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OZET

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligt (KOAH), tim diinya iilkelerinde 6nemli bir
morbidite ve mortalite nedenidir. Kronik solunum sistemi hastaliklarinda kaygi ve depresyon
en yaygin goriilen ruhsal bozukluklardir. Calismamizin amaci acil servise KOAH atagiyla
gelen hastalarda depresyonun siddetinin degerlendirilmesidir. KOAH atagiyla gelen hastalarin
atak sayisi, solunum fonsiyonlar1 ve kan gazinin depresyon iizerine olan etkisi arastirilmistir.

Temmuz 2011-Mart 2012 tarihleri arasinda Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip
Klinigi’ne ambulansla ve ayaktan KOAH alevlenmesiyle basvuran daha énce KOAH tanisi
almis ardisitk 67 KOAH’ll hasta calismaya alindi. Vakalarin atak sayisi degerlendirildi.
Portabl solunum fonksiyon cihazi ile FEV1, PEF degerlerine bakildi. Her vakanin radial
arterden alinan kan 6rneginden kan gazi ¢alistirildi. KOAH alevlenme tedavisi takibi ikinci
saat sonunda ise Beck Depresyon Olgegi uygulandi.

Calismamizda ki hastalarin atak sayilar1 1-2, 3-4 ve >5 olmak {izere 3 gruba ayrildi.
Atak sayist 3-4 olanlarda orta ve siddetli depresyon orani 25 (%37) hasta ile en yliksek
seviyede idi. Orta depresyon siddetine ait 35 hastada FEV1 degeri ortalamasi 0,92, siddetli
depresyon degerine ait 15 hastada PEF degeri 1,28 ile en iyi deger olarak bulundu. pH, SO2,
PCO2, PO2 degerleri baz alinarak depresyon siddeti ile kiyaslandi ancak anlamli bir iligki
saptanmadi.

Literatiirde yer alan poliklinik ve servis sartlarinda gergeklestirilmis olan benzer
caligmalarin aksine calismamizda ki sonuglar istatiksel olarak anlamli degerlendirilmemistir.
Alevlenme tedavisinden hemen sonra acil serviste gerceklestirdigimiz solunum fonksiyon
testlerini ve yine hasta bagimli olan depresyon 6l¢ek yanitlamasinin hastalar tarafindan etkili
bir sekilde gerceklestirilememis olabilecegini diisiinmekteyiz. Beck depresyon 6l¢eginin acil
sartlarda hemen tedavi sonrasi uygulanmasi sonuglar1 olumsuz etkilemektedir; bu nedenledir
ki acil serviste KOAH atak tedavisi takiben 2 saat sonra gercgeklestirilen beck depresyon
Ol¢eginin daha ileri saatlerde yapilmasinin sonuglart daha anlamli olarak yansitacagi

kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH), Depresyon, Beck
Depresyon Olgegi, Acil Poliklinik, KOAH Atag



ABSTRACT

Chronic obstructive pulmonary disease is a major couse of morbidity and mortality in
all world countries. Anxiety and depression is the most common psychiatric disorders in
COPD. The purpose of this study was to evaluate the severity of depression in patients with
COPD exacerbation. The effect of exacerbations, respiratory function and blood gasses was

evaluated on depression.

Between July 20011- March 2012 in Diizce University School of Medicine Emergency
Departmant consecutive 67 patients, previously diagnosed with COPD, were enrolled who
admitted with exacerbation by ambulance or outpatient. The number of attacks were
evaluated. FEV, PEV values were evaluated with portable devices. Radial artery blood gasses
were exacuted. At the end of the second hour monitoring the treatment of COPD

exacerbation, the beck depression scale was applied.

The number of attacks in our study were devided into three groups as 1-2, 3-4 and
>5. Moderate to severe depression ratio was highest in 25 (37%) patients which have 3-4
attack numbers. In 35 patients who have modarate depression severity, mean FEV1 value was
0.92, and in 15 patients who have sever depression values PEF value which was 1.28 was
found to be the best value. Depression severity were compared based on pH, SO2, PO2

values, but was not corralated.

Unlike the studies in the literature carried out in clinic and service conditions, our
study was not considered statistically significant. We believe that, it might not be performed
effectively by the patients that we carried out the respiratory functions and patient dependent
depression scale answers immediately after exacerbation therapy. To implement the beck
depression scale in the ER eftsoon adversely affect the results that is why we believe that to

perform the beck depression scale further time after therapy would reflect significant results.

Key Words: Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD), Depression, Beck

Depression Scale, Emergency Outpatient, COPD Exacerbation
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http://en.wikipedia.org/wiki/Spirometry#Forced_expiratory_volume_in_1_second_.28FEV1.29

1. GIRIS VE AMAC

Solunum sisteminin kronik hastaliklar1, bireylerde ciddi sekilde hayati
sinirlayan morbidite ve mortaliteye sebep olan onemli hastaliklar olarak kabul
edilirler. Solunum sisteminde en yaygin gorillen hastaliklarin basinda kronik
obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) gelir.

KOAH tiim diinya iilkelerinde 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.
Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gére KOAH diinyada en yaygin goriilen 4.
6liim nedenidir. Tiirkiye’de birinci sirada yer alan 6lim nedeni %21,7 ile iskemik
kalp hastaligi olup bunu %15 ile serebrovaskiiler hastaliklar, %5,8 ile KOAH ve
perinatal nedenler izlemektedir. Erkek oliimliiliigiinde ti¢iincii sirada KOAH’a bagh
solunum sistemi hastaliklarinin (%7,8) oldugu goriilmektedir. Bu oran kadinlarda

%3,5’lik bir yiizde ile besinci sirada yer almaktadir (1).

Tiim kronik hastaliklarda oldugu gibi KOAH da yol ag¢tig1 organda islev
bozuklugu yaninda siirekli ila¢ kullanimi, hastaneye bagimlilik gibi faktorler
sebebiyle gelecege dair endiseleri arttirir, imitsizlik ve kaygiya yol agar (2).
KOAH’l1 hastalarda nefes darlig1 ve dispne organik hastaligin yani sira eslik eden
anksiyete ve depresyona bagli olarak da izlenebilir. Kronik solunum sistemi
hastaliklarinda kaygi ve depresyon en yaygin goriilen ruhsal bozukluklardir (3). Cok
sayida calisma KOAH’l1 hastalarda depresyon ve anksiyete insidansinin arttigini
isaret etmektedir. KOAH’da depresyon prevelansinin %40 (%36-44), anksiyete
prevelansinin ise %36 oldugu tahmin edilmektedir (4). Yiiksek prevelansa ragmen bu

iki durum siklikla fark edilmez.

