12 73,8 £7,09 0,69
RV (It) 2,19+0,24 1,80 £ 0,19 0,23
RV (%) 98,3+ 10,73 81,4+8,93 0,21
RV/TLC (%) 46,2 £ 3,13 34,1 £ 3,08 0,01
TLC (It) 4,55 £ 0,28 4,88 £ 0,27 0,42
TLC (%) 72,8 £5,25 75,6 £ 3,86 0,66
BF (ss/dk) 47,8 £4,39 47,3 +£4,53 0,94
FEV; x 30 (It) 39,04 £+ 3,68 71,84 +£3,31 0,01

Her iki gruba uygulanan egzersiz test parametrelerinde her iki grup arasinda

istatistiksel fark saptanmadi. Tablo 4.5’te egzersiz test parametreleri goriilmektedir.




Tablo 4.5: Her iki grup olgunun egzersiz test parametrelerinin karsilastirilmasi:

Grup 1 (n=19) Grup 2 (n=28) P
HR (nb/dk) 134,2 + 2,36 129,7 £2,68 0,24
HR (%) 84,1 £1,68 80,2 £ 1,62 0,11
HRR (nb/dk) 25,4 +2.87 32,1 £2,71 0,11
VO, (It/dk) 1,29 £ 0,07 1,43 £ 0,05 0,13
VO, (%) 63,7 £3,36 67,6 + 2,81 0,39
VO, (kg/ml/dk) 17,3 £0,86 18,1 £0,75 0,52
VO, max (%) 63,9 + 3,38 76,7+2,84 0,39
DVO,/DWR (mudww) | 6,17 £0,85 7,52 £0,36 0,15
VCO, (It/dk) 1,28 £ 0,08 1,39 £ 0,05 0,31
RER 4,79 £2,61 1,04 £ 0,04 0,17
EQO; 31,7£1,58 33,7+£2,57 0,56
EQCO; 32,5+ 1,47 32,5+ 1,96 0,99
VE (It/dk) 40,7 £2,55 44,5+ 1,76 0,19
VE (%) 46,4 4,32 41,8+ 1,76 0,33
BR (%) 56,4141 58,1 £1,76 0,66

Sekil 4.1- 4.10’da grup 1 ve grup 2’nin egzersiz test parametrelerinden olan
HR, HRR, VO,, VOy(kg/ml/dk), DVO,, VCO,, EQO,, EQCO,, VE ve BR dagilimi

goriilmektedir.
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Sekil 4.1: Grup 1 ve grup 2’nin egzersiz test parametrelerinden biri olan HR dagilimi
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Sekil 4.2: : Grup 1 ve grup 2’nin egzersiz test parametrelerinden biri olan HRR
dagilimi
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Sekil 4.3: : Grup 1 ve grup 2’nin egzersiz test parametrelerinden biri olan VO,
dagilimi
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Sekil 4.4: Grup 1 ve grup 2’nin egzersiz test parametrelerinden biri olan VOypmax
dagilimi
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Sekil 4.5 : Grup 1 ve grup 2’nin egzersiz test parametrelerinden biri olan DVO,
dagilimi
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Sekil 4.6: Grup 1 ve grup 2’nin egzersiz test parametrelerinden biri olan VCO,
dagilimi
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Sekil 4.7: : Grup 1 ve grup 2’nin egzersiz test parametrelerinden biri olan EQO;
dagilimi
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Sekil 4.8: Grup 1 ve grup 2’nin egzersiz test parametrelerinden biri olan EQCO,
dagilimi
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Sekil 4.9: Grup 1 ve grup 2’nin egzersiz test parametrelerinden biri olan VE
dagilimi
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Sekil 4.10: Grup 1 ve grup 2’nin egzersiz test parametrelerinden biri olan BR
dagilimi



