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KISALTMALAR

ABD : Amerika Birlesik Devletleri

ATS : American Thoracic Society

(A-a)PO?2 : Alveoloarteryel Oksijen Gradienti
B, : Beta?2

BODE indeksi : B-(Body Mass Index), O-(Obstriikksiyon Derecesi), D-(Dispne
Derecesi), E-(Egzersiz Kapasitesi)

BT : Bilgisayarli Tomografi

CRP : C-Reaktif Protein

CO : Karbon Monoksit

DALY : Sakatlipa Gore Diizeltilmis Yagsam Y1l ( Disability-Adjusted Life Year )
DLCO : Karbon Monoksit Difiizyon Kapasitesi

DSO : Diinya Saglik Orgiitii

EMYV : Evde Mekanik Ventilasyon

ERS : European Respiratory Society

FEV1 : 1.Saniyedeki Zorlu Ekspirasyon Hacmi

FVC : Zorlu vital kapasite

FEV3 : Zorlu Ekspirasyonun 3. Saniyesinde Atilan Voliimdiir.

FEF25-75% : Zorlu Ekspirasyonun ilk ve Son %’liik Kisimlar1 Arasinda Kalan Akim
Hizidur.

FiO2 : Solunum Havasinin Oksijen Fraksiyon

FRC : Fonksiyonel Rezidiil Kapasite



GOLD :Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease

IL-6 : Interlokin 6

IL-8 : Interlokin 8

IKS : Inhaler Kortikosteroid

KEA : Inhaler Kisa Etkili Antikolinerjik

KEBA : inhaler Kisa Ftkili 2 Agonistler KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1
LBP : Lipoprotein Binding Protein

MKAD : Minimum Klinik Anlaml1 Degisiklik

MMRC : Degistirilmis Ingiliz Tibbi Arastirma Konseyi (Modified Medical Research

Council)

NHANES 111 : Ulusal Saglk Beslenme Degerlendirme Calismas: III (National Health

and Nutrition Evaluation Survey- III)

Pa0O, : Arteriel Oksijen Basinci

PaCO, : Karbondioksit Basinci

Patm : Atmosfer Basinci

PEEPi : Intrensek Pozitif Ekspirasyon Sonu Basing
PH,O : Atmosfer Basincindaki Su Buhart Basinci
P-A : Posterior/Anterior

TLC : Total Akciger Kapasitesi

TNF-q, : Tiimor Nekroz Faktor Alfa

SatO; : Oksijen Satiirasyonu

SFT : Solunum Fonksiyon Testi

SF-36 : Short Form



Solunum Yagam Kalitesi Anketi: St George's Respiratory Questionnaire
UEBA : Uzun etkili B, agonist

USOT : Uzun Stireli Oksijen Tedavisi

VAS-8 : Visual Analogue Scale-8

VC : Vital Kapasite

VKI : Viicut Kitle Indeksi

YCBT : Yiiksek Coztntirluklt Bilgisayarli Tomografi
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OZET

Kronik Obstriiktif Akciger Hastalign (KOAH) tiim diinya iilkelerinde, 6nemli
mortalite ve morbidite nedeni olan ve prevalans giderek artan bir hastaliktir. Hastaliin
tanisimin konmasinda solunum fonksiyon testleri, arter kan gazi incelemeleri ve
difiizyon kapasitesi Sl¢iimleri 6nemli kdse taslaridir. KOAH sitemik inflamasyon ve
ataklarla seyretmektedir. Bu progresif siire¢ kiginin yasam kalitesinde bozukluga yol
agmaktadir. KOAH’ta yasam kalite testleri hastaligin agithg ve amfizem yaygnlig ile
korele olmasi beklenir. Yiiksek Coziiniirliiklii Bilgisayarli Tomografi (YCBT) pulmoner
amfizem tespit etmede duyarli ve giivenilir bir yontemdir. Caligmamizda orta ve agir
evre KOAH hastalarinda solunum fonsiyon testleri, YCBT bulgulari, kan gazlan ve
Solunum Yasam Kalitesi Anketi ( ‘St George's Respiratory Questionnaire’ )

arasindaki iliskiyi arastirmay1 amagladik.

Calismaya Eyliil 2008 - Ekim 2010 tarihleri arasinda Ondokuz Mayis
Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 poliklinigine basvuran 82 KOAH hastasi
dosya bilgileri degerlendirdi. Hastalarin solunum fonksiyon testleri, arter kan gazlar,
difiizyon 6l¢iimleri, Solunum Yagam Kalitesi Anketi ve YCBT bulgulan kargilagtinldi.
YCBT bulgusu olarak gorsel amfizem skorlama ydntemi kullamldi.

Hastalarin ortalama yas 63.1 yil, VKI 26.90 (m*/kg), sigara 55 (paket/y1l),
KOAH siiresi 5.56 yil ve gorsel amfizem skoru 36.87 idi. 82 hastamizin 48’1 GOLD
evre 2 (%58.5), 34°i evre 3 (%41.5) idi. Ortalama FEV1%:53.13+12, FVC%:70.62+13,
FEV1/FVC%:55.49+8.6, PEF%:51.59+16, FEF25-75%:23.11+7.9, reversibilite:
75+48.7 ml, DLCO0%:56.31+17.02 idi. Ortalama arteryel kan gaz1 degerleri
Pa0,:70.37+8.3, PaC0,:40.47+5.4, Sat0,(%):93.64+2.6 idi. Ortalama Solunum Yasam
Kalitesi Anketi semptom skoru 50.78+15.15, aktivite skoru 60.50+13.4, etkilenim skoru
50.78+14.12, total skoru 54.43+12.89 idi. Gorsel amfizem skoru ile KOAH evresi
(r:0.514 p<0.001) arasinda pozitif korelasyon saptandi. Gorsel amfizem skoru ile
FEV1% (r:-0.457 P<0.001), FVC% (1:-0.269 p:0.001), FEV1/FVC (r:-0.295 P<0.001),
PEF % (r:-0.332 p<0.001), FEF 25-75 % (r:-0.414 p<0.001), reversibilite (ml) (r:-0.314
p<0.001), DLCO% (r:-0.497 p<0.001) arasinda negatif korelasyon saptandi. Gorsel
amfizem skoru ile solunum parametreleri iginde en giiglii korelasyon DLCO% (r:-0.497

p<0.001) ile oldugu tespit edildi. Gorsel amfizem skoru ile VKI (kg/m?) (1:-0.523

Vil



p<0.001) ile negatif, sigara (paket/yil) (1:0,410 p<0.001), KOAH stiresi  (1:0.369
p<0.001) ile pozitif korelasyon saptandi. Gorsel amfizem skoru ile PaO, (r:-0.281
p:0.001), SatOy(%) (r:-0.355 p:0.001) arasinda negatif, PaCO, (1:0.207 p:0.001) ile
pozitif korelasyon oldugu goriildii. PaO, ile FEV1% (1:0.358 p:0.001), FVC% (r:0.232
p:0.003), PEF% (1:0.167 p:0.031), FEF25-75% (1:0.260 p:0.001), reversibilite(ml)
(r:0.217 p:0.006), DLCO% (1:0.236 p:0.003) arasmnda pozitif, PaCO, ile FEV1% (x:-
0.380 p:0.001), FVC% (r:-0.272 p<0.001), PEF % (r:-0.278 p<0.001), FEF25-75% (1:-
0.217 p:0.005), DLCO% (r:-0.255 p<0.001) arasinda negatif, ve SatO, ile FEV1%
(r:0.337 p<0.001) FVC% (r:0.218 p:0.006), PEF% (r:0.169 p:0.035), FEF25-75%
(r:0.191 p:0.017), DLCO% (r:0.246 p:0.003) arasinda pozitif korelasyon saptandi. PaO,
(r:-0.457 p<0.001) ve SatO, (r:-0.423 p<0.001) ile KOAH evresi arasinda negatif,
PaCO, (1:0.477 p<0.001)ile pozitif korelasyon saptandi. Olgularm Yasam Kalitesi
Anketi skoru ile FEV1% (r:-0.385 p<0.001), FVC% (r:-0.219 p:0.004), FEV1/FVC%
(r:-0.218 p:0.005), PEF% (1:-0.383 p<0.001), FEF25-75% (1:-0.302 p<0.001), DLCO%
(r-0.365 p<0.001) degerleri arasinda negatif korelasyon saptandi. Solunum Yagam
Kalitesi Anketi total (r:0.181 p:031) ve aktivite skoru (1:0.266 p:0.002) ile gorsel
amfizem skoru arasinda pozitif korelasyon saptandi. Solunum Yasam Kalitesi Anketi
skoru ile KOAH siiresi ve KOAH evresi (1:0.351 p<0.001) arasinda pozitif korelasyon

saptandi.

KOAH’l1 hastalarda amfizem ne kadar yayginsa hava yolu obstriikksiyonu o
kadar ciddi ve diftizyon kapasitesi de o kadar diigiiktiir. KOAH hastalarinda gorsel
amfizem skoru ve Solunum Yasam Kalitesi Anketi skorlar1 hastaligin agirligim gosteren
spirometrik parametreler ile iligkili bulunmustur. Amfizem yaygmhimn fazla oldugu
hastalarda Solunum Yasam Kalitesi Anketi skorlarmmn daha yiiksek oldugu
goriilmektedir. Amfizem yaygmhigi fazla olan KOAH hastalarinda yasam kalitesinin
daha diisiik olmasi, bu hastalarin ileri rehabilitasyon programlariyla izlenmeleri

gerektigini diigtindiirmektedir.

Anahtar kelimeler: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, Amfizem, YCBT, Solunum
Yasam Kalitesi Anketi.



ABSTRACT

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a disease that is an important
mortality and morbidity cause and has an ever-mounting prevalance in all over the
world countries. The respiratory function tests, arterial blood gases examinations, and
diffusion capacity measurements are important quoins in the diagnosis of the disease.
COPD progresses with systemic inflammation and attacks. This progressive process
leads to breakdown in individual’s life quality. It is expected that the life quality tests in
COPD would be correlated with the severity of disease and emphysema diffusity. High
Resolution Computed Tomography (HRCT) is a sensitive and confidential protocol in
determining of pulomary emphysema. In our study, we aimed to investigate the relation
between respiratory function tests, HRCT results, blood gases and the life quality that is
evaluated by St George’s Respiratory Questionnaire in the moderate and severe COPD

patients who are in the stable period.

82 COPD patients who applied to Ondokuz Mayis University Medicine Faculty
Chest Diseases Policlinic between 1 September 2008 and 1 May 2010 were included in
the study. The mean age was 63,1 years. Before the HRCT; respiratory function tests,
artery blood gases, diffusion measuremets and the Turkish version of St George’s
Respiratory Questionnaire questionnaire were performed to the patients. The HRCT

assessments were calitatively performed by using visual score method.

Average age of the patients was 63.1year and BMI value was 26.90 (m*/kg), the
average time after the COPD diagnosis was 5.56 year and the average Visual
Emphysema Score determined as 36.87. 48 of 82 patient were GOLD Stage 2 (%58.5),
34 of the paients were GOLD Stage 3(%41.5) . Average pulmonary function test value
were ; FEV1%:53.13+12, FVC%:70,62+13, FEV1/FVC%:55.49+8,6, PEF%:51.59+16,
FEF25-75%:23.11+7.9, The average reversibl volume determined as; 75+48.7 ml and
DLCO%:56.31+17.02. Average arterial blood gas values were detected as
Pa0,:70.37+8.3, PaC0,:40.47+5.4, Sat0,(%):93.64+2,6. Mean St George’s Respiratory
Questionnaire score determined as 50.78£15.15, Mean activity score 60.50+13.4,
influence score 50.78+14.12 and the total score determined 54.43+12.89. It is
ascertained that there is a current corelation between visual emphysema score and the

stage of the COPD (1:0.514 p<0.001). The mean visual emphysema score of the patients



was 36,87. A positive correlation was determined between visual emphysema score and
COPD stage (1:0.514 p<0.001). A negative correlation was determined between visual
emphysema score and FEV1% (1:-0.457 P<0.001), FVC% (1:-0.269 p:0.001) ,
FEV1/FVC (1:-0.295 P<0.001), PEF % (1:-0.332 p<0.001) , FEF 25-75 % (r:-0.414
p<0.001), reversibility (ml) (r:-0.314 p<0.001), DLCO% (1:-0.497 p<0.001). It was
determined that the strongest correlation between visual emphysema score and the
respiratory parameters was with DLCO% (1:-0.497 p<0.001). Whereas a negative
correlation was determined between visual emphysema score and BMI (kg/m2) (r:-
0.523 p<0.001), a positive correlation was found between smoking (pocket/year)
(r:0.410 p<0.001) and COPD duration (r:0.369 p<0.001). It was seen that there was a
negative correlation between visual emphysema score and PaO, (r:-0.281 p:0.001),
Sat0,(%) (1:-0.355 p:0.001) and a positive correlation was determined with PaCO,.
(r:0.207 p:0.001) There was a positive correlation between PaO, and FEV1% (r:0.358
p:0.001), FVC% (1:0.232 p:0.003), PEF % (1:0.167 p:0.031), FEF 25-75 % (1:0.260
p:0.001), reversibility (ml) (r:0.217 p:0.006), DLCO% (1:0.236 p:0.003), a negative
correlation between PaCO, and FEV1% (1:-0.380 p:0.001), FVC% (1:-0.272 p<0.001),
PEF % (1:-0.278 p<0.001), FEF25-75% (1:-0.217 p:0.005), DLCO% (r:-0.255 p<0.001),
and a positive correlation between SatO, and FEV1% (1:0.337 p<0.001), FVC%
(r:0.218 p:0.006), PEF%, (1:0.169 p:0.035), FEF25-75% (r:0.191 p:0.017), DLCO%
(r:0.246 p:0.003). A negative correlation was determined between PaO, (1:-0.457
p<0.001) and SatO, (1:-0.423 p<0.001) and COPD stage, a positive correlation was
determined with PaCO2 (r:0.477 p<0.001). A negative correlation was determined
between the St George’s Respiratory Questionnaire scores of patients and FEV1% (r:-
0.385 p<0.001), FVC% (1:-0.219 p:0.004), FEV1/FVC% (1:-0.218 p:0.005), PEF% (r:-
0,383 p<0.001), FEF25-75% (1:-0.302 p<0.001), DLCO% (1:-0.365 p<0.001) values. It
was seen that there was a positive correlation between St George’s Respiratory
Questionnaire total (1:0.181 p:031) and activity score (r:0.266 p:0.002) and visual
emphysema score. Positive correlation was determined between St George’s
Respiratory Questionnaire score and COPD duration and COPD stage (r:0.351
p<0.001).

In the patients with COPD, the emphysema is as diffuse, the airway obstruction

is so serious and the diffusion capacity is so low. In the patients with COPD, the visual
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emphysema scores and St George’s Respiratory Questionnaire life quality questionnaire
scores were found related with the spyrometric parameters that show the severity of the
disease. It was seen that the St George’s Respiratory Questionnaire scores were higher
in the patients in whom the emphysema diffusity is much, The lowerness of the life
quality in the patients in whom the emphysema diffusity is much preoccupies the

necessity of following these patients by further rehabilitation programs.

Key Words: Chronic Obstructive Pulmonary Disease, Emphysema, HRCT, St George’s

Respiratory Questionnaire
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1. GIRIS VE AMAC

Kronik obstruktif akciger hastalift (KOAH) ilerleyici ve tam olarak geri
dontisimlii olmayan hava akim kisitlamas: ile karakterize, ©nlenebilir ve tedavi
edilebilir bir hastaliktir. KOAH" 1n tipik 6zelligi olan yerlesik hava akimi kisitlanmasi
genellikle ilerleyicidir ve zararl partikiillere, gazlara, 6zellikle de sigara dumamna kars1
akcigerlerde gelisen anormal inflamatuvar yamt ile iliskilidir . Kronik bronsit ve
amfizemli hastalarda hava akimi kisitlanmasi gelismedigi stirece KOAH varligindan s6z
edilemez. KOAH’da kronik hava akimi obstrikksiyonunun nedenleri, akcigerlerde
gelisen inflamasyonun yol agtifn parankim harabiyeti (amfizem) ve/veya kiiciik hava
yollarindaki daralma ve peribrongiyoler fibrozdur (kii¢iik hava yolu hastaligi). Amfizem
hava yolu kollaps: ve gaz hapsi ile sonuclanan elastik geri ¢ekilmenin azalmasim ifade
eder. Sonucta akciger grafisinde yararli ancak nonspesifik bir goériiniim olarak
hiperinflasyon ortaya ¢ikar. Bununla birlikte akciger parankim kaybi ve pulmoner
vaskiiler degisiklikler sadece yiiksek ¢oziintirlikli bilgisayarli tomografi (YCBT) ile

@ YCBT pulmoner amfizemi saptamada ve

derecelendirmede oldukca sensitif bir yontemdir .

dogru olarak degerlendirilebilir
Solunum fonksiyon testleri
KOAH’da hastahigin tanisinda, siddetinin belirlenmesinde, seyrinin ve prognozunun
degerlendirilmesinde ve tedaviye yaniti izlemede kullamlir. Solunum fonksiyon testleri

ile YCBT goriintiileme bulgularin iligkilendiren ¢aligmalarda farkli sonuglar meveuttur
)

KOAH tedavisinde semptomlarin azaltilmasi, ataklarin onlenmesi, yasam
siiresinin uzatilmasi amagclansa da tedaviye yanitin belirlenmesinde yasam Kkalite
degerlendirmeleri genellikle g6z ardi edilmekte, yanit hava yolu obstriiksiyonunun
derecesiyle dl¢iilmektedir . Hastalik fiziksel, sosyal ve mental iyilik halini etkileyerek
kisinin yasam kalitesini azaltir. Bu nedenle saglikla ilgili yasam kalitesi
degerlendirmelerinin KOAH tedavisinde 6nemi giderek artmaktadir . Pulmoner damar
yataginda yikimla seyreden amfizemin yogun oldugu KOAH hastalarinda dispne daha
erken ortaya ¢ikmakta ve prognozun daha koétii oldugu bildirilmektedir. KOAHta

yasam kalite testleri hastaligin agirligi ve amfizem yayginligi ile korele olmasi beklenir.



Biz de calismamizda orta ve agir evre KOAH hastalarinda solunum fonsiyon
testleri, YCBT bulgular1, kan gazlari ve Solunum Yasam Kalitesi Anketi ( **St George's

Respiratory Questionnaire’® ) arasindaki iligkiyi aragtirmay1 amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. KOAH Tanim

KOAH havayollarimin kronik obstriktif bir hastaligidir. KOAH diinya c¢apinda
baslica kronik morbidite ve mortalite nedenlerinden biridir. Cok sayida kisi yillarca bu
hastaliktan yakinmakta ve bu hastalik ya da komplikasyonlar1 nedeni ile erken yasta
kaybedilmektedir. Hastalar hava akim kisitlanmasi, kronik solunum yetmezligi ile
birlikte ciddi sekilde kisitlanmis ve giderek azalan bir performans durumu, ileri yas, ¢cok
sayida komorbidite ve siddetli sistemik bulgular/komplikasyonlar ile karakterize son

dénem KOAH’a kadar giderek ilerleyen bir kétiilesme gosterirler.