Anksiyete her bireyin yasaminin belirli donemlerinde yasadigi duygusal,
davranigsal ve fiziksel alanlarda ortaya ¢ikan hos olmayan sikinti, endise duygusudur
(5). Huzursuzluk, yorgunluk, irritabilite, hizli konusma, diisiik konsantrasyon, uyku
bozuklugu, tasikardi, ¢carpinti, terleme, dispne gibi fizyolojik degisiklikler ile kendini
gosterebilir (6). Anksiyeteli birey mevcut dispnesini daha da endise ile yorumlar,

korkusu artar. Buna bagli olarak da ilag alma ihtiyacr artar.

KOAH’da goriilen depresyon kosullara reaksiyon olarak tanimlanmistir (7).

Uyum rahatsizligi; bilinen kronik bir hastaliin genel kosullar1 gibi bir strese



fizyolojik bir cevap olarak tanimlanabilir. Stresor faktorle uzun siireli temas sonrast

olusan sikint1 olarak karakterize edilir ve sosyal fonksiyon bozuklugu ile sonuglanur.

Alevlenme nedeni ile yeniden hastaneye yatis yaygindir ve hastalarin
%60’mda son alevlenmeyi takip eden 1 yil igerisinde olusur (8). Acil tedavi i¢in
basvuran KOAH hastalarinda, depresyon ve anksiyetenin daha yiiksek yineleme riski
ile iliskili oldugu belirtilmistir (9). Depresif semptomlar ve anksiyete KOAH’1n yan

etkileri olarak yorumlanabilir. Bu da hastanin tani ve tedavisini zorlastirir (10).

KOAH bireyin yasam kalitesini de olumsuz etkilediginden; kronik bir
hastaliga sahip olan KOAH’l1 bireyin bakiminda hastanin biitiinciil olarak ele
alinmasi, bireyin fiziksel durumu gibi ruhsal durumunun da belirli araliklarla
degerlendirilerek ruhsal sorunlarin erken donemde belirlenmesi ve ruhsal sorunlarin
onlenmesinde Onemli bir etkisi olan sosyal destek diizeyinin degerlendirilmesi

gerekmektedir.

KOAH ve depresyon iliskisi ile ilgili cok sayida ¢alisma olmasina ragmen
acil servise KOAH atagiyla gelen hastalarin depresyon ile arasindaki iligkisi bu giine
kadar literatiirde ¢ok fazla yer almamistir. Bizim ¢alismamizin amaci acil servise

KOAH atagiyla gelen hastalarda depresyonun degerlendirilmesi igin yapilmuistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1.KOAH

2.1.1. Tanim

Kronik obstriiktif akciger hastaligi; tam olarak geri doniisiimlii olmayan,
ilerleyici hava akimi kisitlanmasi ile karakterize bir hastaliktir. Bu hastalik, zararh
gaz ve partikiillere 6zellikle sigara dumanina karsi olusan enflamatuvar bir siireg
sonucu gelisir. Enflamasyon yalnizca akcigerlerle sinirli olmayip, sistemik 6zellikler
de gostermektedir (11, 12, 13). Eslik eden hastaliklar (komorbiditeler), hastaligin
dogal gidisini etkiler (14).

2.1.2. Ayirici tam

Hastaligin olusum mekanizmalarinin bir sonucu olarak ya da predispozisyon
olusturmasi nedeniyle KOAH, diger akciger hastaliklariyla bir arada bulunabilecegi
gibi, ileri donemlerde eklenen komplikasyonlar da hastalik tablosunu degistirebilir.
Ancak KOAH’1n ayrici tanisinda, 6zellikle nefes darligina neden olan ve hava yolu
obstriiksiyonu ile seyreden hastaliklar yer almaktadir. Tiberkiiloz, bronsektazi,
astim, kronik bronsit ve amfizem KOAH’1n ayirici tanisinda ilk diistintilmesi gereken

hastaliklardir.
2.1.3. Epidemiyoloji

Gegmiste KOAH’in genel kabul goéren bir tanimlamasinin bulunmayisi,
hastaligin prevalansi, morbidite ve mortalitesi ile ilgili gercek bilgilerin elde
edilmesini giiclestirmistir. Ancak 2003 yilinda Kronik Obstriiktif Akciger
Hastaligina Kars1 Kiiresel Girisim Grubu (Global Initiative for Chronic Obstructive
Lung Disease) “GOLD” tarafindan KOAH’in tamisin1i koymaya ve siddetini
belirlemeye yonelik olarak Onerilen spirometrik esigin yaygin kabul gormesiyle
birlikte ortak bir tanim olusturulmus ve bu tarihten itibaren veriler daha saglikli

alinmaya baglanmistir.

Mortalite verileri kolaylikla elde edilebilir olmasma karsin, KOAH

terminolojisinin farkli kullanimlar1 ve genel kabul goren tanisal standartlarin



bulunmayisi, bu verilerin giivenilirliklerini smirlamaktadir. Asil 6lim nedeni
olmasina karsin, 6lim raporlarinda KOAH genellikle katkida bulunan neden olarak
belirtilmekte veya hi¢ belirtilmemektedir ki bu da mortalite oranlarinin oldugundan
diisiik bulunmasina neden olmaktadir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO)’ne gore; 2000
yilinda tiim diinyada yaklasik 2.75 milyon kisi KOAH nedeniyle 6lmiistiir ve bu
Olumlerin yarisi, ¢cogu Cin’de olmak {izere Bat1 Pasifik bolgesinde gerceklesmistir
(15). DSO tahminlerine gére KOAH, 2030 yilinda en sik 4. &liim nedeni haline

gelecektir.

Son 30-40 yilda KOAH’dan oliimler giderek artmistir. 1965-1998 yillari
arasinda ABD’de erkeklerde; koroner arter hastalifindan oliimler %59, inmeden
Olimler %64 ve diger kardiyovaskiiler hastaliklardan oliimler %35 azalmasina

karsin, aynt donemde KOAH’dan 6liimler %163 artmistir (14).