Grup 1 olgularinda VOzpyax - 6MWT mesafesi, BODE indeksi- FEV;, BODE
indeksi- VO, max, FEV;- KPET Wartt degeri, FEV;- KPET siire, 6MWT mesafesi-
KPET Watt degeri, 6MWT mesafesi- KPET siiresi, 6MWT mesafesi-TLco, 6MWT
mesafesi-FEV;, 6MWT mesafesi-FEV,/FVC, 6MWT mesafesi-FVC, VO,- FEV,;, VO,-
PaO;, VO;-TLco, PaCO;z- VO, PaCO,-VCO; parametrelerinin kendi aralarindaki
iliskileri degerlendirildi. BODE indeksi- FEV;, 6MWT mesafesi- KPET siiresi, FEV-
KPET Watt degeri, FEV,- KPET siiresi, 6MWT mesafesi-TLco, 6MWT mesafesi-
FVC, VO,-TLco parametrelerinin kendi aralarindaki korelasyon istatistiksel olarak

anlaml1 saptandi. Tablo 4.6’da bu veriler gosterilmektedir.

Tablo 4.6: Grup 1 olgularinda 6zel parametrelerin karsilastirilmasi:

P
VO,;max- 6MWT mesafesi 0,05
BODE indeksi- FEV, 0,001
BODE indeksi- VO, max 0,09
FEV ;- KPET Watt degeri 0,006
FEV-KPET siiresi 0,004
6MWT mesafesi-KPET Watt degeri 0,05
6MWT mesafesi - KPET siiresi 0,006
6MWT mesafesi -TLco 0,01
6MWT mesafesi -FEV; 0,07
6MWT mesafesi -FEV/FVC 0,092
6MWT mesafesi -FVC 0,01
VO,- FEV, 0,91
VO,-Pa0, 0,87
VO,-TLco 0,001
PaCO,- VO, 0,40
PaCO,- VCO;, 0,19
VCO,- Pa0, 0,91

Grup 1 olgularinda istatistiksel olarak anlamli degerlendirilen 6zel

parametrelerin kendi aralarindaki iligkileri sekil 4.11- 4.16°da gosterilmektedir.
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Sekil 4.11: Grup 1 olgularinda FEV;- KPET Watt degeri aras iliski dagilimi
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Sekil 4.12: Grup 1 olgularinda FEV - KPET siiresi arasi iligki dagilimi
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Sekil 4.13: Grup 1 olgularinda TLCO- VO, arasi iligki dagilimi
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Sekil 4.14: Grup 1 olgularinda 6MWT mesafesi-KPET siiresi aras1 iliski dagilimi
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Sekil 4.15: Grup 1 olgularinda 6MWT mesafesi - TLCO arasi iliski dagilimi
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Sekil 4.16: Grup 1 olgularinda 6MWT mesafesi - FVC arasi iliski dagilimi



Grup 2 olgularinda VO;- 6MWT mesafesi, FEV;-KPET Watt degeri, FEV-
KPET siiresi, 6GMWT mesafesi — KPET Watt degeri, 6MWT mesafesi — KPET siiresi,
OMWT mesafesi -TLco, OMWT mesafesi -FEV;, 6MWT mesafesi -FEV;/FVC, 6MWT
mesafesi -FVC, VO;- FEV;, VO;-PaO; VO;-TLCO, PaCO;-VO,, PaCO,-VCO;
parametrelerinin kendi aralarindaki iliskileri degerlendirildi. 6MWT mesafesi — KPET
Watt degeri, FEV,;- KPET siiresi parametrelerinin kendi aralarindaki iliskileri

istatistiksel olarak anlamli saptandi. Tablo 4.7’de bu veriler gosterilmektedir.