KOAH’mm en yaygin kullamlan tamimi, KOAH’a karsi Kiresel Girisim (
*“Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease: GOLD’) olusumu tarafindan
onerilen tamimlamadir. GOLD’un 2001 yilinda yayimlanan “KOAH’1n tanisi, tedavisi
ve Onlenmesi i¢in kiiresel strateji” uzlasi raporunda KOAH “tam olarak geri doéniislii
olmayan hava akimi sinirlanmasi ile karakterize bir hastalik durumudur. Hava akimi
smirlanmas: genellikle ilerleyicidir ve zararli partikiil ve gazlara karsi akcigerlerde
gelisen anormal inflamatuar yanitla iligkilidir™ olarak tamimlanmistir . Daha 6nceki
tamimlamalarla sadece hava akimi simirlanmasi ile tarif edilen KOAH’mn ilk kez bu
tamimla inflamatuar bir hastalik oldugu belirtilmistir. KOAH 1n ana bileglenleri kronik
bronsit ve amfizemdir. Kronik brongit brons sekresyonlarinda ekspektorasyona neden
olacak kadar, kronik veya tekrarlayan bir artismm bulunmasi olarak tamimlanmaktadir.
Sekresyonlar en azindan birbirini takip eden iki yil, yilda en az ti¢ ay boyunca giinlerin
¢ogunda mevcuttur ve bagka bir pulmoner veya kardiyak nedene baglanamaz. Havayolu
kisithligimin bulunmadifi durumlarda da hipersekresyon ortaya c¢ikabilir. Amfizem,
anatomik olarak, belirgin bir fibrozis olmadan terminal brongliyollerin distalindeki hava

yollariin kalic1 ve anormal genislemesi seklinde tamimlanmaktadir ®,

KOAH’1n kendisi de o6nemli akciger disi etkilerle ek hastaliklara yol
acabilmektedir . Giiniimiizde tanimla ilgili baslica kavram degisikligi, KOAH m aym
zamanda sistemik bir hastalik oldugu, eslik eden ve sik goriilen komorbiditelerin
hastaligin siddeti ve mortalitesine bir hayli katkisi oldugudur (19 KOAH’da baslica kas-

iskelet sistemi, kardiyovaskiiler sistem ve sinir sistemi sigaradan bagimsiz olarak



etkilenmektedir. Bu nedenle, KOAH’1n GOLD 2009 tanimlamasi ise: KOAH bireylerde
hastaligin siddetine katkida bulunabilecek bazi 6nemli akciger dis1 etkileri olan tedavi
edilebilir, onlenebilir bir hastaliktir ve tam olarak geri doniisiimlii olmayan hava yolu
kisithiligy ile karakterizedir. Havayolu kisithlig1 genellikler ilerleyicidir ve akcigerlerin
zararl gaz ve partikiillere karsi verdigi anormal inflamatuar yamt ile iligkilidir V.
Boylece hastalik tanimina iki 6nemli boyut daha kazandirilmastir. Birincisi, KOAH’1n
sistemik bir hastalik oldugu, ikincisi de 6nlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalik
oldugudur. KOAH akciger hastaligi olarak degil, sistemik bir hastalik olarak ele
alindiginda sadece Onlenebilir degil, aym zamanda tedavi edilebilir bir hastalia
dontismektedir. S6yle ki, sistemik tutulum akciger fonksiyonlarindan bagimsiz olarak

tedavi yaklasimlarinin hedefi oldugunda, tedavi sonug¢lari olumlu etkilenmekte ve

farklilagmaktadir.

KOAH1In ATS (“American Thoracic Society’’) ve ERS (“° European
Respiratory Society’’) tamimlamast su sekildedir. Tam olarak geri dontisiimlii olmayan
bir havayolu kisitlilig1 ile karakterize olan Onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalik
durumudur. Havayolu kisithiligi genellikle ilerleyicidir ve akcigerlerin zararh
partikiillere veya gazlara karsi verdigi anormal bir inflamatuar yamt ile iliskilidir,
primer olarak sigara i¢imi buna neden olmaktadir. Her ne kadar KOAH akcigerleri

etkilemekteyse de aym zamanda 6nemli sistemik sonuglara da neden olmaktadir %)

2.2.KOAH Evrelemesi

KOAH’1n tanmisinda ve siniflamasinda spirometrik 6l¢timler kullanilir. Tablo 1°de
hastalig1 siddetinin dort evreye aynldigt spirometrik fonksiyonel simflandirma
goriilmektedir V. Spirometri tamda baghca dayanaktir ve KOAH'aki patolojik
degisikliklerinde siddetini gosteren yararli bir yéntemdir. Basitlestirmek amaciyla 6zgiil
spirometrik smir degerler kullanilmaktadir (6rnegin; bronkodilatatdr sonrasi FEV1/FVC
orant <0.70 ya da FEV1 <%80, 50 ya da 30 beklenenin); bu simir degerlerin klinik
gecerlilikleri gosterilmemistir. Rasgele segilen bir toplulukla yiiriitiilen bir ¢alisma,
biitiin yaslt gruplarinda bronkodilatatdr sonrast FEV1/FVC oramimin 0.70'in tizerinde
oldugunu gostererek, sabit oran kullamlmasmi desteklemistir “?. Bununla birlikte,

yaslanma siireci akciger hacimlerini etkiledigi igin, bu sabit oramin kullamilmasi



yaslilarda, ozellikle de hafif hastalik agisindan oldugundan fazla KOAH tamsi

konulmasina neden olmus olabilir.

Tablo 1. KOAH’m fonksiyonel simiflandirilmasi.

EVRE OZELLIKLERI

1. Hafif KOAH FEV1/FVC<%70
FEV1> %80 (beklenen)

2. Orta KOAH FEV1/FVC<%70

%S0<FEV1<%80 (beklenen)

3. Agir KOAH FEV1/FVC<%T70

%30<FEV1<%50 (beklenen)

4. Cok Agir KOAH FEV1/FVC< %70
FEV1<%30 (beklenen) ya da FEV1<%50 (beklenen)

+ kronik solunum yetmezligi

Evre 1- Hafif KOAH

Hafif hava akimi kisitlanmasi ile karakterizedir. Kronik okstiriik ve balgam
¢ikarma semptomlar: olabilir, ama her zaman yoktur. Bu evrede, kisi genellikle akciger

fonksiyonlarinin anormal oldugunun farkinda degildir.
Evre 2-Orta siddette KOAH

Hava akimi kisitlanmasindaki artigla karakterizedir. Tipik olarak efora bagh
nefes darlif1 vardir. Hastalar genellikle bu evrede hastaliklarinin alevlenmesi nedeni ile

hekime basvurmaktadirlar.



Evre 3-Agir KOAH

Hava akimi kisitlanmasinda agirlasma, nefes darhifinda artis, egzersiz
kapasitesinde azalma, halsizlik ve hastanin yagam kalitesinde olumsuz etki yapan

tekrarlayan alevlenmelerle karakterizedir.

Evre 4-Cok Agir KOAH

Siddetli hava akimi kisitlanmast ile karakterizedir. Genellikle hastaliga solunum
yetersizligi ve kor pulmonale de eslik eder. Bu evrede yasam kalitesi cok bozulmusgtur

ve alevlenmeler yasami tehdit edici diizeyde olmaktadir.

2001 yilinda GOLD raporunda yer alan evre 0 (risk altinda) artik yeni
evrelemede yer almamaktadir. Bu hastalar kronik 6ksiiriik ve balgam sikayeti olup
solunum fonksiyon testleri normal olan hastalardr ve evre 1 icinde

degerlendirilmelidirler.
2.3. Epidemiyoloji

KOAH’1n epidemiyolojik &zellikleri konusunda yapilan ¢alismalarda iki 6nemli
sorunla karsilasiimaktadir. Bunlardan ilki, hastaligin herkes tarafindan kabul gdrmiis
tamim1 ve standart tam1 yontemlerinin bulunmayisidir U3 fkinci sorun ise, hastalik
siiresince akciger fonksiyonlarinda % 50’lere ulasan kayip gelisinceye kadar klinik
olarak belirgin semptomlarm ortaya gikmamasidir. Bunun sonucu olarak, hastalarin

ancak % 25°1 saglik kuruluslarinca bilinmektedir s,

KOAH, tim diinya ilkelerinde 6nemli mortalite ve morbidite nedeni bir
hastaliktir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gore tiim diinyada KOAH prevalansi;
erkeklerde binde 9.34, kadinlarda ise binde 7.33’diir (tlim yas gruplarinda) 15) Avrupa
iilkelerinde KOAH prevalansimin 40 yag istii yetigkinlerde % 4-6 oldugu tahmin
edilmektedir '®. Amerika Birlesik Devletleri’de (ABD)1988-1994 yillar1 arasinda
yiiriitiilen oldukg¢a kapsamli ulusal bir aragtirma olan NHANES III arastirmasinda 25-75

an

yas arasindaki kisilerde KOAH prevalanst %16 olarak saptanmigtir . Gliney

Amerika’da bes ayn iilkeye ait bes ilde 2001-2004 yillann arasinda gerceklestirilen
PLATINO calismasinda KOAH prevalanst %7.8’den (Mexico City’de) %19.7°ye

(Montevideo’de) kadar degiskenlik gostermigtir (18)



Tiirkiye’de mevecut veriler 3 milyon kadar KOAH hastasi bulundugunu
gostermektedir. 1976 yilinda Etimesgut bélgesinde yapilan bir ¢alismada, 40 yas
tistindeki KOAH prevalansmin %13.6 oldugu (erkeklerde %20.1, kadinlarda %8.2)
bildirilmistir . Adana ilinde yapilan BOLD galismasinda da bu ilde yasayan 40 yas

{istii nitfusda KOAH prevalansinin % 20 civarinda oldugunu géstermektedir @0,

KOAH 1990’11 yallarda diinyada 6. 6lim nedeni iken, 2000°1i yillarda 4. siraya
yiikselmistir ve 2030 yilinda 3. swraya yiikselecegi tahmin edilmektadir @D Avrupa
iilkelerinde KOAH, astim ve pnémoniden olusan hastalik grubu 6liim nedenleri iginde
3. swray1 alirken, ABD’de tek bagina 4. 6liim nedeni olarak izlenmektedir @2 Ulusal
Hastalik Yiikii ve Maliyet-Etkinlik ¢alismasinda KOAH iilkemizdeki oliim nedenleri

icinde 3. sirada yer almaktadir. Bu tiim 6liimlerin %5.8’ini olusturmaktadir @3),

KOAH morbiditesi ile ilgili degerlendirmede siklikla DALY ( ‘‘Disability-
Adjusted Life Year = hastalik nedeniyle olusan erken olumler ve hastalifin olusturdugu
solunumsal sakatlik nedeniyle kaybedilen yillarin toplam:’® ) parametresi
kullanilmaktadir . DSO verilerine gére KOAH, 2002 yilinda en sik gériilen DALY
nedenleri iginde 11. sirada yer alirken, 2030 yilinda en sik goriilen 7. DALY nedeni

olmas1 beklenmektedir ?*.

2.4, Risk Faktorleri

Giiniimiizde ti¢ risk faktériintin KOAH gelisimindeki rolii ¢ok iyi bilinmektedir.
Bunlar, sigara icimi, meslek, gevresel toz ve dumanlarla karsilasma ve kalitsal, a-1
antitripsin eksikligidir (Tablo 2). Bunlara ek olarak bazi risk faktorlerinin de KOAH
gelisiminde rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir. Bu olas1 risk faktorleri Tablo 2°de
gosterilmistir. Tiim bu risk faktdrlerinin bireysel genetik duyarlilik ve yasanan/caligilan

cevrenin karsilikli etkilesimi gergevesinde iglev gérdiiklerine inanilmaktadir an,



Tablo 2. KOAH icin Risk Faktorleri

Genetik
Partikiillere maruziyet
eTiitlin kullanimi
eMesleksel tozlar, organik ve inorganik
el¢ ortam hava kirliligi, kétii havalandirilan ortamlarda yemek pisirme,
1sinma ve biomas maruziyeti
eD1s ortam hava kirliligi
Akciger biliylimesi ve gelisimi
Oksidatif stres
Cinsiyet
Yas
Solunum yolu enfeksiyonlari
Gegirilmis tiiberkuloz Sykiisii
Sosyoekonomik durum
Beslenme

Eslik eden hastalik

2.4.1. Genetik

KOAH!'a iligkili risk faktorlerinin 6nemi daha iyi anlasildik¢a, biitiin KOAH
risklerinin aslinda genetik yap1 ve g¢evre faktorlerinin etkilesiminden kaynaklandig
anlayisida giderek Onem kazanmaya baslamigtir. En iyi belgelenmis genetik risk
faktorti, dolasimdaki baslica serin proteaz inhibitdrii olan al-antitripsinin siddetli
kalitsal eksikligidir . Seyrek goriilen bu resesif 6zellik en sik Kuzey Avrupa kokenli

kisilerde saptanmaktadir .

Genetik caligmalarda KOAH patogenezinde birgok genin rolii oldugu ileri

stirtilmiistiir. Bununla birlikte, bu ¢alismalarin sonuglar genellikle tutarsizdir ve KOAH



gelismesi iizerinde etkili fonksiyonel genetik varyantlar (a1-antitripsin eksikligi diginda)

saptanamamuistir @n,

2.4.2. Titiin Dumanmni

Giiniimiizde KOAH’1n %80-90 nedeni sigara i¢imi olarak kabul edilmektedir.
Icilen sigara sayist ile FEV1°deki yilik azalma arasinda giiglii bir doz cevap iligkisi
olup, sigara igenlerde yillik FEV1 kaybi artmaktadir. Sigaramn birakilmasi ile yillik
FEV1 kaybi azalmaktadir @829 Pipo ve puro icen kisilerde KOAH’a bagh morbidite ve
mortalite sigara icmeyenlerden daha yiiksek iken igenlerden daha diigiiktiir ©9 Sigara
icen herkeste klinik agidan anlamli KOAH gelismemekte, bu da genetik faktdrlerin
kisilerin risk durumlarim degistirici etki yaptigim diistindiirmektedir G Ppasif olarak
sigara dumanina maruz kalma da, akcigerlerin toplam inhale edilen partikil ve gaz
yikiinti artirarak 6233 solunum semptomlarina Y ye KOAH gelisimine katkida
bulunmaktadir ©®¥. Ote yandan gebelik sirasinda sigara igme, intra uterin akciger
biiytimesini ve gelismesini etkileyerek ve belki de bagisiklik sistemini antijenle

karsilastirarak fetus igin risk olusturabilir 3637,

2.4.3. Mesleki Tozlar ve Kimyasallar

Kimyasal dumanlar organik ve inorganik tozlarla yogun ve uzun siire kargilagma
(tahil ve pamuk ciftciligi, metal, odun ve ingaat is¢iligi), sigara etkisinden bagimsiz
olarak hava yolu asin cevabinda, FEV1 azalma hizinda ve KOAH mortalitesinde artiga
neden olur. ATS ( American Thoracic Society ) tarafindan yayimlanan bir bildiride,
KOAH ile uyumlu semptomlarm ya da fonksiyon bozukluklarmin %10-20'sinden

mesleki nedenlerle maruz kalinan risklerin sorumlu oldugu sonucuna varilmigtir 38,

2.4.4. i¢ Ve D1 Ortam Hava Kirliligi

Yogun hava kirliliginin oldugu yerler, KOAH gelisiminde sigara kadar 6nemli
risk olusturabilir. Havalandirmasi iyi olmayan yerlerde ‘‘biomass’® olarak adlandirilan
1sinma ve yemek pisirme amaci ile kullanilan bitkisel ve hayvansal yakitlar KOAH igin

onemli bir risk faktorii oldugu distintilmektedir 39,



2.4.5. Cinsiyet ve Irk

@04 siintimiizde kadmnlarda ve

Gelismis iilkelerde yapilan c¢alismalarda
erkeklerde hastalik prevelansinin esitlenmekte oldugunu géstermektedir. Son yillarda
KOAH prevalansinin kadinlarda erkeklere gore daha fazla artis oldugunu gdésteren
calismalar vardir “®. Bu durumun kadmlarin sigaranin zararh etkilerine daha duyarl
olmalarindan mi, yoksa kadinlar arasinda da sigara i¢iminin giderek artisindan mi

kaynaklandig: bilinmemektedir.
2.4.6. infeksiyonlar

Yasamin ilk yillarinda gecirilen akciger infeksiyonlari, yasamin ileri
dénemlerinde KOAH gelisimi ile iligkilidir “**¥. Adenovirus gibi bazi latent virus
infeksiyonlarinin da amfizemde inflamasyonun siddetlenmesine neden olabilecegi ve

KOAH gelisimine egilimi arttiracagina iligkin kanitlar vardir “>49.

2.4.7. Sosyoekonomik Durum

KOAH gelisme riskinin sosyoekonomik durumla ters orantili oldugunu gosteren
kanitlar bulunmaktadir “”. Bununla birlikte, bu iliskinin sigara dumani, i¢ ve dig ortam
hava kirliligine maruz kalma, kalabalik konutlarda yasama, kotii beslenme ya da diisiik
sosyoekonomik diizeyle iligkili faktorlerden hangisini yansitigi heniiz agikliga

kavusturulamamugtir %9,

2.4.8. Beslenme

Kotii beslenme ve kilo kaybi solunum kas kitlesi ile birlikte kas liflerinin
dayanikliligin1 azaltarak risk olusturabilir. Kronik olarak kotii beslenen anoreksiya
‘nervoza mevcut kadinlarda bilgisayarli akciger tomografisi ile amfizem benzeri

degisiklikler saptandif bildirilmistir ©*.

2.5. Patogenez

KOAH’ta baslica patogenetik mekanizma, sigara dumam ve diger zararli
partikiil ile gazlara kars1 akcigerlerde gelisen anormal inflamatuar yanittir. Hastaliin
patogenezinde inflamasyona ek olarak proteinaz-antiproteinaz dengesizligi ve oksidatif

stresin de etkisi vardir. Akcigerlerdeki harabiyet, a-1 antitripsin yetmezliginde oldugu
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gibi direkt olarak proteinaz-antiproteinaz dengesizligine bagh olabilir, siklikla gevresel
etkenlerin baslattig: inflamasyon ve bunun sonucu olan proteolitik etkiye baghdir.
Epidemiyolojik ¢alismalar partikiil, toz ve dumanin, 6zellikle de sigara dumaninin
major rol oynadigini gostermistir. Akcigerlerin korunma ve tamir mekanizmalar1 da
yetersiz ise bu etkenler, mukus hipersekresyonu, vaskiiler yapilarda bozulma, hava yolu

daralmasi, fibrozis ve parankim harabiyet gibi patolojik degisikliklere yol acar S

KOAH da bu patolojik degisikliklerden sorumlu patogenetik mekanizmalar,
baslica etyolojik risk faktoriiniin sigara dumani olmasi nedeniyle, sigaranin akcigerlere
etkisi ile iligkilidir. Yeterli veri olmamasma ragmen KOAH ile iligkili diger risk
faktorleri de benzer bir inflamasyonu baglatabilir ©®. KOAH, inhale edilen zararh
partikiil ve gazlara karg1 akcigerlerde gelisen anormal inflamatuar yanitla karakterize bir
hastaliktir. Bu anormal yanitin mekanizmalar1 heniiz anlagilmamistir. Enflamasyonda
yer alan baglica hiicreler makrofajlar, T lenfositleri (6zellikle CD8+) ve nétrofillerdir.
Aktive olmus inflamatuar hiicrelerden agiga cikan lipidler, kemokinler, sitokinler,
bliytime faktorleri gibi bir dizi medyatdriin rol oynadigi bu yogun inflamatuar yanit
doku hasari ile sonuglanmaktadir. Alveolar duvar hasar1 ve anormal onarimi amfizeme
yol agarken, kiiciik hava yollarindaki hasar-onarim siireci de baslica fibrozis olmak
tizere yapisal degisiklikler ile kiiglik hava yollarinda obstriiksiyona yol agarak, amfizem
ile birlikte kronik hava akimi obstriiksiyonu gelismesine neden olmaktadir. Amfizem
gelismesinde bir diger nedenin de apopitoz ile alveolar hiicre kaybi oldugu ileri
stiriilmektedir. KOAH patogenezinde inflamasyona ek olarak, akcigerlerde proteaz /

antiproteaz denge bozuklugu ve oksidan stres de 6nemli rol oynamaktadir 3,

KOAH’da akcigerlerdeki patolojik degisiklikler, mukus sekresyonu, silyer
disfonksiyon, hava akimi smrlanmasi, akciger hiperenflasyonu, gaz degisim
anormallikleri, pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale gibi fizyolojik degisikliklere

yol acar ®*. Sekil 1’de KOAH’1n patogenezi rol oynayan faktorler goriilmektedir.
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Zararh partikiil
ve gazlar
l Genetik taktorleri
e ——

Antiproteaziar
Anti-oksidanlar Akciger
/
l—-j—- inflamasyonu _-L_.l
Oksidatif stres 1 Proteinazlar
Onarma
I—> KOAH “Tmekanizmalari

Sekil-1: Kronik Obstriiktif Akcifer Hastalifi’'mn patogenezinde rol oyanayan

faktorler.