Uluslararas1 rehberler, KOAH tanist ve siddetinin degerlendirilmesinde
bronkodilatatér sonrasi spirometrik Ol¢limlerin kullanimini  6nermektedir. Son
yillarda yapilan iki uluslararasi ¢alisma, bu konuda daha giivenilir sonuglar elde
edilmesini saglamistir. Bunlardan ilki, Giiney Amerika’nin bes kentinde yapilan
PLATINO c¢alismasidir (16). Digeri ise, BOLD (Burden of Obstructive Lung
Disease) girisimi tarafindan simdiye kadar 18 iilkede yapilan ¢aligmadir (17). KOAH
prevalansin1 ve hastaligin sosyal ve ekonomik yiikiinii 6lgmek amaciyla standart
yontemlerin kullanildigr bu calismalarda; sabit oran 6lgiitii (FEV1/ FVC < %70)
kullanildiginda KOAH prevalansinin %20’ler diizeyinde oldugu, hastaligin yas ve
sigara icme yogunlugu ile iliskili olarak arttigi, gelismis iilkelerde sigara i¢cme
yaygmlhg ile iliskili olarak erkek ve kadinlarda benzer prevalans degerlerinin elde
edildigi, gelismekte olan iilkelerde ise hastaligin erkeklerde daha yaygin oldugu

gosterilmistir.

Saghik Bakanliginca Kiiresel Hastalik Yiikii (Global Burden of Study)
yontemi kullanarak Tiirkiye’de Oliim nedenlerini tahmin etmeyi hedefleyen

calismada, en sik goriilen 6liim nedenleri arasinda KOAH’ 1n tiglincii sirada oldugu
bildirilmistir (18).



2.1.4. Risk faktorleri

Risk faktorlerinin belirlenmesi hem hastaligin  farkli toplumlardaki
prevalansinin gelecege doniik olarak azaltilmasinda, hem de var olan hastaligin

ilerlemesinin yavaglatilmasinda 6nemlidir.

KOAH gelisiminde rol oynadig diisiiniilen risk faktorleri 6 ana baglik altinda

toplanabilir:

1. Genetik faktorler

2. Sigara

3. Cevresel ve mesleki maruziyet

4. I¢ ve dis ortam hava kirliligi

5. Akciger gelisimine etkili faktorler

6. Hava yolu hiperreaktivitesi ve astim.

KOAH gelisimine yol actig1 en iyi bilinen genetik faktor alfa-1 antitripsin
eksikligidir (19). Belirgin risk faktorii olmayan ve 40 yas altinda ortaya ¢ikan
amfizem agirlikli KOAH’lilarda mutlaka alfa-1 antitiripsin eksikligi diigiiniilmelidir
(20). Alfa-1 antitripsin eksikligi disindaki genetik bozukluklar tek basina KOAH’a
yol acamazlar ve bu kisilerde KOAH gelisebilmesi i¢in ek olarak basta sigara
dumani olmak {iizere ¢evresel ve/ veya mesleki maruziyet gibi risk faktorlerinin de

olmasi gerekir.

KOAH gelisiminde en oOnemli risk faktorii sigara iciciligidir. Gelismis
ilkelerde, sigara veya diger tiitlin iirlinlerinin timii KOAH gelisme riskinin %80-
90’indan sorumludur. Genel anlamda sigara igenlerde KOAH gelisme riski %20
civarinda olup, yasla birlikte bu oranda belirgin artis goriiliir. KOAH gelisiminde;
sigaraya baslama yasi, sigara igme siiresi ve giinliik icilen sigara sayis1 gibi faktorler
onemlidir. KOAH gelisiminin Onlenmesindeki en Onemli hedef, sigara igme
oranlarinin diistiriilmesidir. Pasif sigara i¢iciligi, sigara igmeyenlerin sigara igilen bir

ortamda sigara dumanina maruz kalmalar1 olarak tanimlanir. Anne babasi sigara icen



cocuklarda solunum sistemi semptomlart ve solunum hastaliklarinin prevelanst,
sigara dumanina maruz kalmayan c¢ocuklardakinden daha fazladir ve yine akciger

fonksiyonlarinda az da olsa 0lciilebilir degisiklikler vardir.

Meslek nedeniyle toz, duman ve gazlara maruz kalmanin, KOAH gelisiminde
onemli rolii vardir. KOAH riski yiiksek olan meslekler arasinda maden is¢iligi, metal
isciligi, ulasim sektorii ve odun/kagit iiretiminde c¢alisma, ¢imento, tahil ve tekstil
isciligi gelmektedir. Meslekleri nedeniyle zararli maddeler soluyan kisiler ayrica

sigara da igiyorlarsa, KOAH gelisme riski daha da artmaktadir (17).

I¢ ortam havasinin kirli olmas1 diger énemli bir KOAH nedeni olup is ortami
maruziyetinin aksine 6zellikle gelismekte olan ve az gelismis lilkelerde daha sik
goriilmektedir. Evlerde 1sinma ve yemek pisirme amaciyla kullanilan ¢esitli bitkisel
ve hayvansal yakitlar, karbonmonoksit ve irritan 0zellikteki nitrik oksit kaynaklari
olup, havalandirmanin yetersiz oldugu durumlarda i¢ ortam kirliligine yol agarak
KOAH gelismesinde rol oynayabilir. Dig ortam hava kirliligi potansiyel KOAH
nedenlerinden birisi olarak bir¢ok calismaya konu edilmekle birlikte, tek basina
KOAH’a neden oldugu yoniinde yeterli veri elde edilememistir. Bununla birlikte dis
ortam hava kirliliginin KOAH dahil solunum ve kalp hastaliklarini alevlendirdigi ve

kot seyretmesine yol agtig1 bilinmektedir.

Akcigerlerin gelisimi anne karninda basladigindan, akciger gelisimi iizerinde
etkili olabilecek her tiirlii faktoriin anne karnindan itibaren ¢ocukluk ¢aglarina kadar
incelenmesi gerekir. Sigara i¢en annelerde diisiik dogum agirligi ve erken dogum
daha sik goriilmektedir. Diisiik dogum agirligi, akcigerlerin gelisimini de olumsuz
etkiler. Cocukluk gaglarinda agir ve sik solunum yolu enfeksiyonu gegirilmesi de
benzer mekanizmalarla akciger fonksiyonlarini etkileyerek KOAH gelisimine zemin

hazirlamaktadir.