Tablo 4.7: Grup 2 olgularinda 6zel parametrelerin karsilastirilmasi:

P
VO,- 6BMWT mesafesi 0,09
FEV,- KPET Watt degeri 0,06
FEV - KPET siiresi 0,01
6MWT mesafesi — KPET Watt degeri 0,005
6MWT mesafesi —-KPET siiresi 0,26
6MWT mesafesi -TLCO 0,91
6MWT mesafesi -FEV, 0,44
6MWT mesafesi -FEV/FVC 0,71
6MWT mesafesi -FVC 0,50
VO,- FEV, 0,88
VO,-Pa0, 0,85
VO,-TLCO 0,91
PaCO,- VO, 0,15
PaCO,- VCO; 0,71
VCO,- Pa0, 0,12

Grup 2 olgularinda istatistiksel olarak anlamli degerlendirilen 6zel

parametrelerin kendi aralarindaki iligkileri sekil 4.17- 4.18’de gosterilmektedir.
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Sekil 4.17: Grup 2 olgularinda 6MWT mesafesi—-KPET Watt degeri arasi iliski
dagilimi
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Sekil 4.18: Grup 2 olgularinda FEV - KPET siiresi aras1 iliski dagilimi



Calismaya alman 47 olgunun arteriel kan gazi, solunum fonksiyon testi,
difiizyon testi, 6 dakika yiirlime mesafesi ve dermografik parametrelerinden anlamli
cikanlar Stepwise multiple regression analizine tabi tutuldu, degerlendirme
sonucunda egzersiz testi parametresi olan VO, max (kg/ml/dk)’y1 elde eden bir

formiile ulasild.

VO, max(kg/ml/dk)= 24,23 + ( 0,01 x 6MWT) — ( 9,037 x viicut alan) + (0,08177
x FVC%) 4.1)

Calismaya alinan 19 KOAH’l1 vakanm 11’inde dispne, 2’sinde dispne ve
bacak yorgunlugu, 1’inde bacak yorgunlugu, 1’inde yorgunluk gelistigi noktada
KPET semptom sinirli olarak tamamlandi. Dort vaka ise maksimum efor ile KPET 1
tamamladi.

Calismaya alinan 28 astimli vakanin 11’inde dispne, 1’inde dispne ve bacak
yorgunlugu, 5’inde bacak yorgunlugu, 3’iinde carpinti gelistigi noktada KPET
semptom sinirli olarak tamamlandi. Sekiz vaka ise maksimum efor ile KPET’i

tamamladi.



S.TARTISMA

Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore tiim diinyada yaklagik altiyiiz milyon
kiside KOAH bulunmaktadir ve her yil KOAH nedeniyle 2.3 milyon kisi yasamini
yitirmektedir. Son yirmi yilda hastaliga bagli 6liimler artmaktadir. Kronik akciger
hastaliklar1 diinya genelinde Onemli diizeyde is giicli kaybmna ve belli 6lgiide
mortaliteye neden olmaktadir.

Kronik obstriiktif akciger hastaligi gelisiminde rol oynayan en Onemli risk
faktorleri sigara kullanimi, mesleki nedenli maruz kalma, ol antitripsin eksikligidir.
Bunlara ek olarak hava kirliligi, sosyoekonomik faktorler, diyetle ilgili faktorler ve
enfeksiyonlarin da KOAH gelisiminde rol oynadigi diisiiniilmektedir. Giintimiizde
KOAH’1n bireysel genetik duyarhlik ile olumsuz c¢evre faktorlerinin karsilikli
etkilesimi sonucu gelistigine inanilmaktadir (78).

KOAH olgularinin fonksiyonel kapasiteleri, submaksimal egzersizlerdeki
dayanmiklilik siireleri ve maksimal egzersiz performanslari, ayni cins ve yastaki
kisilerle karsilastirildiginda genellikle azalmistir (79). Egzersiz kapasitesinin diisiik
olmasinda akciger mekanikleri ve solunum kaslarinin fonksiyonel bozuklugu,
kardiyolojik fonksiyon bozuklugu, kotii ve yetersiz beslenme, kondisyon ve
psikolojik bozukluklar rol oynamaktadir (80).