KOAH, son ¢alismalarda ayn1 zamanda sistemik etkileri olan bir hastalik olarak
yorumlanmaktadir (D Boylece KOAH1n dogal gidisi ve klinik 6zelliklerinin sadece
hava yollarindaki inflamasyona bagh olmadigi, sistemik etkilerinin de hastalik geligimi
tizerinde 6nemli belirleyici oldugu anlagilmaktadir. KOAH’da en 6nemli fizyolojik
depisiklik ekspiratuar hava akimi siirlanmasidir. KOAH’in baglica fizyopatolojik
6zelligi olan bu kronik hava akimi siirlanmasinin nedeni kronik obstriiktif bronsiolit ve
amfizemdir Y. Mukus hipersekresybnunun KOAH’da hava akimi simirlanmasina
katkis1 ise halen acik degildir. KOAH’da 6nemli bir fizyopatolojik degisiklik de,
akciger elastik geri ¢ekilim giicinde azalma, hava hapsi, ekspiratuar akim sinirlanmast,
hava yolu direncinde artma, ekspirasyon zamaninin kisalmas: gibi faktorlerin etkisi ile
gelisen “akciger hiperenflasyonu” dur. Hava yolu rezistansi, solunum frekansi,
inspirasyon kaslarinin inspirasyon sonu aktivitesi gibi dinamik faktorler, ekspirasyon

sonu akciger voliimiiniin (EELV), istirahat voliimiinden yiiksek olmasina yol agar. Bu
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da akcigerlerde, intrensek pozitif ekspirasyon sonu basing (PEEPi) ile karakterli
dinamik hiperenflasyona neden olur. PEEPi, KOAH’da nefes darligi, akcier gaz
aligveriginde bozulma, solunum isinde artma, solunum kas yorgunlugu ve egzersiz

kapasitesinde azalmaya neden olmaktadir ©).

Ilerlemis KOAH’da kiiciikk hava yolu obstritksiyonu, parankim hasar1 ve
pulmoner damar anormallikleri akcigerin gaz degisim kapasitesini azaltarak
hipoksemiye, daha sonra da hiperkapniye yol acar. KOAH’1n ileri evrelerinde hafif ya
da orta siddette pulmoner hipertansiyon gelisebilir. Pulmoner hipertansiyon KOAH’1n
en 6nemli kardiyovaskuler komplikasyonudur; kor pulmonale gelisimi ve k&tii prognoz
ile iliskilidir .

2.6. KOAH’ mn Sistemik Etkileri
Gilintimiizde KOAH’1n hem akcigerlerde lokal etkiler, hem de sistemik etkilere

sahip oldugu bilinir ®”. Bu sistemik etkilerin mekanizmas: bilinmemektedir, fakat

artmus inflamasyon ve oksidatif stres ile iliskili olduguna inamlmaktadir *®. KOAH’1n

sistemik etkileri Tablo 3°de goriilmektedir V.

Tablo 3: KOAH’m Sistemik Etkileri

1. Kaseksi

2. Iskelet kas zayiflig

3. Osteoporoz

4. Depresyon

5. Normokromik, normositer anemi

6. Kardiyovaskiiler hastaliklarda artis
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Serum C-reaktif protein (CRP) seviyeleri FEV1 ve FVC ile ters orantihdir.
Ancak bir calismada 9 senelik bir siireg iginde baslangic CRP seviyeleri ile FEV1 "deki

9 Yiiksek seviyelerdeki sistemik

distis arasinda higbir ilisgki bulunamamisgtir
inflamasyon KOAH’taki azalmug fiziksel aktivite ile iligkilidir 69 ve CRP hastanede
kalig siiresi ve 6liim gibi KOAH sonug noktalan igin gli¢lii bir prediktordiir ) By,
KOAH’l1 hastalarda 6lim veya hastanede kalis siiresi i¢in risklerin 6l¢tilme olasilifim

dogurur.

KOAH kardiyovaskiiler hastalik i¢in bagmmsiz bir risk faktoridiir 62 iki
calisma, KOAH’1 hastalarda sigara igen kontrollerle kiyaslandiginda kardiyovaskiiler
riski gdsteren arteriyel duvar sertlesmesinin arttigini géstermislerdir 6369 Bu durum
CRP ile 6lgilen sistemik inflamasyon ile iliskili olabilir . Sistemik endoteliyal

©2) " Gistemik

disfonksiyon ile KOAH’taki artmig kardiyovaskiiler risk iligkilidir
arteriyel duvar sertlesmesi bagimsiz olarak BT taramalar ile degerlendirilen amfizem
ile de iligkilidir (6566 Buna ek olarak, arteriyel duvar sertlesmesi KOAH m diger bir
sistemik komplikasyonu olan osteoporoz ile iligkilidir (63) Bu ¢alislmalar alveoler duvar
destritksiyonu ve amfizem ile sonuglanan mekanizmalarin ayrica KOAH 1 hastalarda
kardiyovaskiiler risk ve osteoporoz artigi ile sonuglanabilecefi olasihigim dogurur.
KOAH bircok eslik eden hastalik ile ilisilidir 67 Ozofageal pH monitorizasyonu ile
belirlenen gastrodzofageal refl, genellikle asemptomatik olmasina ragmen, siddetli
KOAH’I1 hastalarin % 57°sinde meveuttur ©®. Aneminin KOAHta azalmug fonksiyonel
kapasite ve artmis mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktdrii oldugu gOsterilmigtir (69.70),
Cote ve arkadaglarimin yaprus olduklart bir ¢ahismada 683 KOAH’L hastanin
hemoglobin seviyelerinin retrospektif analizinde, hastalarn % 70’inde anemi ve %
6’sinda polisitemi vardi 7Y Anemik hastalarda anemik olmayan hastalara kiyasla
Medikal Arastirma Konseyi dispne skalasinda belirgin yiikseklik, egzersiz kapasitesinde

diisiiklitk ve ortalama sagkalimda kisalma vardi. KOAH sonug noktalarinda aneminin

diizeltilmesinin etkilerinin belirlenebilmesi igin daha fazla ¢aligmaya ihtiyag vardir.

iskelet kasi disfonksiyonu, KOAHin bilinen bir sistemik bulgusudur ),

Egzersiz toleransim etkiler, ig gérememezlige yol agar ve yasam kalitesinin diismesine
neden olur. Kas disfonksiyonu mekanizmalar igin birtakim metabolik dengesizlikler

ortaya atilmistir (™) KOAH hastalarinda iskelet kas: biyopsilerinin degerlendirildigi bir
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calismada mitokondri sayisida azalma saptanmistir. Iskelet kasinda mitokondri sayisinin
azalmas1 KOAH’I1 hastalarin kaslarindaki oksidatif kapasitenin bozulmasma neden
olabilir 7. KOAH’h hastalarda mitokondriyal disfonksiyon 6zellikle diisiik viicut kitle
indeksi olan hastalarda belirgindir 7. Orta-siddetli KOAH’l1 hastalarda kuadriseps kas

giicti, mortalitenin tahmininde yardimeci olur 76,

KOAH’ta inspiratuvar kaslarda, ozellikle diyafragmada fonksiyon bozuklugu

" ve diyafragma fonksiyonunun bir &lgiisi olarak maksimal

siklikla olusur
inspiratuvar basing, bu hastalarda sagkalimin bagimsiz bir bilesenidir 79, KOAH’ta
diyafragmanin glikozaminoglikan bilesiminde degisimler gosterilmistir. Bu degisimler,
bityiime faktorii yonetimini degistirerek KOAH’l1 hastalarin  diyafragmasindaki
kontraktil protein seviyelerinin diismesine neden olur ") Hastalardaki kas atrofisinin
mekanizmasi belirsizdir. KOAH’ta iskelet kasindaki kas hipertrofik sinyal yolaklarinin
ekspresyonunun artmasi kas kiitlesinin restorasyonu igin girisimi gosterebilir 80,
Interkostal kas biyopsileri KOAH’l1 hastalarda ozellikle TNF-o’da olmak tizere,
proinflamatuvar sitokin ekspresyonunda artis gostermektedir @D bu da lokal TNF
ekspresyonunun kas hasarn ve/veya yenilenmesinde yer aldigimi gosterir tarzda,
sakrolimal hasara egilim ile birliktedir. Egzersiz sistemik inflamasyonu ve kaslardaki

®2) " Ancak, pulmoner rehabilitasyonun protein pargalanmasi veya

(83)

hasan artirabilir

kaslardaki inflamasyonda hicbir etkisi yoktur
2.7. KOAH Semptom ve Klinik Bulgular
2.7.1. Semptomlar

Kronik 6ksiiriik, balgam ¢ikarma, nefes darligi yakinmalar1 ve/veya risk
faktorlerine maruziyet oOykiisii olanlarda KOAH distiniilmelidir. Hafif KOAH’da,
olgularin temel semptomlar: kronik oksiirik ve balgam ¢ikarmadir. Hava akimu
kisitliiga gelisiminden yillar 6nce baglamig olabilir ve genellikle hastalar tarafindan
onemsenmez. Bu durum genellikle sigara i¢imine, yaslanmaya ya da performans
kaybina baglanir. Orta siddette KOAH’da, hava akimi kisithligi belirginlestigi icin
hastalar siklikla giinliik aktivitelerini etkileyen nefes darligindan yakimr. Olgular
genellikle bu evrede semptomlarimin belirginlesmesi nedeniyle doktora basvurur ve

KOAH tanis1 alir. KOAH’a ¢esitli hastaliklar eslik etmektedir. Bu hastaliklara 6zgii
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semptomlar KOAH’in tiim evrelerinde goriilebilir ancak hastalik evrelerine paralel
olarak artar. Eslik eden hastaliklarin semptomlari, hastalifin dogal seyrini olumsuz
etkiler. KOAH’m en sik rastlanan komplikasyonlari; pulmoner hipertansiyon, kor
pulmonale, solunum yetmezligi, pndmotoraks ve vendz tromboembolizmdir. Bu

nedenle, KOAH komplikasyonlarina 6zgii semptomlar da sorgulanmalidir

Nefes darh@i: Nefes darlift hastay1 hekime gotliren en 6nemli yakinmadir. Her hangi
bir iste ¢alisamamazlhia kadar gidebilen gilinlik yasam aktivitelerinde kisitlanma,
yasam kalitesinde bozulma ve anksiyetenin en sik nedenidir @) Hastalar nefes darl1igm
“tikanma, hava aghigi, nefes almada zorluk, ¢abuk yorulma, bacak yorgunlugu” gibi
ifadelerle tanimlayabilir. Nefes darligmin siddetini belirlemek i¢in “Degistirilmis Ingiliz
Tibbi Arastirma Konseyi” (Modified Medical Research Council, MMRC) dispne skalasi
kullamlir (Tablo 4) &%),

Tablo 4: Nefes darh@imin siddetini degerlendiren MMRC dispne skalasi

Derece Tamm
Evre 1 Sadece agir egzersiz sirasinda nefesim daraliyor
Evre 2 Sadece diiz yolda hizli yiiriidigiimde ya da hafif yokus ¢ikarken

nefesim daraliyor

Evre 3 Nefes darlifim nedeniyle diiz yolda kendi yasitlarima gore daha yavas
yiiriimek ya da ara ara durup dinlenmek zorunda kaliyorum

Evre 4 Diiz yolda 100m ya da birkag¢ dakika ytirtidiikten sonra nefesim
daraliyor ve duruyorum

Evre 5 Nefes darligim yiiziinden evden gikamiyorum veya giyinip soyunurken

nefes darligim oluyor
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Kronik &ksiiriikk: KOAH1n ilk semptomu siklikla kronik oksiiriik olup, hastalar
tarafindan sigaraya baglanir ve onemsenmemektedir. Baglangigta Oksiirtik aralikli
olabilir, ancak daha sonralari her giin ve siklikla giin boyu olmaya baslar. Kronik

okstirtik siklikla prodiiktiftir.

Kronik balgam cikarma: Balgam genellikle beyaz-gri, koyu kivamli ve yapiskandir.
Bagka bir nedene bagli olmaksizin birbirini izleyen en az iki yil, her yil en az ii¢ ay
diizenli balgam ¢ikaran olgular spirometrik incelemeleri normal ise klinik olarak kronik

brongit kabul edilmelidir. Bol balgam, eslik eden bronsektazi ile de iliskili olabilir.

Higilts veya gogiiste sikigma hissi: Hisilt1 ve g6giiste sikisma hissi, giinler arasinda ya
da giin i¢inde degiskenlik gosterebilen nonspesifik semptomlardir. Bu semptomlar astim

veya agir-cok agir KOAH’da daha sik olmakla birlikte hafif KOAH’da da gériilebilir.
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2.7.2. KOAH Fizik Muayene Bulgular:

Fizik muayenenin tamsal degeri diisiiktiir. Solunum fonksiyonlarinda anlaml

bozukluk oluncaya kadar, hava akimi kisitlanmasinin fizik muayene bulgular ortaya

cikmaz. Fizik muayene bulgular1 Tablo 5’de g6sterilmistir.

Tablo 5: Fizik Muayene Bulgular.

Inspeksiyon

*(G0glis 6n-arka capinin artmasi

*Yardime1 solunum kaslarinin kullanilmasi
*Genellikle hizli ve yiizeyel solunum

*Ortopne

*Biiziik dudak solunumu

*Paradoksal abdominal solunum
*Ayak bilegi ya da alt ekstremite 6demi
*Boyun ven dolgunlugu

*Kagseksi

*Kemozis, asteriksis

*Siyanoz -

Palpasyon (Taniya yardimci olmaz)

*Hepato-juguler reflii

Oskiiltasyon
*Solunum sesinin siddetinde azalma
*Ekspiryumda uzama
*Sessiz akciger

*Hagiltili solunum ( ‘‘wheezing®’ )

*Ronkiis

*Ral

Perkiisyon (Taniya yardimci olmaz)

*Hipersonorite
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2.8. KOAH Tani Yontemleri
2.8.1. Solunum Fonksiyon Testleri

KOAH’1 erken donemlerde saptayabilmek icin, dispne yakinmasi olmasa bile,
kronik 6ksiiriik ve balgami olan ve risk faktorlerine maruz kalma &ykiisii bulunan tim
hastalara spirometri yapilmalidir. Spirometri, maksimum inspirasyon noktasindan
itibaren zorlu ekspirasyonla atilan maksimum hava hacmi (zorlu vital kapasite, FVC) ve
bu manevranin birinci saniyesinde atilan hava hacminin (1.saniyedeki zorlu ekspirasyon
hacmi, FEV1) olgiilmesi ve bu iki ol¢timiin oram1 (FEV1/FVC) hesaplanmalidir.
KOAH’1h hastalarda tipik olarak hem FEV1 hem de FVC diistiktiir. FEVI/FVC < %70
ile birlikte postbronkodilator FEV1<%80 (beklenenin), tam olarak geri donislii
olmayan hava akimi smirlanmasinin varligint gosterir. Tek basina FEV1/FVC oram
hava akim sinirlanmasini 6lgmede daha duyarlidir ve FEV1/FVC < % 70 olmasi, FEV1
degeri normal smirlar i¢inde kalan (FEV1>%80, beklenenin) hastalarda hava akimi

D Zorlu vital kapasite

simirlanmasinin erken bir gostergesi olarak kabul edilir
manevrasi ve voliim zaman egrisi: Bu manevra ile elde edilen dl¢timler FVC, FEV1,
FEV1/FVC%, FEV3, FEF 25-75% ‘dir. Sekil 2’de KOAH’da akim voliim halkas1

goriilmetedir.

FVC : Derin bir inspirasyondan sonra zorlu ve hizh ekspirasyonla disar1 atilan hava

hacmidir. Saglikli kigilerde FVC=V(C’dir. Obstriiktif olgularda FVC<VC’dir.

FEV1 : Zorlu ekspirasyonun 1. saniyesinde atilan voliimdiir ve normalde % 75-80°dir.

FEV1°deki azalma biiylik hava yolu obstriiksiyonunu diisiindirtir.

FEV1/FVC% : Solunumsal bozuklugun tipini (obstriiktif/restriktif) belirlemede

onemlidir.

FEV3 : Zorlu ekspirasyonun 3. saniyesinde atilan voliimdiir. Biiyiik hava yollarinin

degerlendirilmesinde 6nemlidir.

FEF25-75% : Zorlu ekspirasyonun ilk ve son “’lik kisimlar1 arasinda kalan akim
hizidir. FEV1 normal iken FEF25-75 %’in beklenen degerin altinda olmasi kiigiik hava

yollarinda obstriiksiyonu gosterir @D,
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Sekil-2 : KOAH’ta Akim Voliim halkasi

Akciger Voliimleri

KOAH’ta erken dénemde akciger voliimleri genelde degismemis iken, zamanla
ozellikle de amfizemin artist ile birlikte Sekil 3°de gosterildigi gibi RV; FRC (
Fonksiyonel rezidiil kapasite ) ve TLC (Total Akciger Kapasitesi)’de artiy meydana
gelir. Yine RV’nin TLC’ye oram artar. Artnis TLC’ye karsin RV’deki artigtan dolay1

VC azalmistir.