Cocukluk c¢aglarindan bagslayarak brons asir1 duyarliligi oykiisii olan veya
astim nedeni ile tedavi gorenlerde KOAH riskinin de artmis oldugu yoniinde goriigler
mevcuttur. Astimli hastalarda yillar igerisinde ortaya ¢ikan KOAH orani rastlantisal
olarak ortaya ¢ikabilecek astim-KOAH birlikteligi ylizdesinden yiiksektir (21).



2.1.5. Patogenez, patoloji, fizyopatoloji

Kronik obstriiktif akciger hastaligina 6zgii patolojik degisiklikler proksimal
hava yollari, periferik hava yollari, akciger parankimi ve pulmoner damarlarda
gozlenmektedir (22). KOAH’da ki enflamasyon normal sigara igicilerindeki
enflamasyona, enflamatuvar hiicre profili ve belirtegler bakimindan ¢ok benzerdir.
Ancak KOAH’da normal sigara igicilerine gore daha abartili bir enflamatuvar yanit
olusur. Bu yanit; asir1 mukus {retimi, hava yollarinda fibrozis ve daralma,
parankimal yapilarda ve damarlarda hasarlanmaya neden olur. Sigarayr birakmis
kisilerde enflamatuar yanit devam edebilir. Bu nedenle endojen faktorlerinde
enflamatuar siirecin devamliligini sagladigi diistiniilmektedir (23). Akcigerdeki
inflamasyon oksidatif stresle ve akcigerde proteinaz fazlaligiyla daha da artmaktadir.

Bu mekanizmalar hep birlikte KOAH’a 6zgii degisikliklere yol agmaktadir (24).

KOAH’daki kronik enflamasyonun baslica sorumlusu olan enflamatuvar
hiicreler, akcigerin farkli anatomik bolgelerinde farkli oranlarda bulunur.
Enflamatuvar hiicreler salgiladiklar1 belirtegler aracilig ile birbirleriyle ve yapisal

hiicrelerle etkilesime gegerek hastaligin olugsmasina neden olurlar.
2.1.6. Klinik

Kronik obstriiktif akciger hastaligi olan hastalarin baslica yakinmalari,
oOksiiriik, balgam c¢ikarma, nefes darligi ve higiltili solunumdur (25). Hastalar
genellikle FEV1 degerleri beklenenin %50°si oldugunda hafif egzersizde nefes

darligin1 hissetmeye baslarlar.

Hafif KOAH’da, olgularin temel semptomlar1 kronik Oksiiriik ve balgam
¢ikarmasidir. Bu semptomlar, KOAH baslamadan yillar 6nce baglayan ve siklikla
hastalar tarafindan 6nemsenmeyen bulgulardir. Semtomlar sigara i¢imine, yashliga
ya da mevsimsel degisimlere baglanir. Orta siddette KOAH’da, hava akimi kisitlilig
belirginlestigi icin hastalar siklikla giinliik aktivitelerini etkileyen nefes darligindan
yakinirlar. Olgular genellikle bu evrede semptomlarinin belirginlesmesi nedeniyle

doktora basvurur ve KOAH tanisi alirlar.



Nefes darlig1 hastayr hekime gotiiren en énemli yakinmadir. Is gdrmemezlige
kadar gidebilen giinliik yasam aktivitelerinde kisitlanma, yasam kalitesinde bozulma

ve anksiyetenin en sik nedenidir (26).

KOAH’1n ilk semptomu genellikle 6ksiiriiktiir. Baslangi¢ da sik olmadigr i¢in
cok &nemsenmez ancak sonralar1 her giin ve giin boyu devam edebilir. Oksiiriik

genellikle prokdiiktiif olup balgam koyu kivamli ve yapigskandir.

Hisilt1 ve gogiiste sikisma hissi genellikle astimda goriilmesine karsin

ilerlemis KOAH da bu semptomlar1 gosterebilir.

2.1.7. Tam

Hastaligin tanis1 anamnez, fizik muayene, radyolojik tetkikler, laboratuvar
degerlendirmeler ve solunum fonksiyon testleri yardimiyla konur. KOAH
anamnezinde uzun siireli sigara i¢imi, yillarla ifade edilen Oksiiriik ve balgam
cikarma, eforla gelisen nefes darliginin yavas seyirli olmasi, hisiltili solunum ve

gogiiste agirlik hissi saptanir.

Fizik muayenenin tanisal degeri diisiik olup bulgular hastaliga 6zgii degildir
(Tablo 2.1.) (27). Solunum fonksiyonlarinda anlamli bozukluk oluncaya kadar, hava

akimi kisitlanmasinin fizik muayene bulgular1 ortaya ¢ikmaz.



Tablo 2.1. KOAH’da Fizik Muayene Bulgulari.

Inspeksiyon Oskiiltasyon (KOAH i¢in  6zgiil
*Gogls on arka ¢apinin artmasi degildir, tan1ya yardimcidir)

*Yardimci solunum kaslarinin  *Solunum sesi siddetinde azalma
kullanilmast *Ekspiryumda uzama

*Genellikle hizl1 ve yilizeyel solunum *Ciddi hava yolu obstriiksiyonunda
*QOrtopne sessiz akciger

*Biiziik dudak solunumu * Hisiltili solunum (wheezing)
*Paradoksal abdominal solunum * Ronkiis

* Ayak bilegi ya da ekstremite 6demi * Ral

*Boyun ven dolgunlugu

*Kaseksi

*Kemozis, asteriksis

*Siyanoz

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

Kronik obstriiktif akciger hastalig1 tanisinda spirometri baslica dayanaktir ve
KOAH’ta patolojik degisikliklerin siddetini gdsteren yararli bir yontemdir.
Basitlestirmek amaciyla 6zgiil spirometrik smir deger kullanilmaktadir. Spirometrik
degerlendirme KOAH tanisin1 kesinlestirmede, ayiric1 tanida ve hastaligin seyrini
izlemede yararlidir. Spirometrik inceleme mevcut hava akimi kisitlanmasini
gostermede en 1iyi standardize edilmis, kolay, tekrarlanabilir ve en objektif

yaklagimdir.