KOAH’ta egzersiz testleri egzersiz kapasitenin belirlenmesi, egzersiz
kisitlanmasmna yol acan patolojilerin ortaya konulmasi, egzersiz egitiminin
planlanmasi, egzersiz toleransini arttirmaya yonelik 6zgiil tedavilerin belirlenmesi ve
tedaviye cevabin degerlendirilmesi gibi amagclarla yapilabilir. KOAH’l1 hastalara
egzersiz bisiklet ergometresi ya da treadmil gibi cihazlarla uygulanabilir. Boylece
maksimum oksijen tiikketimi degeri gosterilerek egzersiz kapasitesi belirlenebilir.
Egzersiz kisitlanmasina yol agabilecek sol ventrikiil disfonksiyonu ya da iskemik
kalp hastahigi gibi diger nedenler agiga cikarilabilir. Istirahat diizeyinde fark
edilemeyen arteriyel oksijen desatiirasyonu veya metabolik asidoz gibi tablolar
egzersiz sirasinda ortaya konulabilir (44).

Calismamiza FEV,/FVC orant %70’in altinda olan 19 KOAH’lh olgu,
FEV/FVC oran1 %70 ve lizeri olan 28 astiml1 olgu olmak iizere toplam 47 vaka dahil
edildi. Tiim vakalara SFT, KPET, 6 dakika yiirlime testi ve diflizyon testi uygulandi.



Ayrica vakalara arteriel kan gazi calisildi ve KOAH’I1 vakalarin BODE indeksleri
hesaplandu.

Knox ve ark. KOAH’li vakalarda yiiriime testi uygulanabilirligini
degerlendikleri calismalarinda yiiriime testi mesafesi ve FEV; ile FVC arasinda
anlaml iligki saptadilar (81). Carter ve ark. tarafindan yapilan bagka bir caligmada
134 KOAH’lh vakaya SFT, KPET, difiizyon testi, 6 dakika yiirlime testi
uygulanmistir. Calisma sonucunda 6MWT mesafesinden ziyade 6MWT x viicut
agirhigi ile FEV,;, FEV;/FVC orani arasinda anlamli iligki saptadilar (82).

Bizim c¢alismamizda ise grup 1’1 olusturan 19 KOAH’lL vakanin
degerlendirmesinde 6 dakika yiiriime testi mesafesi ile FEV; arasinda ve FEV,/FVC
arasinda Knox ve ark. ile Carter ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmadan farkh olarak
anlaml iligki saptanmad (sirasiyla p degeri 0,07 ve 0,092).

Dillard ve ark. tarafindan orta-siddetli KOAH’h vakalara treadmill egzersiz
testi, difiizyon testi ve solunum fonksiyon testi uygulanmistir. Calismanin sonucunda
VO:max ile FEV; ve TLco arasinda anlaml iliski saptanmustir (83). Carlson ve ark.
tarafindan yapilan diger bir ¢calismada 119 KOAH’l1 vakada VOomax ile FEV,; ve
TLCO arasinda anlaml iligki saptanmustir (84). Yazici va ark. tarafindan yapilan
baska bir calismada 45 KOAH’l1 vakaya treadmill egzersiz testi ve solunum
fonksiyon testi uygulanmis ve arteriel kan gazlar1 degerlendirilmistir. Evre 3 ve 4
KOAH’l vakalarda VO,max ile FEV; arasinda anlaml iligki saptanmustir (85).

Bizim calismamizda da VO,max ile TLco arasinda yukaridaki caligmalara
benzer olarak anlaml iliski saptanirken bu calismalardan farkli olarak VO,max ile
FEV, arasinda anlaml iligki saptanmamistir (sirasiyla P degeri 0,001 ve 0,72).

Rasch ve ark. 64 KOAH’l1 vakaya bisiklet ergometresi uygulayarak arteriel
kan gazlarim degerlendirmislerdir. Bu vakalarin %21’inde anormal PaO; degerleri
saptanmustir. Bu vakalarda PaCO, degerleri ile FEV; arasinda negatif iliski oldugu
goriilmiistiir (86). Bizim ¢alismamizda ise PaCO- degerleri ile FEV; arasinda anlaml1
iliski saptanmadi (p<0,82).