HORMAL

M

>—TL

Sekil-3: KOAH’ta V.C, R.V ve TLC’daki degisiklikler ¥
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2.8.2.Difiizyon kapasitesi

Alveol ve pulmoner kapiller arasindaki gaz transportu pasif difiizyonla
saglanmaktadir. Alveola ulagan oksijen molekiilii pasif difiizyonla yiiksek basingtan
alcak basinca dogru alveol epitelini ddseyen sivi tabaka, epitelyum, bazal membran,
endotel, plasma ve eritrosit membranim gegerek hemoglobinle birlesir. Laboratuvarda
bu iglemler indikatér gaz olarak karbon monoksit (CO) kullamlarak 8lgiiliir. Karbon
monoksit difiizyon kapasitesi (DLCO) membran difiizyon kapasitesi ya da kapiller
voliimde meydana gelen degisiklikler sonucunda azalabilir. DLCO, KOAH’ta 6zellikle
de amfizemin 6n planda oldugu olgularda azalmaktadir @) DLCO amfizemi astimdan
ayirmada klinik énem tagir. DLCO astimda normal, hatta yiiksek bulunur. Ayrica eforle
oksijen desaturasyonu gelisme olasiligi bulunan hastalarin belirlenmesinde de yararhidir.
DLCO degeri %55’in altinda bulunan KOAH’lilarda eforla arteriyel desatiirasyon

gelistigi saptanmigtir.
2.8.3. Arter Kan Gazlar

KOAH’ 11 hastalarin en &nemli ozelligi hipoksemi ve bazi olgularda buna
eklenen hiperkapnidir. Hipokseminin en énemli histopatolojik nedenleri; ventilasyon /
perfiizyon oraninda meydana gelen bozulma ve alveolar hipoventilasyondur. Normalde
akciger alanlarinda ventilasyon / perfiizyon orani 1 civarindadir, oramin yiiksek veya
diisiik oldugu alanlar oldukca az bir alami kaplar. Amfizemde ise gelisen parankim
hasar1 sonucunda kapillerlerin pargalanmasiyla perflizyon bozulmustur. Bunun sonucu
olarak da ventilasyon / perfiizyon oranimin arttigi alanlar olusmustur. Bu nedenle de
amfizemin hakim bulgu oldugu hastalarda hipoksemi ileri doneme kadar hafiftir ve
hiperkapni de belirgin degildir. Oysa ki kronik brongitte &zellikle ventilasyon
bozulmustur. Ventilasyon / perflizyon oramnda meydana gelen belirgin azalma
sonucunda bu hastalarda erken donemde hipoksemi gelisir ve buna hiperkapni de
eklenir. Amfizem ve kronik bronsite ait degisimlerin bir arada oldugu durumlarda ise
ventilasyon / perfiizyon oram yiiksek ve diigiik birimler bir arada bulunur. Arteriel
oksijen basmci ( PaO, ) ve karbondioksit ( PaCO, ) basinglari dogrudan arter kan

drneginde elektrotlar arcilig ile dlgtilebilir.
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Alveolar ve arteriyel parsiel basinglari arasindaki fark olarak tamimlanan
alveoloarteryel oksijen gradienti ( ( A-a )PaO, ) gaz aligverisi hakkinda bilgi veren
Onemli bir indeks olup bu analizlerden hesaplanabilir. Ventilasyon / perfiizyon oraninin
bozuk oldugu amfizemli olgularda bu oran artar, alveolar hipoventilasyonda ise

degismez ©%

P (A-a) O; = ( Patm-PH,0 ) x FiO;-PaCO,/ 0.8-Pa0O,

Patm:Atmosfer basinci ( deniz seviyesinde 760 mmHg )

PH,0: Atmosfer basincindaki su buhari basinci ( deniz seviyesinde 47 mmHg )
FiQ,: Solunum havasimin oksijen fraksiyonu

PaCQ;: Arteryel karbondioksit basinci

PaQ;,: Arteryel oksijen basinci

2.8.4. Akeiger Grafisi

Posterior-Anterior (P-A) Akciger grafisi KOAH tanist i¢in duyarli degildir.
Ancak, ilk degerlendirmede yararlidir. Amfizem anatomik bir tanim oldugu i¢in tamida
radyolojik bulgular 6nemlidir. P-A grafide diyafragmalarin asagida ve diizlesmis
olmasi, kalp golgesinin uzun ve dar olmasi, her iki akcigerde havalanma artis1 ile
birlikte vaskiiler gélgelerin azalmasi, 6zellikle apekslerde biillerin varlifi ve lateral
grafide retrosternal havali golgenin artmis olmasi amfizeme &zgudiir. Kronik bronsitli
hastalarin %21-50" sinde gogiis radyografisi normaldir. Radyolojik bulgular; brons
duvar1 kalinlagsmalari ve parankimde artmis lineer izler, bronkovaskiiler dallanmada

artig (kirli akciger) seklindedir @Y.

KOAH’ta gogiis radyografileri, pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale ile
ilgili Dbilgiler de verir. Pulmoner hipertansiyon hilus damar golgelerinin
belirginlesmesine yol acar. Sag desendan pulmoner arterin maksimum ¢apinin 18 mm’
den fazla olmasi pulmoner hipertansiyonun isareti kabul edilir. Kor pulmonale gelismesi

ile sag ventrikiil hipertrofisine bagh olarak kalp gélgesi genisler.
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2.8.5. Yiiksek Coziiniirliiklii Bilgisayarh Tomografi

Bilgisayarli tomografide amfizem diisiik dansiteli, duvarsiz ya da ¢ok ince
duvarli sahalar seklinde izlenir. YCBT, giinlimiizde amfizemi respit etmede ve
derecelendirmede olduk¢a duyarli bir yéntemdir ***°. Diisiik ateniiasyon gdsteren
alanlar, amfizeme ait en belirgin YCBT bulgusudur. Amfizemli hastalarda YCBT ile
patolojik bulgular arasinda anlamli korelasyon bulunmaktadir. Hafif ve orta dereceli
amfizemlilerde, sentrilobiiler amfizem c¢aplarn birka¢ milimetreden bir santimetreye
kadar degisen, multiple, yuvarlak diisiik ateniiasyon alanlan seklinde goriiliir. Ilerlemis
vakalarda bu alanlar birbirleriyle birlesir. Panlobiiler amfizem ise YCBT’de diffiiz
atentiasyon alanlarn seklinde goriiliir. Siddetli olgularda akciger damar, brons ve
septumlar gibi destek elemanlar: disinda higbir akciger yapisinin olmadig radyolusent

alanlarda daha yogundur. Panlobiiler amfizem alanlarinda damarlar ince ve seyrektir.

Paraseptal amfizem sekonder lobiiliin periferini tutar. Bu nedenle subplevral
alanlarda goriiliir. Radyolojik olarak subplavral dizilimli duvarsiz kiigiik odaciklar ile
karakterizedir. Bir santimetreden biiyilk boyutlardaki paraseptal amfizem alanlan biil
olarak tanimlanabilir. Biillerin duvarlari 1 mm den incedir ve bu 6zelligi ile akciger

kistlerinden ayirtedilebilirler.

Direk gozlem ile amfizemin nicelik olarak degerlendirilebilecegi birgok ydntem
tanimlanmistir. Sakai ve arkadaglar tarafindan amfizemin siddet ve yayginligim

93)

belirleyen gorsel amfizem skorlama yontemi kullanilmistir . Gorsel amfizem

skorlamada akciger parankimi, li¢ kesit halinde ele alinip ( karina, karinanmn 5
santimetre Ustli ve karenanmm 5 santimetre alti ) amfizemin siddeti ve yayginlig:
belirlenir. Ug béliim birbirinden ayri olarak, sag ve sol akciger i¢in 6 bélgede

degerlendirilmekte ve skorlandirilmaktadir.

Amfizem Siddeti 4 puan {izerinden skorlanmustir;

0- Amfizem yok

1- Diisiik YCBT ateniiasyon alanlar1; ¢ap1 < 5 mm, vaskiiler azalma var veya yok.

2- Sinirlanmus diigiik YCBT atentiasyon alanlari ; ¢apr >5 mm ve ilaveten < 5 mm
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capta olanlarda damarsal azalma ( fakat arada normal akciger parankimi ile birlikte )
3- Diffiiz diisiik YCBT atentiasyon alanlari; aralarda normal akciger parankim
dokusu yok veya vaskiiler azalma ile birlikte biiyiik diisiik YCBT ateniiasyon alanlari

ve akeiger dallanmalarinda distorsiyon veya hemen hemen tlim parankim tutulmustur.

Amfizem Yaygmhg: degerlendirilmesinde aym 6 akciger alami kullanilmis ve 4 puan

olarak skorlandiriimistir;

1- <% 25 akciger alani tutulmustur.
2- % 25-50 kadan tutulmustur.

3-% 50-75 kadar tutulmustur.

4- %75-100 kadar: tutulmustur.

Gorsel amfizem skorlamada 6 akciger alaminin her birisinde amfizemin siddeti
ve yaygmlk skorlarn carpilmak suretiyle o akciger alammin amfizem skorunu
hesaplanir. Sonra 6 akciger alaninin skorunu toplayarak 0-72 arasinda degisen toplam

YCBT gorsel amfizem skoru elde edilir.

2.8.6. Solunum Yagam Kalitesi Anketi (‘‘St George's Respiratory Questionnaire’’)

Solunum Yasam Kalitesi Anketi, akciger hastaliklarinda yasam Kkalitesini
degerlendirmek amaciyla tasarlanan ve uzun yillardir en iyi bilinen ve en ¢ok kullanilan
yasam kalitesi 6l¢timii olmugtur. Solunum Yasam Kalitesi Anketi, ayirt edici (hastalar
arasindaki farkli siddet diizeylerini ayut edebilen) ve tamimlayici (hastaligin
progresyonu ve tedavi ile olusacak degisiklikleri saptayabilen) 6zelliklere sahiptir. Skor
aralig1 0 (mikemmel saglik) ile 100 (en agir hastalik) arasinda degismekte ve minumum

klinik anlamli degisiklik (MKAD) 4 tinite olarak kabul edilmektedir. Bu anketin kisa
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dénemde tekrarlanabilirligi iyidir. 1ki hafta ara ile uygulanan ankette standart sapma
0,92°dir Y.

Solunum Yasam Kalitesi Anketi, hastanin kendi kendine cevaplandirdig:
oldukca pratik bir ankettir. Hastanin okstiriik, balgam, nefes darhfi ve hinltih
solunumun sorgulandigi semptomlar1 kaydedilir. Nefes darlign ile siirlanan giinliik
aktiviteleri, hobileri, evde ve isinde olmak {izere sorgulanir. Hastalifin giinliik
yasantisina etkisi ve kisinin hastaliga bakis acisi ile genel olarak emosyonel durumunun
sorgulandigr bolim ile anket sonlandirilir. Toplam 76 sorudan olugmaktadir. Anketin
sayisal degerlendirilmesi semptom skoru, aktivite skoru, etkilenim skoru ve total skor

olarak 4 ayr1 bsliimde hesaplanir >,

KOAH hastalarinda, klinik ve fonksiyonel bozukluklar ile Solunum Yagam
Kalitesi Anketi skorlarinin kesitsel gecerlilik sonuglarina bakildiginda hastalikta elde
olunan pek ¢ok bozulma kriteriyle Solunum Yasam Kalitesi Anketi skorlarinin uyumlu
oldugu goriilmiistiir. Yine bu anketin bir O6nemli sonucu da wuzun siireli
degerlendirmelerde ortaya ¢ikmaktadir. ISOLDE c¢alismasimin sonuclarinda da
goriildigu gibi, farmakolojik ajanlarin FEV1 uzerine etkileri elde edilememesine karsin,

semptomlar ve Solunum Yasam Kalitesi Anketi tizerine etkileri elde edilebilmistir ®*.

Solunum Yagsam Kalitesi Anketi ile yapilan KOAH calismalarinda;

a) Sik atak gecirmenin yasam kalitesini bozdugunu (ataklarin yasam kalitesi tizerinde
uzun siireli bir etkisinin oldugunu), o&zellikle orta siddette hastalarda, sik atak
gecirenlerde Solunum Yasam Kalitesi Anketi toplam skorunda (yilda 2 ({inite)
gecirmeyenlere gore daha fazla degisiklik elde edilmistir.

b) Siddetli ataklardan sonra yasam kalitesinin iyilegmesinin zorlastig,

¢) Yasam kalitesinin kotii olmasinm atak riskini artirdig,

d) Ataklan dnleyerek hastalifin kétii progresyonunun dnlenebilecegi,

e) Ayrica yasam Kkalitesi skorunun birka¢ ¢alismada 6liim i¢in bagimsiz bir belirteg

olabilecegi ve bu nedenle prognostik bir faktor olarak rolii olabilecegi gdsterilmistir ®*.

Solunum Yasam Kalitesi Anketi birgok dile c¢evrilmis, glivenilirligi ve

gecerliligi kamitlanmis bir ankettir. Anketin tiitckce versiyonu, Gazi Universitesi Gogiis
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Hastaliklar1 Anabilim Dalindan &gretim iiyesi Prof.Dr. Tiirkan Tathcioglu tarafindan

hazirlanmstir ©7.

2.9, KOAH Tedavisi

KOAH, o6nlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalik olarak kabul edilmektedir.
Son yillarda hastaligin patogenezinin daha iyi anlagilmasi ve giincel bilgi birikimi,
KOAH tedavisinin daha basarili olmasini saglamis; erken tami ve uygun tedaviyle
hastaligin seyrinin diizelebilecegi gergegi, hekimlerin KOAH’a bakisii olumlu yénde
etkilemistir. Giintimiizde KOAH, 6nlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalik olarak
kabul edilmektedir.

2.9.1.Stabil KOAH Tedavisi
KOAH tedavinin baglica amagclari:
 Hastalifin ilerlemesinin 6nlenmesi
e Semptomlarin giderilmesi
* Egzersiz kapasitesinin arttirilmasi
e Yasam kalitesinin iyilegtirilmesi
» Alevlenme ve komplikasyonlarin 6nlenmesi ve tedavisi

e Oliim oranimin azaltilmast

Bu hedeflerin gergeklestirilmesinde basamakli bir tedavi yaklagim
uygulanmaktadir. Tedavi plam hastaligin derecesi, eslik eden hastaliklar ve bireysel
yanitlara gore diizenlenir. Stabil KOAH tedavisi, farmakolojik ve nonfarmakolojik
yaklasimlardan olusmaktadir. Farmakolojik tedavide bronkodilatatorler, inhaler
kortikosteroidler ve kombinasyon tedavileri yer alir. Non-farmakolojik tedavi
yaklasimlan ise; pulmoner rehabilitasyon (PR), uzun stireli oksijen tedavisi (USOT),

evde mekanik ventilasyon (EMV) ve cerrahi tedaviden olusmaktadir @9,
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Uzun etkili P2 agonist (UEBA) + inhaler kortikosteroid (IKS) diizenli

kullanimmm 3 yilda FEV1 kaybimi anlamli olarak azalttigimn gosterildigi TORCH

calismasma ©® ragmen; calismalarm ¢ogu giiniimiizde var olan ilaglarin akciger

fonksiyonlarindaki kaybi onleyemedigini gostermektedir. Bu nedenle KOAH’da

kullanilan ilag tedavisi esas olarak semptomlar1 ve/veya komplikasyonlar1 azaltmaya

yoneliktir. Semptomlarin kétiilesmesi ve akciger fonksiyonlarmndaki kaybin ilerleyici bir

seyir gostermesi, tedavinin basamaklar seklinde arttirilmasi gerektirir (Tablo 6) .

Tablo 6: KOAH’da Basamak Tedavisi ¢?.

I: Hafif

» FEM/PVC < T0%

» FEV, > 80%
beklores

I Orta Hi: Adwr . Cok Aar
FEV,/FVC < 7%
= FEW, < 3(0F%
e , .y bekleren
L3 FE“!ui{J’ . =< Tl_ﬂ"(} Ld FE'IJ.‘WC'i ?DOA'CI oF FE‘HI"} < 5]:}0._:'&
. Ve B beklenen ve kbrondk
s H% < FEV < 80 s 30% < FEV, < 507 3 i
beklenen beklenen solunum yetmezlig

Risk faktorleri; influenza asilama
kisa etkili bronkodilattr {geredginde) Hde

Bir veya daha fazla uzun etkili bronkodilatattr Sde

Rehabilitasyon Sde

Tekrardayan atakiar varsa inhaler
kortikosteroid Fide

Hronil scduntnm
yetezlidg varsa
Cerrahi tedavi
sy

2.9.2. KOAH Akut Alevlenme Tedavisi

2.9.2.1. Evde Tedavi

Alevlenme sirasinda hastammn 6nceden kullanmakta oldugu bronkodilatatér

ilaglarin, tercihan inhaler kisa etkili B2 agonistlerin (KEBA) dozu ve siklig1 arttirilir.

Semptomlarn durumuna gére inhaler kisa etkili antikolinerjik (KEA) ilag eklenir ya da
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dozu arttirilir “¥. Hastanin 6nceden almadign uzun etkili bronkodilatatér varsa, tedaviye

eklenebilir.

Sistemik kortikosteroidler, KOAH alevlenmelerinde iyilesme stiresini kisaltir,
akciger fonksiyonlarim ve hipoksemiyi diizeltir. Ayrica erken niiks riskini ve tedavi
basarisizlifini azaltir. Hastanmin  baglangic FEV1 degeri %50°nin altinda ise,
bronkodilatatérler yaninda 7-10 giin boyunca 30-40 mg/giin prednizolon Snerilmektedir.
Alevlenmelerde mukolitik kullanimina iligkin yapilan ¢ok sirli ¢alismada, objektif

yararlarinm olmadip gosterilmistir 7.

2.9.2.2. Hastanede Tedavi

Hastaneye yatis gerektiren KOAH alevlenmelerinde arteryel kan gazlarina
bakilmalidir. Acil servise bagvuran bir hastada, solunum yetmezligi hemen
degerlendirilerek oksijen destegi saglanmali ve yasami tehdit edici nitelikte bir
alevlenme s6z konusu ise yogun bakim {initesine yatirilarak izlenmelidir. Hiperkapni ve
asidoz ile seyreden solunum yetmezligi hem baslangicta, hem de izleyen 12 aylik
donemde yiiksek mortalite gostergesidir. Mekanik ventilasyon uygulanmayan ve pH
>7.30 olanlarda mortalite %15 iken, pH < 7.30 olanlarda %27 bulunmustur ®. KOAH
alevlenmelerinde oksijen tedavisinin amact yeterli oksijenasyonun (PaO, > 60mmHg
veya SatO, %90) saglanmasidir. Oksijen tedavisi uygulanan hastalarda, PaCO, ve pH

diizeyleri i¢in arteriyel kan gazlarinm takibi gerekir 47,

Hastaneye yatan KOAH alevlenmelerinde kisa etkili bronkodilatatorler kullanilir.
Hastanedeki tedavide de hastanin 6nceden almakta oldugu bronkodilatatdrlerin dozu
ve/veya siklig1 arttirilir. Doz arttirimi sirasinda hastalar yan etkiler agisindan yakindan
izlenmelidir. Hastalarda istenen klinik diizelmenin saglandigi ve anlamli ila¢ yan
etkilerinin ¢ikmadii doz hedeflenmelidir. Stabil KOAH’da KEBA ve KEA’lerin
kombine kullanilmasi durumunda, FEV1°de her bir ilacin tek basina yaptigi etkiden
daha fazla artis saglandigi gosterilmistir. Alevlenmelerde kombine kullanimin daha
etkili olduguna iligskin yeterli kamt yoktur. Uygulama teknikleri arasindaki etkinlik
kargilagtirldifinda; ara hazne ile birlikte kullamilan yiiksek doz Ol¢iilii inhaler ile

nebiilize form arasinda etkinlik benzer bulunmustur @7,
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Agir alevlenmelerde ve yeterli inhalasyon yapamayacak durumda olan
hastalarda, nebiilize form tercih edilmelidir (100 Nebiilize bronkodilatatsrlerin nazal
birikimini énlemek ve gdzle ilgili yan etkilerden kaginmak igin gerekli 6nlemleri almak
veya yiiz maskesi yerine oral yoldan uygulanmas: onerilmektedir (0D Klinikte yaygm
olarak kullamilan teofilinin KOAH alevlenmelerindeki rolii tartismalidir. Kisa etkili
bronkodilatatorler ile yeterli yamit alinamayan hastalarda teofilin ikinci segenek olarak

diistiniilebilir. Ozellikle kardiyovaskiiler yan etki agisindan dikkatli olunmalidir.