KOAH tanisi; hastalik riski olan kisilerde, bronkodilatatér uygulamay:
takiben solunum fonksiyon testinde kalici ekspiratuvar hava akimi kisithiliginin
gosterilmesi ile konur. Tani i¢in 400 mcg salbutamol veya 1000 mcg terbutalin
verildikten en az 15-20 dakika sonra Olgiilen FEV1/FVC oram1 %70’den kiiciik
olmahdir. Yasla birlikte bu oran saglikli kisilerde de diisebileceginden ileri yasla
KOAH tanis1 koyarken dikkatli olunmalidir (28, 29).



KOAH siddetinin spirometrik olarak degerlendirilmesi, bronkodilatator

sonrast FEV; degerinin beklenen degerin yiizdesine gore yapilir (Tablo 2.2) (14).

Tablo 2.2. Bronkodilatatér Sonrasi FEV;’e Gore KOAH Siddetinin Siniflamasi.

Evre Spirometri (bronkodilatator sonrast)

Evre I: Hafif FEV1> %80 (beklenen)

Evre II: Orta %350 < FEV1< %80 (beklenenin)

Evre III: Agir %30 < FEV; < %50 (beklenenin) FEV1/FVC < %70

Evre IV: Cok agir  FEV; < %30 (beklenenin) ya da
FEV: < %50 (beklenenin)+ kronik

solunum yetmezligi*

FEV: Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuvar voliim, FVC: Zorlu vital kapasite
*Solunum yetmezligi: Deniz seviyesinde ve oda havasi solunurlen PaO, < 60 mmHg ve /veya Pa CO,> 50

mmHg

Akciger grafisinin tani i¢in bir duyarlilifi olmamakla birlik de havalanma
artig1, diyafragmalarda diizlesme, damla kalp ve periferik vaskiileritede silinme,
pulmoner hipertansiyon varliginda santral pulmoner arterlerde genisleme, KOAH ve

komplikasyonlari ile iliskili radyolojik bulgular goriilebilir.

Ozel durumlar i¢in arteryel kan gazi, kompleks akciger fonksiyon testleri,
akciger bilgisayarli tomografisi, ekokardiyografi ve Alfa-1 antitripsin diizeyi
bakilabilir.

2.1.8. Tedavi

KOAH’1n geri doniisiimsiiz hava yolu obstriikksiyonu olarak tanimlanmast,
hastalarin sigara kullanmas1t KOAH tedavisinin zor oldugu inancina sebep olmustur.
Son yillarda KOAH tedavisinin gelismesi ve mekanizmasinin anlasilmasiyla
tedavide daha basarili sonuglar alinmaktadir. Giiniimiizde KOAH 0Onlenebilir ve

tedavi edilebilir bir hastalik olarak kabul edilir.
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Etkili bir KOAH tedavisi dort bilesenden olusur;
1) Hasta egitimi
2) Risk faktorlerinin azaltilmasi
3) Stabil KOAH tedavisi

4) Alevlenmelerin tedavisi,

1) Hasta egitimi

KOAH’da hastaligin dnlenmesi esas olmakla birlikte, tan1 konulduktan sonra
hasta ve yakinlar1 hastalik hakkinda bilgilendirilmeli, hastanin tedaviye etkin olarak

katilmas1 saglanmali ve olabildigince aktif bir yasam siirmeye yonlendirilmelidir.
2) Risk faktorlerinin azaltilmasi

Gelismekte olan iilkelerde is giliciiniin %801 kiiclik dlcekli isletmelerde uygun
olmayan ortamlarda calismaktadir. Ulkemizdeki is giiciiniin %98’i kiiiik olgekli
isletmelerde ¢alismaktadir (30). Toplum tabanli yapilan ¢alismalarda sigaranin
yaninda is yerinde bulunan yabanci inhaler maddelerinde KOAH gelisiminde
roliiniin 6nemli oldugu belirtilmistir. Is yerinde alinan 6nlemlerle akcigerdeki

fonksiyon kayiplariin diistirtilebilecegi gosterilmistir (31).

En etkili ve maliyet etkin risk azaltma yoOntemi sigaranin birakilmasidir.
Sigaranin igindeki bagimlilik yapan ve tekrar alma istegini doguran madde
nikotindir. Nikotin bagimliligi kronik bir durumdur ve sigara tamamen birakilana
kadar niikslere yol agabilir (32). Sigara birakma girisiminde olan olguya, motive
edici destek ile birlikte etkinligi kanitlanmis farmakolojik seceneklerden birinin

uygulanmasi sigara birakma basarisini arttirir (33).
3) Stabil KOAH tedavisi

Tedavi plant hastaligin derecesi, komorbiditeler ve bireysel yanitlara gore

diizenlenir. KOAH’ta semptom kontrol altina alindiktan sonra tedavinin azaltilmasi
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normalde miimkiin degildir. Stabil KOAH tedavisi, farmakolojik ve nonfarmakolojik
yaklagimlardan olugmaktadir. Farmakolojik tedavide bronkodilatatorler, inhaler
kortikosteroidler ve kombinasyon tedavileri yer alir. Non-farmakolojik tedavi
yaklasimlar1 ise; pulmoner rehabilitasyon (PR), uzun siireli oksijen tedavisi (USOT),

evde mekanik ventilasyon (EMV) ve cerrahi tedaviden olusmaktadir.

KOAH’da kullanilan 1ila¢ tedavisi esas olarak semptomlar1 ve/veya
komplikasyonlar1 azaltmaya yoneliktir. Semptomlarin kotiilesmesi ve akciger
fonksiyonlarindaki kaybin ilerleyici bir seyir gdstermesi, tedavinin basamaklar

seklinde arttirilmasini gerektirir.

KOAH’l1 hastalarda tedavi yanit1 degiskendir bu nedenle hastalar yakindan takip
edilmelidir. Semptomatik hastalarin tedavisinin temelinde 32 agonistler varsa da bazi
hastalarda antikolinerjik ilaglarin daha yararli olabilecegi goriilmiistiir. Tedaviye
yanit, kullanilan ilaglarin etkinligine, yan etkilerine, kisinin inhaler kullanma

teknigine ve ilaglara uyumuna baglidir.
KOAH’da kullanilan bronkodilatator tedavinin temel 6zellikleri sunlardir (34):
* Semptomatik tedavinin temelini bronkodilatatorler olusturur.