Ortega ve ark. yapmis olduklar1 calismada VO.max, VCO; ile PaO,, PaCO;
arasinda iliski olmadig1 saptanmistir (87). Bizim calismamizda da bu calismaya
benzer olarak 19 KOAH’l1 olgu grubunda VO;max, VCO; ile PaO;, PaCO; arasinda
anlaml iligki saptamadik (swrasiyla p degeri 0,91, 0,40, 0,91 ve 0,19).



Yazici va ark. tarafindan yapilan caligmada orta ve ciddi siddetli KOAH
vakalarinda VO;max degerinin FEV; ve PaO; ile anlaml iligki gosterdigi fakat bu
anlamli iligskinin FEV; ile VO;max arasinda daha belirgin oldugu gosterilmistir (85).
Bizim calismamizda bu ¢alismadan farkh olarak FEV; ile VO.max, FEV; ve PaO;
arasinda anlamli iliski saptamamuistir ( sirasiyla p degeri 0,72 ve 0,58).

Chuang ve ark. 33 erkek KOAH’I1 vakada alti dakika yiiriime testi ve
maksimal eforlu rampa paternli kardiyopulmoner egzersiz testi uygulamislardir. Alt1
dakika yiirime mesafesi ile VO,max ve alti dakika yiirime mesafesi ile TLco
arasinda anlaml iliski saptamislardir. Fakat bu iliskinin alt1 dakika yiirlime mesafesi
x viicut agirligi ile daha anlamli oldugunu belirtmislerdir (88). Bizim ¢alismamizda
ise alt1 dakika yiirlime testi mesafesi, TLco ve VO,max arasinda anlamh iligki
saptandi ( sirasiyla p degeri 0,006 ve 0,001).

Ong ve ark. 33 stabil KOAH’l1 vakaya kardiyopulmoner egzersiz testi ve
solunum fonksiyon testi uygulamiglar ve VO,max ile FEV, arasinda anlaml iliski
saptamiglardir (89). Bizim calismamizda VO,max ile FEV,; arasinda anlaml iligki
saptanmadi ( p degeri 0,62).

Chlumsky ve ark. yapmis oldugu ¢alismada 19 KOAH’l1 vakaya alt1 dakika
yiirlime testi ve solunum fonksiyon testi uygulamislar ve alt1 dakika yiirlime testi
mesafesi ile FEV)/ VC arasinda anlaml iligki saptamislardir. Bu iliskiyi sadece
FEVI’e gore FEV,/ VC oraninda daha anlamli bulmuslardir (90). Tarafimizdan
yapilan calismada ise bu ¢alismadan farkli olarak alt1 dakika yiirlime testi mesafesi
ile FEV; arasinda anlamli iligki saptanmadi (p degeri 0,07).

Maskey ve ark. tarafindan 23 KOAH’I1 vakanin egzersiz kapasitesi 6MWT ve
KPET ile degerlendirilmistir. VO,max ile 6MWT mesafesi arasinda anlamh iligki
saptanmamistir(91). Bizim ¢alismamizda ise VO;max ile 6MWT mesafesi arasinda
anlaml iligki saptand1 (p degeri 0,006).

Carter ve ark. yaptig1 calismada 134 KOAH’l1 vakaya 6MWT , KPET, SFT ve
difiizyon testi uygulamislardir. Bu testin sonucunda 6MWT mesafesi ile TLco, FEV],
FEV/FVC, VO;max arasinda anlamlr iligki saptamislardir. Fakat bu iliskinin 6MWT
mesafesi x viicut agirhgr ile daha anlamh oldugunu belirtmislerdir (92). Bizim

calismamizda 6MWT mesafesi ile FEV,, FEV,/FVC arasinda anlamh iligki



saptanmazken ( sirasiyla pdegeri 0,07 ve 0,092) 6MWT ile VO,max arasinda anlamli
iliski saptand1 (p degeri 0,006).