Onceden teofilin kullanan hastalarda serum teofilin diizeyine bakilmasi
Onerilmektedir. Sistemik kortikosteroidlerin (tercihan oral prednizolon) 7-10 giin, 30-40
mg/giin dozda ©nemli kontrendikasyonun bulunmadigi ¢ogu olguda kullamlmas:
onerilmektedir. Daha uzun siireli kullanimin olumlu etkisinin olmadig1, aksine yan etki
riskinin arttig1 bildirilmistir V.

Inhaler kortikosteroidlerin agir ve ¢ok agir KOAH’da alevlenme sikliim
azalttif1 bilinmektedir. Alevlenmelerin tedavisinde nebiilizasyonla uygulanan yiiksek
doz budesonid’in (4x1500 mcg) kisa ve uzun dénem etkinlifinin sistemik
kortikosteroidlerle karsilagtirildiga bir ¢alismada; ¢ok ciddi ataklar disinda, yiiksek doz
nebiilize kortikosteroidlerin, hiperglisemi gibi yan etkilere yol agmamasi nedeniyle

alevlenmelerde sistemik steroidlere bir alternatif olabilecegi bildirilmistir (102),

Alevlenmelerde  gogiis fizyoterapisi ve mukolitik ilaglarin  yaran
gosterilememistir. Odem, boyun venlerinde dolgunluk gibi kalp yetersizliginin eslik
ettigi durumlarda, ditiretikler tedaviye eklenebilir. Her zaman s1vi dengesi ve beslenme
izlenmeli, ek hastaliklar tedavi edilmeli ve hastamin genel durumu yakindan takip
edilmelidir. Hareketi kisitli hastalarda, diisiik molekiil agirlikli heparin veya standart

heparin gibi antikoagiilanlarla proflaksi diistiniilmelidir.
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GEREC VE YONTEM
Hasta secimi:

Calismaya Eylil 2008 - Ekim 2010 tarihleri arasinda Ondokuz Mayis
Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklani poliklinigine bagvuran KOAH
hastalarindan, ¢aligmaya dahil edilme kriterlerine uygun hastalar alindi.

Calismaya dahil edilme kriterleri:
e40 yas tizerinde olma
eHalen sigara igen veya eski sigara igicisi olan, >10paket-y1l sigara 6ykiisii
e‘Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Diseases ( GOLD )'a gore
KOAH tanist almig olma
eSolunum fonksiyon testine koopere olabilenler
Calismadan diglanma kriterleri:
eBrongial astim, brongektazi tanist olan hastalar
eKonjestif kalp yetmezligi
e Akut koroner sendrom
ePulmoner Tromboemboli
ePulmoner hipertansiyon ( KOAH olmayanlar )
eKronik bébrek yetmezligi olanlar
eKollajen doku hastalig1 olanlar
eHic sigara igmemis olanlar
eSolunum fonksiyon testine koopere olamayanlar
eMalignitesi olanlar
eKOAH agisindan akut atakta olanlar
eHerhangi bir aktif enfeksiyonu olanlar ¢alisma disi birakildi.

Cahgma Protokolii:

Calismaya ‘Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Diseases ( GOLD )’
kriterlerine gére KOAH tamsi konulan erkek hastalar alindi. Bizim c¢alisma
kriterlerimize uygun kadin hasta bulunamamasi nedeniyle erkek hastalar alindi.

Olgularin demografik 6zellikleri, sigara alhigkanliklari, hastalik siireleri kayit edildi.

30



Calismaya 40 yas lizeri hastalar dahil edildi, ¢tinkii 40 yas altinda ortaya ¢ikan amfizem
agirhklh KOAH hilarda, mutlaka a-1 antitiripsin eksikligi diigiiniilmelidir 10 Kilo ve
boy olgiimlerine gore viicut kitle indeksleri (VKI (kg/m?)) hesaplandi. Kilo ve boy
olctimleri olarak solunum fonksiyon testlerindeki degerler alindi. Olgularin spirometrik
testleri ve difiizyon kapasiteleri ile arter kan gazlar Slgtimleri kayit edildi. Solunum

Yasam Kalitesi Anketi ve YCBT bulgular retrospektif olarak kayit edildi.

Solunum Fonksiyon Testleri:

Solunum Fonksiyon testleri, klinigimiz Solunum Fonksiyon Testi (SFT)
laboratuarinda bulunan ZAN Messgerate Germany cihazi kullamlarak yapilmaktadir.
Solunum fonksiyon testi zorlu ekspiratuar manevrast ile burun kapali iken, oturur
pozisyonda, en az 3 kez tekrarlanarak ‘American Thoracic Society (ATS)’ kriterlerine
gore yapilmaktadir (93 Test teknik agidan kabul edilebilir en az {ic manevra ile
gerceklestiril ve elde edilen ii¢ ayri egriden en yiiksek FVC ve FEV1 degerleri
secilerek, FEV1/FVC orami hesaplanir. Calismaya dahil edilmis hastalarin solunum
fonksiyon testi degerleri olarak bronkodilatér sonras1 FVC, FEV1, FEV1/FVC degerleri
kayit edilmistir. Bronkodilatér yamitlari da kayit edildi. Karbonmonoksit difiizyon (
DLCO mmol/kPa.min%) &l¢timleri de aym cihazla tek soluk yontemi ile yapilmigtir.
DLCO% degeri elde edilmistir.

Yiiksek Coziiniirliiklii Bilgisayarh Tomografi :

YCBT incelemesi hastanemizde radyoloji bolimiinde mevcut bulunan
SIEMENS spiral BT cihaz1 ile yiiksek ¢oziintirliik modunda gergeklestirildi. Tiim
olgulara kontrast madde kullanilmadan hasta st Ustii pozisyonda incelemeler
yapilmistir. Matriks boyutu 512 x 512, tarama stiresi 2.1 sn idi. Goriintiileme pencere
genisligi 1600 HU ve pencere seviyesi -600 HU’da kaydedildi. Tiim akcigerden kesit
kalinlign 1.5 mm olan 10 mm araliklarla kesitler alindi. YCBT hasta tek solukta derin
inspiriumda nefes tutturulurken yapild:.

Toraks YCBT degerlendirilirken amfizem derecesi skorlama ile belirlendi.

Gorsel amfizem skorlamasi igin Sakai gorsel amfizem skorlama yontemi kullamld: @3),
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YCBT ve Gorsel Amfizem Skorlama

Toraks YCBT’leri 3 kesitte sag ve sol olmak iizere toplam 6 boliimde incelendi.
Birinci kesit karina hizasindan, 2. kesit karinamin 5 cm yukarisindan, 3. kesit karinanin 5
cm altindan olacak sekilde gorsel olarak ayrildi. Akciger parankimi amfizemin

yayginlig1 ve ciddiyeti agisindan ayr1 ayri skorlanda.
Amfizem Ciddiyet Skorlamasi: 4 skor verildi.

0: Normal akciger parankimi , amfizem alanlarinin olmamasi

1: Caplar1 5 mm den kiigiik, diisiik yogunluk alanlar1 ( 5 mm den kiigiik alanlar ile
birlikte ya da degil )

2: 5 mm den biiyiik, sl diisiik yogunluk alanlari ( 5 mm den kiigiik alanlar ile
birlikte )

3: Normal akciger parankimi yok veya vaskiiler azalma ile birlikte biiyiik diisik YCBT
ateniiasyon alanlar1 ve akcier dallanmalarinda distorsiyon veya hemen hemen tiim

parankim tutulmustur.
Amfizemde Yayginhk Skerlamasi : 4 skor verildi.

1: Her iki akciger sahasimin toplam < % 25 ¢ inde amfizem g6zlenmesi
2: Amfizem alaninin % 25-50 arasinda olmast
3: Amfizem alaninin % 50-75 olmasi

4: Amfizem alaninin % 75’ den fazla alam kaplamasi

Sakai Amfizem Skoru: Alti akcier alanmin her birinde amfizemin siddeti ile
yaygmlik skorlar1 ¢arpilmak suretiyle o akciger alanimin amfizem skorunu hesaplandi.
Sonra 6 akciger alaninin skorunu toplayarak 0-72 arasinda degisen toplam YCBT gorsel

amfizem skorunu elde edildi.

32



Arter Kan Gazlar:

Hastalarin arteryel kan gazi Coulter IL 1640 marka aletle bakildi. Oksijen
parsiyel basinci (Pa02), karbondioksit parsiyel basmer ( PaCO2 ) , oksijen satiirasyonu
( %Sat02 ) ve pH degerleri kaydedildi.

Solunum Yasam Kalitesi Anketi ( ‘St George's Respiratory Questionnaire” ) :

Hastalarin saglikla ilgili yasam kalitelerini degerlendirmek i¢in KOAH ’ta yasam
kalitesi degerlendirilmesinde en sik Solunum Yasam Kalitesi Anketi ( ““St George's

Respiratory Questionnaire’’ ) kullanilmaktadir.

Solunum yasam kalitesi anketi hastalarin kendi kendine cevaplandirdifi,
semptom, aktivite ve hastalifin giinliik yasantisima etkisinin degerlendirildigi, ¢
kategoriden olusan bir ankettir. Diger yasam kalite anketlerine gore daha standardize
oldugu bilinmektedir. Hastalifin siddeti daha etrafli ve duyarl olarak saptamak
amaciyla gelistirilmistir. KOAH’ta, astimda ve brongektazide kullanilir. Incelenen
semptomlar; Sksiiriik, balgam, hiriltili solunum ve nefes darhdir. Aktivite durumunu
saptamak i¢in fiziksel fonksiyonlar, ev isleri ve hobiler sorgulanir. Bunlar nefes darligi
ile sirlandirilan  aktivitelerdir. Toplam 76 sorudan olusan anket 20 dakikada
sonuglandirihir.  Sifir ile 100 puan arasinda degerlendirme skalasi vardir. Sifir

miikemmel saghk durumunu, 100 ise en kétii saglik durumunu belirtir.

Solunum Yasam Kalitesi Anketi ( ‘“St George's Respiratory Questionnaire’” )
bircok dile cevrilerek bu iilkelerde giivenirligini ve gegerlilifi cesitli galigmalarla

gosterilmistir (0657)
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Istatistiksel Analiz:

Istatistiksel hesaplamalar1 SPSS 15.0 program kullanilarak yapildi. Tim
parametrelerin ayr1 ayr1 ortalama, standart sapma ve mediyan degerleri hesaplandi.
Gruplar t-testi, ki-kare testi kullamlarak karsilastirildi. Degiskenler arasindaki iliskiyi

incelemek i¢in kendall’s sira korelasyon analizi kullanldi.
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4. BULGULAR

Calismaya Eylil 2008 - Ekim 2010 tarihleri arasinda Ondokuz Mayis
Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastahiklarn poliklinigine basvuran KOAH
hastalarinda ¢aligmaya dahil edilme kriterlerine uygun olan hastalar alindi. Hastalarin

ortalama yas 63,1/y1l idi.

Calisma kapsamina alinan 82 KOAH’I1 hastamin yas, boy, kilo, VKI, KOAH
stiresi ve sigara igme ( paket/yil ) durumlari Tablo 7°de verilmektedir. Calismaya alinan
hastalarin ttimiinde sigara icme anamnezi mevcuttu, en az 25 paket/yil en fazla 100
paket/yil sigara icme Sykiisii vardi. Hastalarimizin 62’si (%75.5) daha énce sigara i¢mis

ve birakmis, 20’si (%24.5) ise halen aktif sigara igmekte idi.

Tablo 7: Cahsma kapsamma ahman hastalarm yag-boy-kilo-VKI ve sigara i¢me
(paket/yil) durumlar: gosterilmigtir.

Degiskenler Ortalama Min. Mak.
Yas (yil) 63,10+£7,86 46 79
Boy (cm) 164,90+6,84 151 182
Kilo (kg) 72,88+14,69 44 112
VKi(kg/m®) 26,90+5,42 15 40
KOAH siiresi (y1l) 5,56+2,69 1 10
Sigara (paket/y1l) 55 £8,26 25 100

Tablo 8’de hastalara ait solunum fonksiyon testleri ortalama degerleri
gosterilmigtir.  Hastalarin  solunum  fonksiyon testleri parametreleri olarak
bronkodilatator sonrasi elde edilen degerler alinmistir. Ortalama FEV1%: 53.13 +12,
FVC%: 70.62+13, FEV1/FVC%: 55.49£8.6, PEF%: 51.59+16, FEF25-75%: 23.11+7.9,
reversibilite 75+48.7 ml, DLCO0%:56.31+17.02 olup ¢alismay1 orta ve agir KOAH
hastalar1 olusturmaktadir.
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Tablo 8: Cahiymaya ahnan hastalarin Solunum Fonksiyon Testleri Parametreleri.

Degiskenler Ortalama Min. Mak.
Reversibilite (ml olarak) 75+48,7 10.20 190

Reversibilite orani (%) 2,4+1,87 0,20 6,90
FEV1 L degeri 9354427 800 2000
FEV1 % degeri 53.13+12 31 74.30
FVC % 70,62+13 38,30 98,00
FVCL 25244707 1480 4590
FEV1/FVC 55,49+8,6 29,80 70,60
PEF L/sn 26661333 1690 5430
PEF %/sn 51,59+16 17,10 79,50
FEF25-75 L/sn 7334267 330 1570
FEF25-75 % 23,11+£7,9 9,6 43,9
DLCO% 56,31+17,02 28 78

Hastalarimizin GOLD uzlas: raporu esas alinarak evrelere gore dagilimu Tablo

9°da verilmistir. Hastalarmmzin 48’1 GOLD evre 2 (%58.5), 34’1 evre 3 (%41.5) idi.

Tablo 9: Hastalarm GOLD evre dagihmi.

Evre Hasta sayis1 %
GOLD evre 2 48 58.5
GOLD evre 3 34 41.5

Calisma kapsamma alinan bireyler KOAH evresine gére degerlendirildiginde,

yas, solunum parametreleri, VKI, KOAH siiresi, sigara paket/yil, reversibilite degerleri
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istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Hastalarimizin KOAH evresi ile solunum

fonksiyon testleri arasindaki iligski Tablo 10°da gosterilmistir.

Tablo 10: KOAH evresi ile Solunum Fonksiyon Testleri arasindaki iligkisi

Evre | n Ortalama Standart sapma p

Yas (yil) 2 48 61,00 +7,32 0,039
3 34 64,58 +7,96

VKI (kg/m?) 2 | 48 28,67 +5,34 P<0,001
3 34 24,41 +4,55

KOAH stiresi (yil) | 2 48 4,79 2,59 0,002
3 34 6,65 2,48

Sigara (paket/y1l) 2 48 48,46 15,23 0,001
3 34 61,18 16,4

Reversibilite (ml) 2 48 90,21 49,74 P<0,001
3 34 52,35 38,02

Reversibilite (%) 2 48 2,87 2,15 0,003
3 34 1,73 1,11

FEVIL 2 48 1659,17 357,75 P<0,001
3 34 1016,76 135,32

FEV1 % 2 48 61,62 6,85 P<0,001
3 34 41,13 5,77

FVCL 2 48 2843,75 689,45 P<0,001
3 34 2072,94 441,45

FVC % 2 48 77,59 9,69 P<0,001
3 34 60,77 11,48

FEV1/FVC 2 48 59,06 6,70 P<0,001
3 34 50,45 8,73

DLCO% 2 48 60,70 12,43 P<0,001
3 34 50,03 8,87
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Hastalarin akciger grafileri incelendiginde 52 olguda havalanma artis1 ve bu

bulgunun indirek bulgular1 kotlarda paralellesme ve diizlesme (%41), diyaframda

diizlesme (%40), damla kalp (%29), bronkovaskiiler dallanma artisi (%31) ve hiler

dolgunluk (%30) saptandi. Tablo 11°de akciger grafisi bulgular1 goriilmektedir.

Tablo 11: Calismaya alinan hastalarin akeiger grafisi bulgular.

Hasta sayisi Yiizde (%)
Havalanma artis1 52 63
Diyaframda diizlesme 34 41
Damla kalp 24 29
Bronkovaskiiler dallanma 26 31
Kotlarda paralellesme 33 40
Hiler dolgunluk 25 30

82 hastanin KOAH evresine gore gorsel amfizem skoru dagilim:i Tablo 12°de

goriilmektedir. KOAH evre 2°de ortalama gorsel amfizem skoru 27.72, evre 3’de 46.98

olarak tespit edildi.

Tablo 12: Vakalarin KOAH evresine gore gorsel amfizem skoru dagilim.

KOAH Evre Hasta sayis1 Gorsel amfizem skoru
Ortalama
Evre 2 48 27.72
Evre 3 34 46.98

Gorsel amfizem skoru ile KOAH evresi arasinda pozitif korelasyon saptanmistir.

Calismaya dahil olan hastalarimzda KOAH evresi arttikga goérsel amfizem skoru da
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artmaktadir. Gorsel amfizem skoru ile KOAH evresi arasindaki iligki Tablo 13°de

goriilmektedir.

Tablo 13: Gorsel amfizem skoru ile KOAH evresi arasmdaki iligki.

Gorsel Amfizem Skoru
r degeri p degeri
KOAH Evre 0.514 P<0.001

Hastalarin gorsel amfizem skorlarma gére solunum fonksiyon testleri arasindaki
iliski Tablo 14°de goriilmektedir. Gorsel amfizem skoru ile FEV1 L, FEV1%, FVC L,
FVC%, FEV1/FVC, PEF %, FEF 25-75 %, reversibilite (ml), DLCO% arasinda negatif
korelasyon oldugu goriildii. Gorsel amfizem skoru ile solunum parametreleri i¢inde en
giiclii korelasyon DLCO% ile tespit edildi. KOAH’da amfizemin yaygmligi arttikca
DLCO% diismektedir. Bunun nedeni olarak amfizematéz bosluklarn igerisinde CO

gazinin diflizyonunun smirlandig diistintilebilir.

Tablo 14: Gorsel amfizem skorlarima gire solunum fonksiyon testleri iligkisi

Gorsel Amfizem Skoru

r degeri p degeri
FEV1 L -0,451 P<0,001
FEV1 % -0,457 P<0,001
FVCL -0,276 0,001
FVC % 0269 0,001
FEV1/FVC -0,295 P<0,001
PEF % -0,332 P<0,001
FEF 25-75 % -0,414 P<0,001
Reversibilite (ml) -0,314 P<0,001
DLCO % -0,497 P<0,001
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Gorsel amfizem skoru ile yas, sigara (paket/yil), VKi(kg/m?), KOAH siire
iliskisi Tablo 15°de goriilmektedir. Gorsel amfizem skoru ile VKI (kg/m?) ile negatif,
sigara (paket/y1l), KOAH siiresi ile pozitif korelasyon saptandi. Gorsel amfizem skoru
ile yas arasinda korelasyon kurulamadi. KOAH siiresi fazla olan hastalarda amfizem
yaygmhig: artmaktadir. KAOH 1n sistemik etkileri olarak kilo kaybi ve kas erimesi
goriilmektedir. Amfizem yayginlig: arttikca VKI’si azalmaktadir.