* Giinlimiizde kullanilan bronkodilatatorler; antikolinerjikler, B2 agonistler ve

teofilindir.
+ Inhalasyon yolu tercih edilmelidir.

« Tek grup ilag yerine farkli grup ilaglarin birlikte kullanimi, spirometri ve

semptomlarda daha biiyilik degisiklik saglar.

* Bronkodilatator segiminde ve kombinasyonlarda bireysel yanitlar, yan etkiler

ve ilaglarin bulunabilirligi onemlidir.

KOAH’da sistemik kortikosteroidler stabil donemden daha c¢ok alevlenme
tedavisinde kullanilir. Inhaler kortikosteroidlerin (IKS) KOAH’da antienflamatuvar
etkinligi, astimdaki kadar belirgin degildir. KOAH’da tek basma kullanimlari

Onerilmemektedir.
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Agir ve ¢ok agir KOAH’da yilda birden fazla atak gegiriliyor ise, ya da astim-
KOAH ayirimimnin yapilamadigi veya astimin eslik ettigi olgularda, IKS tedavisi
onerilmektedir. Inhaler kortikosteroid kullanan hastalarda tedavinin kesilmesi,
FEV1°de bir miktar diisiis, semptomlarda artis ve orta siddetteki alevlenmelerde
artisa neden olabilir (35).

KOAH da basamak tedavisi:

Evre 1 (Hafif) KOAH; Oksiiriik, balgam ¢ikarma ve hisilti gibi semptomlar
oldugunda, gerektiginde kisa etkili inhaler bronkodilatatorler kullanilmalidir.

Evre II (Orta) KOAH; Diizenli olarak kullanilan kisa etkili bronkodilatatorlere
ragmen semptomlar1 kontrol edilemeyen hastalara uzun etkili bronkodilatatorler

baslanmalidir.

Evre III (Agir) KOAH; Semptomlar: siirekli olan yilda birden fazla alevlenme
gecirmeyen hastalarda maksimum  bronkodilatasyonun saglanmasi  ve
hiperinflasyonun azaltilmasi i¢in, uzun etkili antikolinerjik ve uzun etkili 2
agonistler tek baglarina veya birlikte kullanilmalidir. Bu kombinasyona ragmen
kalic1 dispnesi olan ve yilda birden fazla atak gegiren hastalarda, tedaviye inhaler

kortikosteroid eklenmelidir.

Evre IV (Cok Agir) KOAH; Agir KOAH’da uygulanan tedavi yaklagimlarina ek

olarak uzun siireli oksijen tedavisi ve cerrahi tedavi diisiiniilebilir.

KOAH tedavisinde antibiyotikler, antitiissiifler, vazodilatorler ve narkotiklerde
kullanim1 halen tartisilmaktadir. Antibiyotiklerin alevlenme dénemi disinda KOAH
da yeri bulunmamaktadir. Oksiiriik, KOAH’da énemli ve rahatsiz edici bir semptom
olmasina ragmen antitiissif kullanimi1 Onerilmemektedir. KOAH’da pulmoner
hipertansiyon kotii prognoz ile iligkilidir. Bundan hareketle vazodilator ajanlar
denenmis yarari bulunamamistir. Narkotiklerin ciddi yan etkileri ve KOAH’da

yarariin sinirli olmasi nedeniyle, terminal donem diginda tedavide yeri yoktur (14).
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4) KOAH’da alevlenme

KOAH alevlenmesi “hastaligin dogal seyri esnasinda, giinliik olagan degisimlerin
Otesinde, nefes darligi, oksiiriik ve/veya balgamdaki degisiklikle karakterize olan,
tedavide degisiklik gerektirecek kadar belirgin, akut olaylar” olarak
tamimlanmaktadir (36). Alevlenmelerde hastanin klinik durumunda degisikler disinda
Ozgll bir tan1 yontemi bulunmamaktadir. KOAH ilerlediginde alevlenmeler daha sik

ve siddetli goriiliir. Alevlenme sayisi arttik¢a hastanin yasam kalitesi daha ¢ok diiger.

KOAMH alevlenmesi ile hastaneye yatan hastalarda mortaliteyi etkileyen faktorler
bulunmaktadir. KOAH’ 1n agirligy, ileri yas, eslik eden hastalik varligi uzun stireli
hastanede yatis, entiibasyon ve mekanik ventilasyona ihtiya¢ duyma, daha yiiksek
APACHE 1I skoru, sepsis varligi ve coklu organ yetmezligi mortaliteyi arttiran
baslica etkenlerdir (37). KOAH alevlenmelerinin iigte birinde neden tam olarak
saptanamamaktadir. En sik alevlenme nedenlerinin hava kirliligi ve trakeobronsiyal
yapinin infeksiyonu oldugu diisiilmektedir (38). Alevlenmeler sirasinda hastalarin en
az %50’sinde alt hava yollarinda yiiksek miktarda bakteri oldugu gosterilmistir (39).
Patojen bakteriler; hafif alevlenmelerde balgam kiiltiirlerinde %30 oraninda

saptanirken, solunum destegi gereken alevlenmelerde %70 oraninda saptanmaktadir

(40).

Anthonisen ve ark. tarafindan yapilan daha ¢ok antibiyotik tedavi
endikasyonunun belirlenmesinde kullanilan siniflama KOAH alevlenmesinde son
yillarda 6nemli bir yere sahiptir (41). Buna gore ciddi alevlenmelerde nefes darligi,
balgam miktar1 ve balgam piiriilansinda artis seklinde {i¢ temel 6zellik varken (Grup
1), orta derecede bir alevlenmede (Grup 2) bunlardan ikisi yer alir. Hafif bir
alevlenmede (Grup 3) ise, bu ii¢ 6zellikten birine eslik eden, yakin zamanda iist
solunum yolu enfeksiyonu veya ates veya “hisiltili solunum, oksiiriik, solunum hizi

veya nabiz hizinda artma” gibi 6zelliklerden en az biri s6z konusudur.