Akkoca ve ark. 20 KOAH’l1 ve 12 kontrol vakaya uyguladiklar1 SFT, AKG
ve KPET sonucunda VO,max ile TLco, FEV/FVC, PaO; arasinda anlamh iliski
saptamiglardir (93). Bizim calismamizda ise VO;max ile TLco arasinda anlaml iliski
saptanirken ( p degeri 0,001), VO.max ile PaO, ve FEV;/FVC arasinda anlaml iliski
saptanmadi ( swrastyla p degeri 0,87 ve 0,91).

Chuang ve ark.’nin tahmin edilen ve hesaplanan VO,max degerleri arasindaki
iliskiyi inceledikleri calismada 28 KOAH’I1 vakada VO,max’1n hesaplanmasi i¢in
asagidaki formiilii elde etmislerdir: (94)

VO;max (ml/kg/dk)= 106 + 676 x DLCO% + 20 x DW S.D

Efremidis ve ark. 57 KOAH’li vakaya KPET ile SFT uygulamiglar ve
calismanin sonucunda VOmax degerinin elde etmek i¢in asagidaki formiile
ulagmislardir: (95)

VOomax (ml/kg/dk)= ( MVV x 0,024) + (FEF 25-75 x 0,47) + (viicut alan1 x 0,988)
-0,913 (5.2)

Bizim calismamizda bu verilere dayanarak ve Stepwise multiple regression

analizine tabi tutarak asagidaki formiile ulastik:

VO, max(ml/kg/dk) = 24,23 + ( 0,01 x 6MWT) — ( 9,037 x viicut alan1) + (0,08177 x
FVC%) (5.3)

Bizim ¢aligmamizda tiim obstriiktif olaylarin dahil edildigi vakalarda tahmini
VO,max degerine ulasilan bir formiil elde edilmistir. Diger calismalarda elde edilen
formiiller sadece KOAH’l1 vakalar1 kapsamaktadir.

Fink ve ark. tarafindan 50 astmatik ve 48 saglikli vakanin kardiyopulmoner
egzersiz test parametrelerinin karsilastirildigr calismada astmatik vakalarda VO, max
degerinin daha diisik oldugu saptanmistir. Ciddi astmatik vakalarda egzersizi

sonlandirma nedeni solunum sistemi ile iligkiliyken orta ve hafif dereceli astmatik



vakalarda egzersizi sonlandirma nedeni kardiyovaskiiler sistem ile iligkili
bulunmustur (96).

Joyner ve ark. egzersiz iligkili bronkokonstriksiyon semptomlar: tarifleyen 42
astimli vakay1 degerlendirmislerdir. Uygulanan KPET sonrasi 10 vakada egzersiz
iligkili  bronkokonstriksiyon gelismistir (97). Bizim calisjmamizda ise astiml 28
vakanin 11°1 dispne nedeniyle KPET’1 semptom smirli olarak sonlandirmistir. Bu
vakalarda egzersizle indiiklenen bronkospazm geligmistir.

Bizim ¢alismamizda KOAH’l1 ve astimli olgular arasinda arteriel kan gazi,
solunum fonksiyon testi, difiizyon testi, KPET parametreleri karsilastirildi. Astiml
ve KOAH’lh vakalarin arteriel kan gazi ve KPET paramatreleri gibi ¢ogu
parametrelerinde farklilik saptamadik. Hafif, orta siddetli astim ve orta, agir siddetli
KOAH vakalarint degerlendirdigimiz caliyjmamizda solunum fonksiyon test
parametreleri arasinda anlaml farklhilik saptanmasi, hastaliklarm birbirinden farkl
fizyopatolojilerinin ortaya koydugu dogas1 geregi oldugunu diisiindiirmektedir. Bu
farklilik literatiirde sunulan bilgiler ile de uyusmaktadir.