Tablo 15: Gérsel amfizem skoru ile yas, sigara, VKI, KOAH siiresi iligkisi.

Gorsel Amfizem Skoru
r degeri p degeri
Yas (yil) -0,087 0,299
VKI (kg/m?) -0,523 P<0.001
Sigara (paket/yil) 0,410 P<0.001
KOAH siiresi (yil) 0,369 P<0.001

Hastalara ait arteryel kan gazi degerleri Tablo 16’da goriilmektedir. Ortalama
arteryel kan gaz1 degerleri Pa0,:70.37+8.3, PaCO;: 40.47+5.4, Sat O, (%): 93.64+2.6
idi.

Tablo 16: Hastalara ait arteryel kan gazi degerleri.

Ortalama Min. Mak.
pH 7,39+0,04 7,30 7,50
PaO, (mmHg) 70,3748,3 53 82
PaCO, (mmHg) 40,47+5,4 32 60
Sat O, (%) 93,64+2,6 85 97
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Gérsel amfizem skoru ile PaO,, PaCO,, SatO,(%) arasindaki iligki Tablo 17°de
gorillmektedir. Gorsel amfizem skoru ile PaO,, SatO,(%) arasinda negatif, PaCO; ile

pozitif korelasyon oldugu goriildii. pH ile arasinda korelasyon tespit edilemedi.

Tablo 17: Gorsel amfizem skoru ile Pa0,, PaCO,, Sa0; arasindaki iligki.

Gorsel Amfizem Skoru
r degeri p degeri
pH -0,096 0,270
Pa0O, (mmHg) -0,281 0,001
PaCO, (mmHg) 0,207 0,014
Sat O, (%) -0,355 0,001

KOAH’]1 hastalarda PaO, ile FEV1 %, FEV1 L, FVC , PEF % , FEF25-75%,
reversibilite L, DLCO% arasinda pozitif, PaCO, ile FEV1 %, FEV1 L, FVC L, PEF %,
FEF25-75, DLCO% arasinda negatif, ve SatO, ile FEV1 %, FEV1 L, FVC, PEF %,
FEF25-75 %, DLCO% arasinda pozitif korelasyon saptandi. PaO,, PaCO,, SatO, ile en
giiclii korelasyon FEV1 % tespit edildi. PaO,, PaCO,, SatO, ile FEV1/FVC arasinda
korelasyon saptanmadi. Tablo 18°de PaO,, PaCO,, SatO,(%) ile solunum fonksiyon

testleri arasindaki iligki gériilmektedir.
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Tablo 18: PaQ,, PaCO,, Sat0;(%) ile solunum fonksiyon testleri arasindaki iliski.

PaO, PaCO, SatO,
r p r p r p
FEV1 % 0,358 P<0,001 -0,380 P<0,001 0,337 P<0,001
FEV1L 0,294 P<0,001 -0,341 P<0,001 0,268 0,001
FVCL 0,232 0,003 -0,272 P<0,001 0,218 0,006
FEV1/FVC 0,140 0,070 -0,123 0,112 0,095 0,236
PEF % 0,167 0,031 -0,278 P<0,001 0,169 0,035
FEF 25-75 % 0,260 0,001 -0,217 0,005 0,191 0,017
Reversibilite L 0,217 0,006 -0,171 0,031 0,153 0,061
DLCO% 0,236 0,003 -0,255 P<0,001 0,246 0,003

Arteryal kan gazi degerleri ile KOAH evre arasindaki iliski Tablo 19’da

goriilmektedir. KOAH evresi ile PaO, ve SatQ, arasinda negatif, PaCO, ile pozitif

korelasyon tespit edilmigtir. KOAH evresi arttikea Pa0, ve SatO, diismekte PaCO,

artmaktadir. Amfizem akciger alanlarinda homojen olmayan bir dagilim gostermektedir.

Amfizem akcigerlerde, vetilasyon/perflizyon dengesizligine yol agar ve hipoksemi

ortaya ¢ikar. Amfizem arttikca alv eolar ventilasyon oldukg¢a kétiilesir ve hiperkapni

ortya ¢ikar.

Tablo 19: Pa0,, PaCO,, Sat0,(%) ile KOAH evre arasmdaki iligki.

KOAH evre
r degeri p degeri
Pa0,; (mmHg) -0,457 P<0,001
PaCO, (mmHg) 0,477 P<0,001
Sat O, (%) -0,423 P<0,001
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Solunum yasam kalitesi anketine gore hastalarimizin ortalama degerleri Tablo

20°de verilmigtir. Ortalama Solunum yasam kalitesi anketi semptom skoru 50,78+15,15,
aktivite skoru 60,50+13,4, etkilenim skoru 50,78+14,12, total skoru 54,43+12,89

seklindeydi.

Tablo 20: Hastalarin Solunum Yasam Kalitesi Anketine gore saptanan ortalama

degerleri.

Solunum Yasam Kalitesi Ortalama Min. Mak.
Anketi

Semptom skoru 50,78+£15,15 16 75
Aktivite skoru 60,50+13,4 25 77
Etkilenim skoru 50,78+14,12 20 71
Total skor 54,43+12,89 21 73

Solunum Yasam Kalitesi Anketi skoru ile KOAH evre arasindaki iliski Tablo

21°de goriilmektedir. Solunum Yasam Kalitesi Anketi skoru ile KOAH evresi arasinda

pozitif korelasyon tespit edildi. KOAH’ta hastaligin evresi arttikga Solunum Yasam

Kalitesi Anketi skorunda arttigi goriildii. KOAH evresi ile en yiiksek korelasyon

aktivite skoruyla tespit edildi.

Tablo 21: Solunum Yasam Kalitesi Anketi skoru ile KOAH evre arasimndaki iliski.

KOAH evre
Solunum Yasam Kalitesi Anketi ) )
r deger1 ’ p degeri
Semptom skoru 0,368 0,001
Aktivite skoru 0,398 P<0,001
Etkilenim skoru 0,305 0,001
Total skor 0,351 P<0,001
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Solunum Yasam Kalitesi Anketi skoru ile gérsel amfizem skoru arasindaki iliski
Tablo 22’de goriilmektedir. Gorsel amfizem skoru ile aktivite skoru ve total skor
arasinda pozitif korelasyon oldugu goriildii. Gorsel amfizem skoru ile en yliksek
korelasyon aktivite skoru arasindaydi. Gorsel amfizem skoru ile semptom skoru ve

etkilenim skoru arasmda istatistiksel bir fark bulunamada.

Tablo 22: Solunum Yasam Kalitesi Anketi skoru ile gorsel amfizem skoru
arasmdaki iligki.

Gorsel Amfizem skoru
Solunum Yagam Kalitesi Anketi i
r degeri p degeri
Semptom skoru 0,094 0,264
Aktivite skoru 0,266 0,002
Etkilenim skoru 0,148 0,078
Total skor 0,181 0,031

Olgularin Solunum Yagam Kalitesi Anketi skoru ile FEV1%, FEV1 L, FVC%,
FVC L, FEV1/FVC%, PEF%, FEF25-75%, DLCO% degerleri arasinda anlamli negatif
korelasyon saptandi. Solunum Yasam Kalitesi Anketi skoru ile en giiglii korelasyon
FEV1% ile idi. Hava yolu obstriiksiyonu artan KOAH hastalarinda yasam kalitesi
azalmaktadir. Solunum fonksiyon testleri parametreleri ile solunum yasam kalitesi
anketi skorlar iliskili bulunmustur. Reversibilite ile semptom skoru ve aktivite skoru
arasinda negatif korelasyon saptandi. Ancak etkilenim ve total skor arasinda korelasyon
saptanmadi. Solunum Yasam Kalitesi Anketi skoru ile solunum fonksiyon testleri

parametreleri arasindaki iligki Tablo 23°de goriilmektedir.
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Tablo 23: Solunum Yasam Kalitesi Anketi Skoru ile Solunum Fonksiyon Testleri

arasmdaki iligki.

Semptom skoru | Etkilenim skoru | Aktivite skoru Total skor

r p r p r p r p

FEV1 % -0,346 | P<0,001 | -0,359 | P<0,001 | -0,417 | P<0,001 k-0,385 P<0,001
FEV1L -0,349 | P<0,001 | -0,308 | P<0,001 | -0,383 | P<0,001 | -0,334 | P<0,001
FVC % -0,223 0,004 -0,190 0,014 -0,222 0,004 | -0,219 | 0,004
FVC L 20,294 | P<0,001 | -0,231 | 0,003 | -0,266 | 0,001 | -0,283 | P<0,001
FEV1/FVC -0,212 0,006 -0,184 0,17 -0,242 0,002 | -0,218 | 0,005
PEF % -0,347 | P<0,001 | -0,378 | P<0,001 | -0,408 | P<0,001 | -0,383 | P<0,001
FEF 25-75 % | -0,313 | P<0,001 | -0,281 | P<0,001 | -0,338 | P<0,001 | -0,302 | P<0,001
Reversibilite -0,162 0,037 -0,072 0,359 -0,236 0,003 | -0,125 0,111
DLCO% -0,323 | P<0,001 | -0,338 | P<0,001 | -0,387 | P<0,001 | -0,365 | P<0,001

Solunum Yasam Kalitesi Anketi skoru ile yas, sigara (paket/yil), VKi (kg/m®),
KOAH siire iligkisi Tablo 24°de goriilmektedir. KOAH siiresi uzun olan hastalarda

Solunum Yasam Kalitesi Anketi skorlarimn da istatistiksel olarak anlamli derecede

yiiksek oldugu goriildi. Yas, VKI (kg/m?), sigara (paket/y1l) ile Solunum Yagam

Kalitesi Anketi skorlar arasinda istatistiksel anlamali bir fark bulunamadi.

Tablo 24: Solunum Yasam Kalitesi Anketi skoru ile yas, sigara (paket/yil), VKI

(kg/m?), KOAH siire iligkisi.
Solunum Yagsam Kalitesi Anketi skoru
r degeri p degeri
Yas (y1l) 0,018 0,822
VKi (kg/m®) -0,132 0,940
Sigara (paket/y1l) 0,123 0,127
KOAH siiresi (yil) 0,250 0,002
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TARTISMA

KOAH tiim diinya iilkelerinde énemli bir saglik sorunudur. En yaygin kronik
morbidite ve mortalite nedenleri arasinda yer almaktadir ve Ontimiizdeki yillarda
hastaligin prevalansinda ve mortalitesinde ciddi artiglar olacagi tahmin edilmektedir.
KOAH 2000°1i yillarda dérdiincii 6liim nedeni iken, 2020°li yillarda diinyada {i¢iincii
6lim nedeni olacag: tahmin edilmektedir. Hastaliin ilerlemesi ile beraber toplumda
ekonomik yiikii arttirmakta, {iretkenligi azaltmakta ve is giicinde kayba neden

olmaktadir. Bu nedenle erken donemde tan1 konulmali ve tedavi edilmelidir o4

Son yillarda KOAH’ 1 tamisindan tedavisine 6nemli gelismelere ragmen, heniiz
hastaligin olus mekanizmalari tam anlagilamamsgtir; sigara disinda risk faktorleri
konusunda bilgilerimiz yetersizdir; nasil teshis edilecegi ve tedavi edilecegi tartigmalari
da halen stiregelmektedir. Ancak KOAH’in siddetini belirleyebilmek, ilerlemesini
tahmin edebilmek ve en énemlisi tedavi etkinligini degerlendirebilmek icin kriter olarak

kullamilan FEV1 disinda ek sonuglar ve belirteclere gereklidir.

KOAH, kirk yasin iistiinde, topluma katkisi bulunan eriskin niifusu etkilemekte

(199 Bizim hasta popiilasyonumuzun yas

ve genellikle erkeklerde goriilmektedir
ortalamas1 da genel literatiir bilgileri ile benzer olarak 63,10+7,86 idi. Calismamizin
erkek hastalardan olusma nedeni tilkemizde sigara igme aligkanlifinin erkeklerde daha
fazla ve mesleksel maruziyetin erkeklerde daha fazla olmasina baglandi. Ancak son
yillarda {ilkemizde de kadinlar arasinda sigara igme oranlar1 artmaktadir. Bu durum, bizi
gelecekte kadinlarda da KOAH gelisimi agisindan dikkatli olmamiz gerektiZini

diistindiirmektedir.

Literatiir bilgilerine bakildiginda 20p/y1l iizerinde sigara kullanmig olanlarda
KOAH gelisimi goriilmektedir (105 Jimenez-Ruiz ve arkadaslarimn Ispanya’da genis
bir hasta grubu ile yaptig1 ¢aligmada sigara i¢enlerin %15’ inde KOAH gelistigini ve bu
hastalarin ortalama 30p/yil sigara igme Sykiisti oldugunu bildirmislerdir (198)  Bizim

calismamizda hastalarimizin ortalama sigara igim siireleri 55 paket/yil idi.
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KOAH’da evre belirleme sistemi, epidemiyolojik ve klinik arastirmalar,
hastaligin ilerlemesinin degerlendirilmesi ve tedavinin uygulanmas: gibi klinik 6neriler
acisindan yararhh olup, giinlimiize kadar olan rehberlerde KOAH evrelemesinde
kullanilan baglica parametre basta FEV; olmak iizere, hava yolu obstruksiyonunun
derecesini yansitan fonksiyonel parametreler olmustur. Calismamizda KOAH hastalar:
GOLD kilavuzu esas alinarak postbronkodilator FEV; degerlerine gére 82 hastanmin 48’1

orta, 34’1 agir evre olarak belirlenmistir.

KOAH siddeti ile yas, sigara kullanimi, VKI, KOAH siiresi ve reversibilite
arasindaki iligkiyi degerlendirdigimizde evreler arasinda yas, sigara kullanmmi, VKI,
KOAH siiresi ve reversibilite acisindan anlamli bir fark bulunmaktadir. KOAH’l1
hastalarda, 6zellikle hastalik siiresi uzun olanlarda malniitrisyon ve kaseksi goriildiigii
belirtilmektedir 1°7. Cesitli caligmalar KOAH’li hastalarda diisiik VKI’nin serum tiimér
nekrozis faktor-alfa (TNF-alfa) ile iligkili oldugunu ortaya koymustur "% Yapilan
calismalarda malniitrisyon ile KOAH’1n siddeti arasinda iliski oldugu, malniitrisyonun
KOAH’da kotii prognoz ve ileri derecede havayolu hastalifi ile beraber oldugu
gosterilmistir 9. Gonliigiir ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismada, 479 KOAH
tamli hasta retrospektif olarak taranmis, VKI ile solunum fonksiyonlar1 arasinda pozitif
kolerasyon saptanmistir 'V Bizim calismamizda da hastalarin solunum fonksiyon
testleri degerleri ile VKI’si arasinda pozitif korelasyon oldugu gériilmiistir. KOAH
siddeti arttikca VKi’deki azalma dikkati cekmistir.

KOAHta erken tami hastaligin ilerlemesini basit 6nlemlerle 6nleyecegi gibi,
biiyiik tedavi maliyetlerini ve hastaligin mortalite ve morbiditesini azaltir. KOAH ta
hiperinflasyonun nedenleri, amfizeme bagh geri ¢ekilme azalmasina bagli olarak alveol
duvarinda itici basincin azalmasi ve hava yollarinin erken kapaninasma bagh olarak
alveollerin bosalamamasidir. Amfizemin in vivo tamst olduk¢a zordur. Ciinkii gogiis
radyografileri ve konvansiyonel akciger testleri diisiik sensitivite ve spesifite gosterirler.
Diisiik atentiasyon gosteren alanlar, amfizeme ait en belirgin YCBT bulgusudur.
Giintimiizde radyolojik incelemelerin siiresinin kisalmasi ile radyasyona olan maruziyet
azalmis, 6zellikle YCBT ile parankim hasarinin yayginligi ve anatomik dagilimi kolay
degerlendirilmeye baglanmistir. Ayrica KOAH’l hastalarda ek parankim patolojilerinin
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(enfeksiyonlar, soliter nodiil, pulmoner emboli vb.) erken tamsi i¢in Toraks BT ve

YCBT gibi radyolojik incelemeler artik segenek olmugtur 42,

Amfizemli hastalarda YCBT ile patolojik bulgular arasinda anlamli korelasyon
bulunmaktadir. Hafif ve orta dereceli amfizemlilerde, sentrilobiiler amfizem ¢aplar1
birka¢ milimetreden bir santimetreye kadar degisen, multipl, yuvarlak diigiik atentiasyon
alanlar1 seklinde goriiliir. Ilerlemis vakalarda bu alanlar birbirleriyle birlesir. Panlobiiler
amfizem ise YCBT de difiiz atenfiasyon alanlar1 seklinde goriiliir. Bu alanlarda damar
yapilarinin da seyreldigi gozlenir. Amfizem tanisinda BT nin sensitivitesi % 96’ya
ulasir ve 0.5 cm kadar kiiglik amfizemat6éz alanlari saptayabilir (13 BT°de amfizem
tanis1 gorsel yontem ve kantitatif degerlendirmeye dayanir. Gorsel degerlendirme diisiik
yogunluk alanlari, pulmoner damarlarda kesinti ve distorsiyon gibi BT kriterleri
gbzoniine almarak yapilir. Sakai ve arkadaglart bu kriterlere dayanarak yaptiklar
calismada amfizemin yayginlik ve siddetine gére gbzlem metodunu kullanmislardir ©3),

Kantitatif degerlendirmede ise BT ile akcigerlerin dansitesi 6l¢iilmektedir.