KOAH da mortalite ve morbiditenin c¢ogu alevlenmelere baglanabilir.
Alevlenmelere bagli mortalite giderek artmaktadir (42). Alevlenme sikligi arttikca
hastanin akciger fonksiyonlarinda hizli azalma oldugu gorilmistir (43)

Alevlenmeden sonra fonksiyonel durum ve yasam kalitesinde gecici bir bozulma
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beklenmektedir. Agir alevlenmeli hastalarin iyilesme siiresi uzundur ve alevlenme

stiresi ortalama 7 giindiir.

Alevlenmeler ve ¢cok agir altta yatan hastaligi olan hastalarin hastanede yatislari
KOAH’in dogrudan medikal maliyetinin %70’ini olusturur. Bu nedenle KOAH
alevlenmeleri morbidite, mortalite ve saglik bakim maliyetinin énemli bir sebebidir

(44).

KOAH alevlenmesi ile gelen hastalarda yapilacak tetkikler hastanin ev yada
hastanede tedavisine gore planlanir. Ciddi bir alevlenme kuskusu varsa nabiz
oksimetresi ile oksijen satiirasyonu degerlendirilebilir. Hastaneye yonlendirilen
olgularda ise; kan testleri, arteriyel kan gazlari, balgam gram boyama ve kiiltiirleri,
elektrokardiyografi (EKG) ve akciger grafilerinin istenmesi, miimkiinse serum ilag
konsantrasyonlarinin 6lgiilmesi 6nerilmektedir. Akciger grafisi KOAH alevlenmesi
ile gelen hastanin %16-21 oranin da tedavi degisikligine karar vermeye yetecek
kadar ayirici tanida onemlidir (45). KOAH alevlenmesi ile hastaneye yatirilan
olgularda pulmoner tromboemboli sikligi %18-31 arasinda bildirilmistir. Bu
hastalara proflaktik dozda subkiitan heparin uygulamasi onerilmektedir (46). Kalp
hastaligin1 ve pulmoner tromboemboliyi tespit etmek i¢in EKG, ekokardiyografi ve
toraks anjiyo bilgisayarli tomografi (BT) tetkikleri gerekebilir. Ayrica bir
nérohormon olan BNP (“brain natriuretic peptid”)’nin serumda yiliksek bulunmasi,

akut nefes darliginin kalp yetersizligine bagli olabilecegini diistindiiriir (14).

Agir alevlenme siklikla FEV1<1 L (veya PEF<100 L/dakika) olusu ile iliskilidir.
Ama bu degerler stabil agir KOAH’ta da goriilebilir. Bu nedenle KOAH
degerlendirmesinde FEV1 ve PEF olgiimleri astim degerlendirmesinden daha az
kullanilmaktadir (47). Baslangi¢ tedavi stratejisine karar vermede ve hastaneye yatis
gerekip gerekmedigi kararinda, agirligin degerlendirilmesinde basit spirometrik
testler faydali olabilir. Tim ciddi KOAH alevlenmelerinde arteryel kan gazlarina
bakilmalidir. 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 (48).
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2.2. DEPRESYON

2.2.1. Tanmm

Glinilimiizde psikiyatrik sorunlarin varligi giderek artmistir. Psikiatrik sorunlar
hem bireysel hem de toplumsal boyutta, 6nemli bir halk sagligi problemi haline
gelmistir. Depresyon ve benzeri ruhsal hastaliklarin tanimlanma ve simiflandirmasina
ait cabalar Hipokrat zamanina kadar dayanir. Hipokrat tarafindan melankoli olarak
tarif edilmistir ve Aristo’nun “problemata” kitabinda da depresyondan melankoli
olarak bahsedilir (49). Milattan sonra tedavide diyet, flebotomi, lavman, kusturma,
enerjik masaj, glineslenme, 151tma ve alkali kaynak sulari gibi tedavi yontemleri
kullanilmustir (50).

Tipta ve teknolojide ki ilerlemelere bagli olarak bir¢ok hastalik ya ortadan
kaldirilmis ya da etkin tedavilerle kontrol altina alinmisken, depresyon oOzellikle
endiistrilesmis bat1 iilkeleri basta olmak {lizere biitiin diinyada hizla artmakta ve
biiyilik bir saglik sorunu haline gelmektedir. Depresyonlu hastalarin ¢ogu hekimlere
ancak depresyonun somatik semptomlart mevcut oldugu zaman bagvurmaktadir. Bu
yalnizca iilkemize 6zgii bir olgu degil, biitiin diinyada yaygin olarak goriilen bir
durumdur. Bu nedenle kliniklerde teshis edilen depresyonlu hasta sayisi, mevcut

hastalarin ancak ¢ok az bir kismini olusturmaktadir.

Depresif bozukluklar, sik goriilen, saglik harcamalar1 ve tedavi maliyetinin
artmasina, belirgin is giicii kaybina neden olan kronik hastaliklardir. Depresyon derin
tizlintiilii bir duygu durum ig¢inde diisiince, konusma ve hareketlerde yavaslama ve
durgunluk, degersizlik, kiiciikliik, giicsiizliik, isteksizlik, karamsarlik duygu ve

diigiinceleri ile islevlerde yavaslama gibi belirtileri igeren bir sendromdur (51).

Depresyon stresor faktorle uzun siireli temas sonrasi Olusan sikinti olarak
karakterize edilir ve sosyal fonksiyon bozuklugu ile sonuglanir. Depresyon basligi
altinda tek bir hastaliktan degil, bircok alt gruptan olusmus bir hastalik kiimesinden
soz edilmektedir. Psikiyatrik bozukluklar degisik siniflandirma sistemleriyle
smiflandirilirlar. Diinyada en fazla kabul gérmiis sniflandirma sistemi, Amerikan

Psikiyatri Birligi’nin siniflandirma sistemi olan DSM 1V (Diagnostic and Statistical
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Manual of Mental Disorders, Fourth Edition)'tiir. DSM IV'e gore depresyon su alt
gruplar igersinde degerlendirilmistir (52).

1. Major depresif bozukluk.

2. Distimik bozukluk.

3. Bipolar bozukluktaki depresyon.

4. Genel bir tibbi duruma bagli depresyon.

5. Depresyonlu uyum bozuklugu.

6. Baska tiirlii adlandirilamayan depresif bozukluk.
a. Premenstriiel disforik bozukluk.
b. Minér depresif bozukluk.

€. Yineleyen kisa depresif bozukluk.