Literatiirdeki calismalar1 inceledigimizde astimli vakalarda kardiyopulmoner
egzersiz testi uygulanmasi ile iligkili az sayida caligma yapilmistir. Bu calismalarin
biiytik bir kismin1 egzersiz ile indiiklenen astim siiphesi ile provake eden durumu
ortaya koymak i¢in uygulanan KPET uygulamalar1 olusturmaktadir. Ayrica astimli
vakalarda KPET yanitlar1 KOAH’l1 vakalara kiyasla net olarak ifade edilmemistir.
Bizim caliymamizda astimli vakalarda KPET yanitlar1 degerlendirilmistir. KOAH 1
vakalar ve astimli vakalar arasinda KPET yanitlar1 arasinda anlamli farklilik
saptanmamugtir. Her iki hastaliginda farkli mekanizmalarla olugmasina ragmen
zeminde obstriiktif hadiseye dayanmasi ile aciklanabilir.

Cogu merkezde KPET uygulama imkani mevcut degildir . Baz1 vakalarda da
ek hastaliklar mevcudiyeti nedeniyle KPET uygulanamamaktadir. Oysa ki KPET
uygulamasi bu vakalarda egzersiz toleransinin degerlendirilmesi ve intoleransinin
saptanmas1 acisindan Onem tasimaktadir. Intoleransin derecesini saptamada en
onemli 6l¢tim VO, max degeridir. KPET uygulanamayan vakalarda tahmini VO, max
degerini tesbit edebilmek Onemlidir. Calismamizda obstriiktif paterne sahip KOAH
ve astimli vakalara yonelik tahmini VO, max degerine ulasmamizi saglayan bir

formiil elde ettik. Bu konuda yapilacak ileri ¢calismalar hem astimli hem de KOAH’I1



vakalara tahmini VO, max degerine ulasmamizi saglayan ayr1 ayr1 formiillerin elde

edilmesini saglayabilir.



6.SONUC

Calismamizda KOAH’l1 ve astimli vakalarda SFT ve KPET parametrelerini
degerlendirmeyi ve egzersiz toleransinin degerlendirilmesinde 6nemli bir parametre
olan VO;max degerini tahmini olarak elde etmemizi saglayacak bir formiile ulagsmay1
amacladik.

Calismamiz sonucunda obstriiktif hadiselerin (KOAH ve astim) literatiirde
bildirildigi gibi farkli SFT paternleri gosterdigi saptandi. Bu farkliligin, hastaliklarin
birbirinden farkli fizyopatolojilerinin ortaya koydugu dogasi geregi oldugu bir kez
daha ortaya konuldu.

Bu vakalarda SFT parametreleri farklilik icermesine ragmen KPET yanitlar:
acisindan her iki grup arasida farklilik olmadig: saptandi.

KOAH’11 ve astimh vakalar i¢in 6zel parametreler kiyaslandiginda KOAH’Ih
vakalarda 7 parametre ( BODE indeksi- FEV;, FEV;- KPET Wart degeri, FEV-
KPET siiresi, 6MWT mesafesi- KPET siiresi, 6MWT mesafesi- TLco, 6MWT
mesafesi- FVC, VO;- TLco), astiml1 vakalarda 2 parametre ( FEV,;- KPET siiresi,
6MWT mesafesi- KPET Watt degeri) arasindaki iliski anlamli degerlendirildi.

Her iki grubun kardiyopulmoner egzersiz testine uyumu iyiydi. Her iki
gruptaki vakalarda kardiyopulmoner egzersiz testini semptom smirli olarak
tamamladilar.

Egzersiz toleransinin degerlendirilmesinde KPET parametrelerinden biri olan
VO,;max degeri ¢cok 6nem arz etmektedir. Fakat ¢cogu merkezde KPET uygulama
imkaninin olmamast ve ek hastaliklar nedeniyle uygulanamamasindan dolay1
VO;max degeri elde edilememektedir. Bu vakalarda tahmini VO; max degerini
saptayabilmek Onemlidir. Calismamizda KOAH’li ve astimli vakalarda tahmini

VO;max degerini elde etmemizi saglayan bir formiile ulagtik.

VO, max(kg/ml/dk)= 24,23 + ( 0,01 x 6MWT) — ( 9,037 x viicut alan1) + (0,08177 x
FVC%) (6.1)
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