YCBT akciger grafisi ve solunum fonksiyon testleri ile saptanamayan hafif
diizeydeki amfizem alanlarimi saptamada olduk¢a sensitiftir. Klasik BT ile erken
amfizem bulgularm ayrmtili saptamak miimkiin olmaz '*. Ancak biillerin
saptanmasinda BT yeterli olabilir. Mevcut goriintiileme yontemleri arasinda patolojik

bulgularla en iyi korelasyon gosteren YCBT dir (13,

KOAH’da amfizem gelisiminin erken doneminde ekspiratuar hava akimi
kisitlanmasini  gésteren parametrelerden FEV, ve parankim degerlendirmesinde
kullanilan DLCO ve DLCO/VA degerleri etkilenmemis olabilir. Klein ve arkadaglarinin
9a11§masmda'YCBT’de amfizem saptanan 47 olgunun 16’sinda akciger graﬁsindé
amfizem bulgulann goriilmemis ve bunlarin 10’unda SFT’ler normal (FEV1 > %80,
FEV1/FVC >%80) ancak karbonmonoksit difiizyon kapasitesi diisiik (DLCO < %80)
bulunmus ve akciger grafileri, solunum fonksiyon testleri (FEV1, FEV1/FVC) normal
kisilerde de amfizem saptanabildigi gosterilmistir ''®. Benzer sekilde Sashidhar ve
arkadaglar1 akciger grafileri normal, agir sigara igicilerinde KOAH semptomlari,

solunum fonksiyon testleri (FEV1, FEV1/FVC, PEF), YCBT ile amfizem skoruna
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bakmuslar ve asemptomatik, klinik olarak tam konulmamus, akciger grafisi normal agir
sigara icicilerinde YCBT ile amfizem saptayarak, amfizemin erken tespitinde

YCBT’nin oldukga giivenilir ve kullanigh bir tetkik oldugunu belirtmislerdir 7

Biz ¢alismamizda, YCBT bulgusu olarak goérsel amfizem skoru kullamlmugtir.
Gorsel skorlama yénteminde en biiyiik dezavantaji yoéntemin subjektif olusu olusturur.
Yorumlayan gdzlemcinin deneyimi %10’a varan intra ve interobserver degiskenligi
farkli pencere ayarlarimn yorumu etkilemesi diger dezavantajlar olarak bildirilmistir
Bunun yamnda anlamli bir intra ve interobserver degiskenliginin olmadifmi savunan,

bu nedenle iki farkli degerlendirici kullanmayan ¢alismalar da vardir (93.118,119)

Calismamizda gorsel amfizem skoru ile KAOH evre arasinda pozitif korelasyon
tespit edilmistir. Pescarolo ve arkadaglar1 43 KOAH hastasinin amfizem derecesi ile
KOAH evresi, FEV1%, FEV1/FVC, sigara P/yil karsilagtirildiginda. Amfizem derecesi
ile KOAH evresi ve sigara p/yil arasinda pozitif korelasyon, FEV1% ile FEV1/FVC
arasinda ise negatif korelasyon tespit edilmistir. Solunum parametreleri iginde en giicli
korelasyonun FEV1/FVC ile oldugu goriildii 120) 1 akadamyal1 ve arkadaslan KOAHI1
hastalarda YCBT’de tarif edilen gérsel amfizem skorunu (toplam akciger alanimin %0-
25°ini tutan amfizem: 1 puan, %25-50’sini tutan amfizem: 2 puan, %50-75’ini tutan
amfizem: 3 puan, %75-100’Undl tutan amfizem: 4 puan) kullanarak yaptiklar
calismalarinda tiim olgulan bir arada incelediklerinde KOAH evresi ile gbrsel amfizem
skorlar1 arasinda iliski saptamazken, olgulari kronik brongit ve amfizem seklinde
gruplara ayirdiklarinda amfizem grubunda KOAH evresi ile gérsel amfizem skoru

arasinda anlamli iligki bulmuslardir a2

YCBT bulgulan ile solunum fonksiyon testlerinin karsilastinldigi bir ¢ok
calisma vardir (93,118,119,120.121,122,123) 'Bi,im calismamizda da gérsel amfizem skorlart ile
FEV1%, FEV1 L, FVC%, FVC L, FEV1/FVC, PEF %, FEF 25-75 %, DLCO%
arasinda negatif korelasyon oldugu goriildii. Calismanmzda gorsel amfizem skoru ile
solunum parametreleri i¢inde en giiglii negatif korelasyon DLCO% ile tespit edildi.
KOAH’da amfizemin yaygmnlig arttikga DLCO% diismektedir. Bunun nedenleri olarak
da alveolar duvar harabiyeti, kapiller destriiksiyon ve biiylik amfizemat6z bosluklarin
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icerisindeki gaz fazin difiizyonun simrlandipn  diigiinilir %Y. KOAH’da
hiperinflasyonun nedenleri, amfizeme bagli olusan elastik liflerin yikimi sonucu elastik
recoil azalmasina bagli olarak alveol duvarinda itici basincin azalmast ve hava

yollarinin erken kapanmasina bagli olarak alveollerin bogalamamasidir ¢,

Sakai ve arkadaglarinin yaptiklart ¢alismada, amfizemin yayginlik ve siddetine
dayanan gézlem metodunu kullanmiglar ve gorsel skorlama degerleri ile solunum
fonksiyon testleri arasinda giiclii bir korelasyon elde etmislerdir ®®. En giiclii iliskiyi ise
FEV1, FEV1/FVC yiizdesi ile tespit etmislerdir. Pescarolo ve arkadaglar1 da 43 KOAH
hastasinda amfizem derecesi ile solunum fonksiyon testleri karsilastirildiginda en giiglii
korelasyonun FEV1/FVC ile oldugu tespit edilmistir. Ancak amfizem derecesi ile
DLCO% arasinda anlamli bir korelasyon tespit edilememistir **”. Bizim calismamizda
ise gorsel amfizem skoru ile solunum fonksiyon testleri arasindaki en gii¢lii iliski
DLCO% ile saptanmistir ve FEV1, FEV1/FVC degeri arasinda da DLCO% degerini
izleyen negatif yonde gtiglii bir iliski bulunmustur. Yapilan calismalarda bizim
calismamiza benzer olarak KOAH’da YCBT ile saptanan amfizemin derecesi ile
DLCO% arasinda 6nemli negatif iligki goriilmiistiir. Bayramoglu ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada YCBT gorsel amfizem skoru degeri ile solunum fonksiyon arasindaki
iliski degerlendirildiginde; YCBT gorsel amfizem skoru ile FEV1, FEV1/FVC,
DLCO% arasinda gii¢lii negatif korelasyon bulunmustur. FEV1, FEV1/FVC, DLCO%
degerleri azalirken YCBT gorsel amfizem skorlar artiyordu. YCBT amfizem skoru ile
en giiclii iliski DLCO% ile bulunmustur “*». Cerveri ve arkadaslarimin ¢alismasinda da
KOAH’I1 hastalarda YCBT ile saptanan amfizem skoru ile DLCO% arasinda negatif
iliski goriilmiigtiir @,

Baldi ve arkadaslar1 CO-difiizyon kapasitesiﬁdeki azalmanin, YCBT kantitatif
analizi ile degerlendirilen amfizemin boyutu ile kuvvetle korele oldugunu bildirdiler.
Beklenen FEV1% ile amfizem boyutu arasinda daha zayif bir iliski oldugunu
bildirmektedirler "*®. Lakadamyal: ve arkadaslart KOAH’l1 hastalarda hastaligin evresi
arttikca DLCO% degerlerinde azalma oldugunu; fakat bu azalmanin istatistiksel dneme

ulagmadigimi ancak KOAH’l1 hastalar amfizem ve kronik bronsit seklinde gruplara
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ayrildiginda amfizem grubunda hastahgm evresi ile DLCO ve DLCO/VA degerleri

arasinda giilii iliski bulduklarim belirtmislerdir (121),

Calismamizda VKI ile gorsel amfizem skoru arasinda giiglii negatif iliski goriildil.
KOAH’1n sistemik etkileri olan ¢ok bilesenli bir hastalik olduguna dair sonuglar giderek
artmakta olup, kilo kaybi, kas erimesi ve kas disfonksiyonu KOAH’m bu sistemik
belirtilerinin  bir kismdir 1?®. Renvall ve arkadaslari yaptigi caligmada bizim
calismamiza benzer olarak VK ile amfizem skoru arasinda negatif korelasyon oldugu
gorildii U270 Engelen ve arkadaslart KOAH hastalarini YCBT ile amfizem ve kronik
bronsit seklinde simflandirip saghkl kisilerle karsilagtirdiklar calismalarinda, amfizem
grubunda en diisik VKI, kemik mineral indeksi ve amfizem grubunda kronik bronsit
grubundan daha diigiik viicut yag kitlesi bulmuslardir U28)  Makita ve arkadaglar,
KOAH hastalarinda amfizemin siddetini tespit ederek amfizem yok, orta ve siddetli
seklinde 3 gruba ayrrmuslar ve yas, sigara Sykisi, kronik bronsit semptomlar1, kan
eozinofil ve serum IgE diizeyi, bronkodilatér yamt agisindan gruplar arasinda anlaml1
fark bulmamuslar ancak ciddi amfizem grubunda daha disiik VKI ve daha kétii hayat
kalitesi bulmusglardir (129) yapilan bagka bir ¢aligmada astim, amfizem, kronik bronsitli
hastalar VK1 agismdan karsilastirilarak VKI 18.5%ten diisitk olanlar diisiik kilolu, VKI
28 ve iizeri olanlar preobez, obez olarak degerlendirilmis ve amfizem diisiik kilo ile

astim, kronik bronsit ise preobez ve obezite ile iliskili bulunmugtur (130)

Caligmamizda gorsel amfizem skoru ile sigara (paket/yil) arasinda pozitif
korelasyon oldugu goriildii. Sashidhar ve arkadaglariin yaptig ¢alismada bizim
calismamuzdaki gibi YCBT ile saptanan amfizem skoru ile sigara paket/y1l arasinda

pozitif korelasyon oldugu goriildii ain,

Calismamizda gorsel amfizem skoru ile PaO,, SatO, arasinda negatif, PaCO,
arasinda da pozitif korelasyon goriildi. KOAH evresi ile PaO, ve SatO, arasinda
negatif, PaCO, ile pozitif korelasyon tespit edilmistir. Akciger alanlarmda nonhomojen
olarak dagilan kiiglik hava yollar obstriikksiyonu ve amfizem, ventilasyon/perfiizyon
oramnda degisikliklere yol agar ve hipoksemi ortaya ¢ikar. Akciger esneklik basimcmin

azalmast ve obstriiksiyon neticesi gelisen toraks i¢i gaz volimiintin artmasi,
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diyafragmanin normal pozisyonunun degigmesine neden olarak zamanla diyafragma ve
diger solunum kaslarmin yorguniugu gelisir. Alveoler ventilasyonun oldukga kotiilestigi

bu dénemde hipoksemi artar ve hiperkapni meydana gelir (13),

Calismamizdaki KOAH’l1 hatalar PaO,, PaCO,, Sat0,(%) ile solunum
fonksiyon testleri arasindaki iligki kargilagtinldiginda. Hastalarda PaO, ile FEV1%, ,
FVC%, PEF % , FEF25-75%, reversibilite L, DLCO% arasinda pozitif, PaCO, ile
FEV1 %, FVC%, PEF %, FEF25-75, DLCO% arasinda negatif, ve SatO;ile FEV1 %,
FVC%, PEF % , FEF25-75 %, DLCO% arasinda pozitif korelasyon saptandi. PaO,,
PaCO,, SatO, ile en giiclii korelasyon FEV1 % ile tespit edildi. KOAH’l1 hastalarda
havayolu obstriksiyonu arttikga PaO, diigmekte ve PaCO, artmaktadir.

KOAH’1m ciddiyeti, genellikle hava yolu kisithiligimin derecesiyle degerlendirilir
ve solunum fonksiyon testleriyle 6lgiiliir. Bunun nedeni FEV1’in mortalite ve
morbiditeyle yakindan iliskili olmasidir. Hastalarin bakis agisindan degerlendirildiginde
ise, yasam kalitesini azaltan en nemli semptom dispnedir @8 Dispne, aym diizeyde
hava yolu kisithligima sahip hastalarda bile degiskenlik gostermektedir. Bu nedenle
KOAH evrelemesinin solunum fonksiyonlarimin yani sira dispne derecelendirmelerine
gore yapilmasimn, hastanin ve hastaligimn daha iyi degerlendirilmesine olanak

saglayacag diisiiniilmektedir ash),

Yasam kalitesi kisinin kendi saghk durumu hakkindaki subjektif diistincelerini
ifade eder. Her bireyin fiziksel, psikolojik ve sosyal anlamda sagligimn bir gostergesidir
ve hastaligin hastanin giinlikk yasantismi, saghgm ve mutlulugunu ne olgiide
etkiledigini degerlendirmeye olanak saglar. Hastalik ve ilgili tedavi sekilleri hastanin
fonksiyonel durumunu, algisim ve sosyal durumunu bozarak yasam kalitesini
degistirmektedir. Semptomlar fizyopatolojinin diizeyine gore 6nemli 6l¢iide degiskenlik
gosterir. Dispneik hastalarin sikayetlerini tanimlamalar demografik degiskenlerden ve
sosyokiiltiirel faktorlerden de etkilenir. Solunum fonksiyonlarinda 6nemli diizeyde
kisitlanma olmasina ragmen, hastanin yasam kalitesinde azalma olmayabilir. Tezat
olarak fonksiyonel durumu kismen iyi hastada yagam kalitesi belirgin bozulmus olabilir.

Bunun yam sira hastalarin yagam kalitesi anlayiglann da farklhihk gosterebilir. Bazi
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hastalar merdiven cikarken dinlenmek zorunda kaliglarim yashligina baglayabilirler.
KOAH’ta nefes darligimn yam sira kas yorgunlugu da oldukca sik goriiliir. Kas
yorgunlugundan genel olarak niitrisyonel yetmezlik ve TNF alfa, IL-6, IL-8 ve
Jipoprotein binding protein (LBP) gibi sitokinlerin sorumlu oldugu distiniilmektedir
(132) " Bzellikle bacak yorgunlugu, egzersiz performansim kisitlayarak yasam kalitesini
bozan 6nemli bir faktordiir. Orta-ileri KOAH’ I hastalarda atak sikliginin artmasi da

hastalik egzersiz performanslarini énemli 6l¢tide azaltarak yasam kalitesini etkiler.

Ingiliz Akciger Vakfinin verilerine gére, KOAH’l1 hastalarin yaklagik yarisinda
uyku diizensizlikleri bulunmaktadir. Yine atak sikligindaki artis, nefes darligimin etkisi
ile ruhsal durumda bozulma, uyku bozukluklann ve yorgunluk yasam Xkalitesini
bozmaktadir. Dispnenin tiim bu faktorlere yonelik ¢ok yonlii arastirilmasi, hastalarin
hastaliga yanitlarimin biligsel, davramig ve giiven agisindan deferlendirilmesini saglar
U39 Kronik hava yolu hastaligr olan hastalarda yagam kalitesinin &lgiilmesinin en
onemli nedenleri, kisilerin saghk diizeyleri arasindaki farkliliklari belirlemek ve

uygulanan veya degisiklik yapilan tedavilerin yararini saptamaktir 134)

Yasam kalitesi, KOAH ciddiyetini gosteren fizyolojik parametrelerle dogrudan
iliskili olmalidir. Diger bir deyisle, FEV1, FEV1/FVC ve PEF gibi solunum &l¢timleri
azaldikca, yasam kalitesi de kotiilesmelidir. Bu konuda yapilan ¢alismalarin ¢ogunda
yasam kalitesi ile solunum fonksiyonlar1 arasinda hafif veya orta dereceli korelasyon
saptanmigtir @635 Pperruza ve arkadaslart yasli KOAH’l1 hastalarda gergeklestirdikleri
bir calismada, yasam kalitesi ile FEV1 diizeyi arasinda yakin iliski oldugunu
gOstermiglerdir (35 Akbay ve arkadaslar1 da evre 2 ve 3 KOAH’l1 hastalarda aktivite
kisitlamasimm evre 1°dekilerden daha fazla oldugunu, semptom ve aktivite skorlar1 ile
FEV1 arasinda negatif korelasyon bulundugunu belirlemislerdir 138 yapilan genis
serili kesitsel ¢alismalarda, daha diisiik FEV1 diizeyine sahip hastalarda yasam kalitesi
skorlar1 daha diisiik bulunmustur (137 Engstrém ve arkadaslari tarafindan yapilan, 68
KOAH’l: hastada yasam kalitesinin degerlendirildigi ve fizyolojik parametrelerle
karsilastinldign bir galismada, Solunum Yasam Kalitesi Anketi’nin toplam skoru ile

solunum fonksiyon testi parametreleri arasinda negatif korelasyon oldugunu belirtmigtir
(138)
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Torres ve arkadaslari KOAH’l1 hastalarin yasam kalitesinin, cinsiyet farkhiliina
katkida bulunan faktorlerini arastirmak amaciyla yaptiklari 146 hasta igeren ¢alismada
FEV1>%50 olan hem kadin hem erkek hastalarda Solunum Yasam Kalitesi Anketi
total skoru FEV1 ile iligkili oldugu bulunmustur (139 Bizim calismamizda da genel
literatiir bilgisini destekler tarzda solunum fonksiyon testlerinde obstritksiyonun
gostergeleri olan %FEV1, FEV1/FVC, %PEF, %FEF25-75 ve DLCO% degerlerinin
Solunum Yasam Kalitesi Anketi skorlart ile belirgin negatif korelasyon gosterdigi

saptanmigtir.

Calismamizda FEV1°deki reversibilite (ml) ile Solunum Yasam Kalitesi Anketi
skoru karsilastirildiginda, semptom skoru ve aktivite skoru arasinda negatif korelasyon
saptandi. Ancak etkilenim ve total skor arasinda korelasyon saptanmadi. Makita ve
arkadasglari, 274 KOAH hastasinda amfizemin siddetini tespit ederek amfizem yok (105
hasta), orta (124 hasta) ve siddetli seklinde (45 hasta) 3 gruba ayirarak yaptiklar
calismada, bronkodilatér yanit agisindan gruplar arasinda anlamli fark bulmamislardir
(29 Ancak bu bulgulardan farkli olarak Omata ve arkadaslari yapmis olduklari
calismada, 63 KOAH hastasinda FEV1 ve FVC’deki reversibilite ile Solunum Yasam
Kalitesi Anketi total, etkilenim, aktivite ve semptom sklorlari, Visual analogue scale-8
(VAS), Sort Form-36 (SF-36) arasinda pozitif korelasyon tespit edilmistir. Reversibilite

miktar: fazla olan hastalarda daha k6tii yasam kalitesi bulunmustur (140),

Calismamizda Solunum Yasam Kalitesi Anketi skoru ile yas, sigara (paket/yil),
VKi(kg/m?), KOAH siire karsilastinldiginda, yas, VKI (kg/m?), sigara (paket/yil) ile
Solunum Yasam Kalitesi Anketi skorlari arasinda istatistiksel anlamali bir fark
bulunamadi. Ancak KOAH siiresi ile Solunum Yagam Kalitesi Anketi arasinda pozitif
korelasyon bulundu. Calismamizda KOAH siiresi fazla olan KOAH’Li hastalarin
Solunum Yasam Kalitesi Anketi skorlarinin da anlamli derecede yiiksek oldugu
saptanmustir. Bu bulgu hastahk siiresi uzun hastalarda yasam kalitesinin daha kot

oldugunu gostermektedir.
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KOAH’ta evreler arttikca Solunum Yasam Kalitesi Anketi skorunun da arttigy,
evreler arasindaki bu artisin istatistiksel olarak anlamli oldugu, caligmamizda
saptanmistir. Bu bulgumuzu destekler tarzda Ferrer ve arkadaslart KOAH’ta hastalik
evresi agirlastikga hastalarin daha kotii yasam kalitesi skorlarina sahip oldugunu
g6stermislerdir (4D Havlucu ve arkadaglar1 251 KOAH’I1 hastamin yasam kalitesinin
degerlendirildigi galismada 100 olgu (%39.8) evre 2, 131 olgu (%52.2) evre 3, 20
olgu(%8) evre 4 olarak siiflamiglardir. Hastalik evresi ile Solunum Yasam Kalitesi
Anketi alt gruplan (semptom, aktivite, his ve toplam skor ) ile anlaml iligki izlenmistir.
Ayni zamanda Solunum Yasam Kalitesi Anketi skorlar1 ile VAS arasinda pozitif yonde
korelasyon izlenmigtir (142)  Atasever ve arkadaslannin yaptign ¢alismada, hastaligin
evresine gore Solunum Yasam Kalitesi Anketinin semptom, aktivite, etki ve toplam
skorlar karsilastinldiginda, Evre II’teki olgularin Solunum Yasam Kalitesi Anketinin
aktivite, etki ve toplam skorlari Evre I’dekilerden daha kéti bulunmus ve FEVI
degerleri arasinda negatif korelasyon bulunmustur. Ayrica Solunum Yagam Kalitesi
Anketinin etki skoru ile hastalifin evresi arasinda pozitif korelasyon saptanmusti. Evre I

ve II arasinda ise anlaml1 fark saptanmamuigtir ®),

KOAH’li hastalarda obstriiksiyon diizeyi ve toraks i¢i gaz voltimii arttikga
semptomlarin arttig1 ve egzersiz toleransmnin azaldigi bir gergektir (43) " Obstriiksiyon
siddetlendiginde artan rezistans nedeniyle hava yollar1 ekspiryumda erkenden kollabe
olur. Hava hapsi gelisir. Zamanla bu hapsedilen hava akcigerde bir takim fizyopatolojik
ve radyolojik degisikliklere neden olur. Gogiis 6narka capi artar. Akcigerlerdeki
havalanma artisma bagh olarak diyafragmalar agagiya dogru yer degistirir ve kubbe
seklindeki yapisinda diizlesme meydana gelir. Hiperaerasyon nedeniyle 6lii bosluk
ventilasyonu artar. Oksijenizasyonda azalmaya bagli olarak hipoksi ve hiperkarbi
geligir. Bu tablo da egzersiz performansinda azalmayla beraber yasam kalitesini
olumsuz etkiler. KOAH’l1 hastalarin direk grafilerinde en sik karsilasilan bulgular
havalanma artis1 ve diyaframlarda diizlesme goriilmektedir (49 Bizim ¢alismamizda da
en sik akciger grafisi bulgusu olarak havalanma artisi ve diyaframlarda diizlesme tespit

edilmigtir.
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Calismamizda Solunum Yasam Kalitesi Anketi skorlari ile gorsel amfizem skoru
karsilastirldiginda, gorsel amfizem skoru ile aktivite skoru ve total skor arasinda pozitif
korelasyon oldugu goriildii. Gorsel amfizem skoru ile en yiiksek korelasyon aktivite
skoru arasindaydi. Amfizemli hastalarda daha kétii yasam kalitesi oldugunu tespit ettik.
Makita ve arkadaglari, 274 KOAH hastalarinda amfizemin siddetini tespit ederek
amfizem yok (105 hasta), orta (124 hasta) ve siddetli seklinde (45 hasta) 3 gruba
ayirarak yaptiklari caligmada, ciddi amfizemi olan grubunda Solunum Yagam Kalitesi
Anketi total skorunu daha yiiksek bulmuglardir (29) " papaioannou ve arkadagslari 49
erkek stabil KOAH hastasim YCBT’ye gére amfizem var ve amfizem yok diye iki
gruba ayrarak yaptiklari calismada, amfizem olan grubda daha yiiksek Solunum Yagam
Kalitesi Anketi total, aktivite ve etkilenim skoru bulmuslardir. Solunum Yasam Kalitesi
Anketi semptom skoru agisindan iki grup arasinda anlamh bir fark bulunamamustir.
Amfizemli hastalarda daha diisik VKI, daha yiiksek BODE indeksi ve daha disik

solunum fonksiyonlar1 oldugunu tespit edilmigtir (143)

Miniati ve arkadaslar1 458 KOAH hastasin iceren ¢aligmalarinda, 245 hastada
BT’de amfizem tespit edilmis ve amfizem tespit edilmeyen 213 hasta ile
karsilastirilmistir. Amfizem tespit edilen hasta grubunda daha diisiik VKI, DLCO% ve
daha yiiksek Solunum Yasam Kalitesi Anketi skoru tespit edilmistir (146) " Motohashi ve
arkadaslar1 125 yash stabil KOAH hastasmda YCBT’de amfizem tespitinde dusiik
attenuasyon alam ylizdesi kullarularak yaptiklari ¢alismada, diisik atenuasyon alanm
yiizdesi ile Solunum Yasam Kalitesi Anketi skoru aralarinda pozitif korelasyon tespit
edilmistir "*”. Bu ¢aligmalar bizim amfizemli hastalarda daha kétii yasam kalitesi
oldugu bulgumuzu desteklemektedir. Bu bulgular amfizemli hastalarda dispnenin daha
belirgin oldugu ve bu yakinmanin Solunum Yasam Kalitesi Anketi’ne yansiyebilecegini

ortaya koymaktadir.

Sonug olarak KOAH’h hastalarin YCBT’de amfizemin yayginhigi arttik¢a hava
yolu obstriksiyonu artmakta, difiizyon kapasitesi digmekte ve hiperinflasyon
goriilmektedir. Tlerleyici bir hastalik olan KOAH, hastalarda ilerleyici ve kalic1 yasam
kalitesi azalmasina neden olmaktadir. KOAH hastalarinda Solunum Yasam Kalitesi

Anketi yasam kalitesi anketi skorlart hastalifm agirhm gosteren spirometrik
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parametreler ile iliskili bulunmugstur. Amfizem yaygmmh@mn fazla oldugu hastalarda
Solunum Yasam Kalitesi Anketi skorlarmin daha yiiksek oldufu goriilmiistiir.
Amfizemli KOAH hastalarinda yasam kalitesinin daha diigiik olmasi, bu hastalarn ileri

rehabilitasyon programlariyla izlenmeleri gerektigini diistindtirmektedir.
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6. SONUCLAR

1- Calismaya alan 82 erkek KOAH’l1 hastanin yas ortalamast 63,1/y1l, ortalama VKI
26.9 ortalama sigara Paket/y1l 55, ortalama KOAH stiresi 5,56 yil idi.

2- Hastalara ait solunum fonksiyon testleri ortalama degerleri FEV1: 53.13 +12, FVC:
70,62+13, FEV1/FVC: 55,49+8,6, PEF %: 51,59+16, FEF25-75 %: 23,11+7)9,
reversibilite 75+48,7 ml, DLCO% 56,31%17,02°dir.

3- GOLD uzlast raporu esas alinarak KOAH evrelere gére dagilimi 48°i GOLD evre 2
(%58,5), 34°1i evre 3 (%41,5) idi. Hastalarimizin 62’si (%75,5) daha 6nce sigara i¢cmis
ve birakmus, 20°si (%24,5) ise halen aktif sigara igmekte idi

4- Calisma kapsamina alman hastalar KOAH evresine gore degerlendirildiginde, yas,
solunum fonksiyon testleri, VKI, KOAH siiresi, sigara paket/yil, reversibilite degerleri
istatistiksel olarak anlamli bulunmusgtur.

5- Hastalarin ortalama gorsel amfizem skoru 36,87 idi. KOAH evresine gdre gorsel
amfizem skoru dagilimi, KOAH evre 2°de ortalama gorsel amfizem skoru 27,72, evre

3’de 46,98 olarak tespit edildi.

6- Gorsel amfizem skoru ile KOAH evresi arasinda pozitif korelasyon saptanmigtir.
Calismaya dahil olan hastalanmizda KOAH evresi arttikga gorsel amfizem skoru da
artmaktadir.

7- Gorsel amfizem skoru ile FEV1 L, FEV1%, FVC L, FVC%, FEV1/FVC, PEF %,
FEF 25-75 %, reversibilite (ml), DLCO% arasinda negatif korelasyon oldugu goriildii.
Gorsel amfizem skoru ile solunum parametreleri iginde en giiglii negatif korelasyon

DLCO% ile oldugu goriildii.

8- Gorsel amfizem skoru ile VKI (kg/m2) ile negatif, sigara (paket/yil), KOAH siiresi

ile pozitif korelasyon saptandi.

9- Hastalara ait ortalama arteryel kan gazi degerleri Pa0,:70,37+8,3, PaCOz: 40,47+5,4,
SatO, (%): 93,64+2,6 idi.
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10- Gorsel amfizem skoru ile PaO,, SatOy(%) arasinda negatif, PaCO, ile pozitif

korelasyon oldugu goriildii. pH ile arasinda korelasyon tespit edilemedi.

11- Arteryel kan gazi degerleri ile solunum fonksiyon testleri arasinda korelasyon
oldugu tespit edildi. KOAH’li hastalarda havayolu obstriksiyonu arttikca PaO;
diismekte ve PaCO, artmaktadur.

12- Arteryal kan gaz1 degerleri ile KOAH evre arasindaki iliski goriilmektedir. KOAH

evresi ile Pa0, ve SatO, arasinda negatif, PaCO, ile pozitif korelasyon tespit edilmistir.

13- Solunum Yasam Kalitesi Anketine gdre hastalarimizin ortalama degerleri, semptom
skoru 50,78+15,15, aktivite skoru 60,50+13,4, etkilenim skoru 50,78+14,12, total skoru
54,43+12,89 idi.

14- Solunum Yasam Kalitesi Anketi skoru ile KOAH evre arasindaki iliski
degerlendirildiginde Solunum Yasam Kalitesi Anketi skoru ile KOAH evresi arasinda
pozitif korelasyon tespit edildi. KOAH’ta hastaligin evresi arttik¢a Solunum Yasam
Kalitesi Anketi skorunun da artt1g1 gortildii.

15- Solunum Yasam Kalitesi Anketi skoru ile gorsel amfizem skoru arasindaki iliski
degerlendirildiginde. Gorsel amfizem skoru ile Solunum Yagam Kalitesi Anketi total
skoru arasinda pozitif korelasyon oldugu goriildii. Amfizem yaygmligi artan KOAH
hastalarinda daha kotii yasam kalitesi tespit edildi.

16- Olgularin Solunum Yagam Kalitesi Anketi skoru ile solunum fonksiyon testleri
arasinda negatif korelasyon saptandi. Solunum Yasam Kalitesi Anketi skoru ile en
giicli  korelasyon FEV1% ile saptandi. KOAH’l1 hastalarda hava yolu obstriiksiyonu
arttik¢a yasam kalitesi kotiilesmektedir.

17- Yas, VKI (kg/m2), sigara (paket/yil) ile Solunum Yagam Kalitesi Anketi skorlari

arasida istatistiksel anlamali bir fark bulunamadi

18- KOAH siiresi uzun olan hastalarda Solunum Yasam Kalitesi Anketi skorlarnin da

istatistiksel olarak anlamh derecede yiiksek oldugu bulundu.
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EK-1

SOLUNUM YASAM KALITESI ANKETI (“‘St. George’s Respiratory Questionnaire’”)

Ceviren:Dr. Tiirkan Tathcioglu ( Paul W. Jones’un izniyle )

Bu anket gogiis hastaliklarinizin size verdigi sikintiyr ve yasamimza olan etkisini daha iyi
anlamamzi saglamak flizere hazirlanmistir. Bu anket, doktorlarin yam sira sikayetlerinize
sebep olan gégiis hastaligimizi tiim yonleriyle degerlendirmek amaci ile kullanilacaktir.

Liitfen sorular dikkatle okuyunuz. Anlamadiginiz her seyi sorunuz. Cevap verirken sorular
tizerinde ¢ok diisiinmeyiniz.

Tarih: ././....

Adimiz-Soyadinz:
Dosya Numaraniz:
Cinsiyetiniz:

Yasiniz:
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BiRINCI KISIM
Bu béliimde son bir sene icinde akciger hastaliginizin ne durumda oldugunu tanimlayacak

sorular yer almaktadir. Her soru icin kutulardan birini isaretleyin.

Haftanin Haftanin Ayda Sadece
hemen cogu birka¢ dsiittligim Hig
hergiinii  giini giin zaman

1. Son bir sene i¢indeki 6kslirme sikli§im

1 0O
2. Son bir sene icindeki balgam cikarma sikhigim — [] ] [] ] ]
3. Son bir sene icindeki nefes darligi durumum ] ] ] L] ]
4. Son bir sene icindeki gégsiimde hissettigim ] ] ] ] ]

hirilti-hisirtt sikhgim
5. Son bir sene icinde kac defa cok ciddi veya sizde sikinti yaratan gogiis hastaligi gecirdiniz? (Atak
sayis1 7)
3’'den fazla []

3 atak ]
2 defa L]
1 defa ]
Hig L]

6. En uzun ataginiz ne kadar siirdii? Eger ciddi bir atak gecirmediyseniz 7. Soruya ge¢iniz
1 hafta veya daha uzun ]
3 veya daha fazla giin ]
1 veya 2 giin ]
1 glinden az ]
7.Son bir senede haftada ortalama kag giin gégiis hastaligimz ile ilgili hi¢bir problem olamadan
rahat gilin geg¢irdiniz ?
0 giin( haftanin hergiini rahatsizdim) ] »
1 veya 2 giiniin rahat ge¢irdim
3 veya 4 giinii rahat gecirdim

Hemen her giinii rahat gecirdim

oooof

Her giin rahattim

8. Gégsiinde hinlti-higirt1 varsa bu daha ziyade sabahlari oluyor.

Evet D
Hayir ]
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BOLUM-1

Akciger hastahginiz ile ilgili durumu nasil degerlendiriyorsunuz ? Liitfen uygun kutuyu

isaretleyiniz.

En 6nemli problemim
Bana fazla problem yaratmiyor

Bana az problem yaratiyor

OO0 O

Hic¢ problem yaratmiyor

Eger iste calisiyorsaniz asagidakilerden birini isaretleyiniz
Akciger hastaligim nedeni ile is hayatim tamamen sona erdi ]

Akciger hastaligim nedeni ile isimi yapmam zorlasti veya isimi degistirdim [ |

Akciger hastaligim isimi etkilemiyor L]

BOLUM-2

Bu giinlerde sizde nefes darhg: yapan hareketlerle ilgili sorulardir. Her madde icin size

uygun olan “Dogru” veya “Yanhs” kutusunu isaretleyiniz.

ru Yanhis

o
o
goc

Otururken veya yatarken
Yikanirken veya giyinirken
Ev icinde dolanirken
Disarida diiz yolda yiiriirken
Merdiven cikarken

Yokus yukari ¢ikarken

Ooooogd
Oooooboogoo

Spor yaparken
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BOLUM-3

Bugiinlerde olan 6Kksiiriik ve nefes darhgimzla ilgili sorular icermektedir.

Oksiirdiigiimde canim aciyor

Oksiirmek beni yoruyor

One egilince nefes nefese kahyorum

Oksiiriik veya nefes darligim nedeni ile uykum boliiniiyor

[
L]
Konusunca nefes nefese kaliyorum ]
L]
[
[

OooOoOood

Cok ¢abuk yoruluyorum
BOLUM-4

Bugiinlerde akciger hastaligimizin sizin iizerinizdeki etkileri ile ilgili sorulardir.
Dogru Yanls

Oksiiriigiim veya solunum sikintim topluluk i¢cinde utanmama neden oluyor ]

Akcigerlerimle ilgili sikayetlerim yakin ¢evremi, ailemi, arkadaslarimi ]

komsularimi rahatsiz ediyor

Nefes alamadigim zaman panige kapiliyorum veya ¢ok korkuyorum

Akciger hastaligimi kontrol altinda tutamadigimi diisiiniiyorum

Akcigerlerimin daha iyi olacagini ummuyorum

Akciger hastaligim nedeni ile zayif halsiz ve gii¢siiz biri oldum

Egzersiz yapmaktan kac¢iniyorum

OOoodOon
oooood 00

Kolumu kaldiracak halim kalmadigini hissediyorum

BOLUM-5
Tedavi ile ilgili sorular icermektedir. Eger herhangi bir tedavi almiyorsamz bu
boliimii atlayimiz ve 6. Béliime ge¢iniz.

Dogru Yanhs
Tedavinin faydasini gérmiiyorum
llaclarimi baskalarinin yaninda kullanmaktan ¢ekiniyorum

Tedavimin baz1 hos olmayan yan etkilerini hissediyorum

HEEE NN
ooono

Tedavim yasantimi ¢ok fazla etkiliyor
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BOLUM-6

Bu béliin; nefes darhigimiz nedeni ile hareketlerinizin ne sekilde kisitlandig:
konusundaki sorular1 icermektedir. Her bir soruda sizin ic¢in gecerli kutuyu
isaretleyiniz

Yanhs

Yikanmak veya giyinmek uzun zamanimai aliyor

Dogru
L]
Banyo yapamiyorum veya dus alamiyorum, ya da bunlar uzun ]
zamanimi aliyor

Diger insanlardan daha yavas yiiriiyorum veya dinlenmek i¢cin durmak ]
zorunda kaliyorum

Ev isi gibi faaliyetler uzun zamanimi aliyor, veya dinlenmek icin durmak ]
zorunda kaliyorum

Bir kat merdiven ¢ikarken yavas cikmak veya dinlenmek zorunda kahyorum [_]

Eger acele edersem veya hizli yiiriirsem durup dinlenmek veya ]

yavaslamak zorunda kaliyorum

O OO O 0O oObf

Nefes darligim nedeni ile yokus yukari ¢ikarken merdivenden yukar yiik ~ []
tasirken ¢icek ekmek gibi kolay bahge isleriyle ugrasirken dans ederken

veya golf oynarken zorlaniyorum

Nefes darligim nedeni ile agir yiik tasirken bahce kazarken saatte | ]
5-6 km hizla yiiriirken yavas tempoda kosarken tenis oynarken veya

ylizerken zorlaniyorum

Nefes darhigim nedeni ile agir isler yaparken, kosarken bisiklete binerken, [ ] ]

hizh ytlizerken veya spor yaparken zorlaniyorum

BOLUM-7

Akciger hastahigimizin giinliik yasamimmz iizerinde nasil etki yaptigini égrenmek
istiyoruz.”Dogru” veya “Yanhs” kutusunu isaretleyiniz.”Dogru” yamiti1 verdiginiz
durumlarin, nefes darhginiz nedeni ile sizi etkileyen faaliyetler oldugunu
unutmayiniz '

Dogru Yanls

L]

Spor yapamiyorum

Sosyal etkinliklere katilamiyorum

Ev isi yapamiyorum

Oogg

[]
Alisveris i¢in disar ¢cikamiyorum []
[]
[

Yatagimdan, koltugumdan daha fazla uzak yere gidemiyorum
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Asagida akciger hastah@imiz nedeni ile yapmakta giiclik cekeceginiz faaliyetler
listelenmistir. Bu listede yer alan faaliyetleri yapamiyorsamz isaretlemeyiniz. Bu
faaliyetler nefes darhg nedeniyle yapmakta zorlanabileceginiz hareketlerden

bazilardir.

Yiiriiyiise cikmak veya kopegi gezdirmek

Ev icinde veya bahgede bir seyler yapmak

Cinsel iliski

Camiye gitmek veya bir sosyal aktiviteye katilmak

Kot havada disari ¢ikmak veya dumanl ortamda bulunmak

Aile, arkadas ziyaretlerinde bulunmak veya ¢ocuklarla dolagmak

Yukarida belirtilen disinda, akciger hastaliginiz ile yapamadigimiz bir bagka aktivite

veya é6nemli faaliyetler varsa burada yaziniz

simdi akciger hastahfimzin sizi nasil etkiledigini en iyi ifade eden ciimleyi
isaretleyiniz. Sadece bir secenegi isaretleyiniz.

Hastaligima ragmen yapmak istedigim her seyi yapabiliyorum ]

Hastaligim nedeni ile yapmak istedigim bir iki seyi yapamiyorum ]

Hastaligim nedeni ile yapmak istediklerimin ¢ogunu yapamiyorum ]

Hastahgim nedeni ile yapmak istedigim hi¢bir seyi yapamiyorum Il
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