Major depresif bozukluk da kendi igerisinde ¢esitli siniflara ayrilmistir (53).

Major depresif bozukluk tek donem

Major depresif bozukluk rekkiirren

Major depresif bozukluk i¢in en son donemin belirleyicileri
Melankolik tip major depresyon

Atipik 6zellikli major depresyon

Katatonik 6zellikle major depresyon

Postpartum baglangi¢li major depresyon

O N o g B w DD

Kronik major depresyon

2.2.2. Epidemiyoloji

Depresif bozukluklar iginde en fazla arastirlan major depresif bozukluk
olmustur. Major depresif bozukluk manik epizodlar olmadan bir veya daha fazla

major depresif epizod ile karakterize edilir. Mindr depresyon igin tani Kriteri ise

17



subklinik depresyon veya subesik depresyondur (54). Major depresif bozukluk,
yasam boyu prevalansi yaklasik %15, kadinlarda %25 kadar yiiksek olmak iizere sik
goriilen bir hastaliktir (53).

Kiiey ve Giileg tarafindan Tirkiye’deki epidemiyolojik c¢alismalar gozden

gecirilmistir. Tespit ettikleri sonuglara gore:
a) Toplum i¢inde klinik diizeyde depresyon prevalans %10 dolayindadir.

b) Depresyonun somatik belirtileri yaklasik %20,sugluluk duygular  gibi ruhsal

belirtileri ise daha diisiik yaklasik %10 diizeyinde nokta prevalans hizlarina sahiptir.

c¢) Kronik fiziksel hastaliklara sekonder depresyonlar dikkat ¢ekici diizeyde olup

%4-8,8 civarindadir.

d) Hastalarin yaklasik ticte birinde depresyon kroniklesmistir (55).

2.2.3. Risk Etmenleri

Risk etkeni, belirli bir bozuklugun varligini ya da olusmasi olasiliginit arttirdig

diistiniilen 6zgiil etkenlerdir.
Depresyon i¢in risk faktorleri;
1. Cinsiyet
2. Yas
3. Medeni durum
4. Sosyoekonomik ve Kiiltiirel Faktorler
5. Genetik Ozellikler ve Aile Oykiisii
6. Sosyal ¢evre
7. Cocukluk Donemi Yasantisi

8. Olumsuz Yasanmis Olaylar

18



9. Fiziksel hastaliklarla birliktelik (53).

Yapilan bir¢ok calismada depresyonun kadinlarda erkeklerden iki kat fazla
goriildiigi tespit edilmistir. Kadinlar depresyonun biitiin siddetlerinde ve formlarinda
hekime gelirken erkekler daha ¢ok agir depresyonlarda ¢ogu zaman ailenin zoru ile

yardim aramaktadir (56).

Depresyon i¢in baslangic yasi ortalama 40’tir. Vakalarin biiyiik cogunlugu 20
ile 50 yas arasindadir. Depresyon kadinlarda 35-45 yaslar arasinda, erkeklerde 55-70
yaslarin da artis gostermektedir. Depresyon en ¢ok evlenmis bosanmis kadinlarda

goriilmekte olup, depresyon i¢in en diistik riskli grup ise evli erkeklerdir (57).

Ulkemizdeki yapilan arastirmalarda 65 yasin iizerindeki yashlarda kadm
olanin dul olmanm gilinliik yasam aktivitelerinde bagkalarina bagli olmanin

depresyon riskini arttirdig1 goriilmiistiir (55).

Sosyal destek alan gevresi kalabalik olan kisilerde depresyonun daha az
goriildiigli tespit edilmistir. Depresyonun sik goriildiigii durumlardan biride

issizliktir. Issizlerde depresyon orani ii¢ kat daha fazladir (56).
2.2.4. Etyoloji ve patogenez

Major depresyonun etyopatogenezi tam olarak aydinlatilamamakla birlikte
cesitli faktorler olabilecegi ileri siirtilmiistiir. Bir boliimiiniin birlikte olabilecegi

diistiniilmektedir.
Depresyonu olus sebepleri {i¢ baglik altinda toplanmistir;
1. Biyolojik etkenler
2. Genetik etkenler
3. Psikososyal etkenler (58)

Norotransmitterler ve reseptorlerle ilgili ¢ok sayida calisma yapilmis ve
depresyonla ilgileri tespit edilmistir. Halende konuyla ilgili bir ¢ok calisma
yapilmaktadir (59).
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Ug biyojenik aminden (seratonin, norepinefrin, dopamin) birisinin eksikligi
veya reseptorlerdeki islev bozuklugunun depresyonun olusumu flizerinde etkisi
oldugu diistiniilmektedir. Depresyon etiyolojisinde norepinefrin (NE) ve seratonin (5-
HT) etkinliginde azalma oldugu tahmin edilmektedir (60). Zamanla tek basina bu iki
biyojenik amin kadar dopaminin (DA) de etkili oldugu goriilmiistiir (61).

Hastalarin etiyopatogenezinde genetik gecisin de rol oynamasi, bugiin
tartisilmaz bir konudur. Ozellikle monozigot ikizlerde bu psikiyatrik tabloya daha sik
rastlanmasi; aile prevalansinin, popililasyon prevalansindan daha yiiksek degerler
gostermesi genetik gecisin dnemli kanitlarindandir. Genetik gecis oldugu bilinmekle
birlik de tam olarak nasil gectigi netlesmemistir. Genel olarak kabul edilen goriis,
depresyonda genetik gecisin tam olmayan bir penetrasyonla poligenetik ve heterojen
oldugudur (62).

Psikososyal etmenler de yasanmis olaylar ve ¢evresel zorlanmalar, kisilik
faktorleri, depresyonda psikodinamik faktorler, manide psikodinamik faktorler,

biligsel kuram ve 6grenilmis ¢aresizlik olarak alt1 baslik altinda toplanabilir (54).
2.2.4. Klinik

Depresyon genel tipta yaygin olmasma ragmen, taninma ve tedavi edilme
orani diigiiktiir. Bu da hem hekimlerin, hem de hastalarin depresyonun bedensel
belirtilerinin tibbi hastaliktan kaynaklandigini diisiinme egilimleri rol oynayabilir.
Fiziksel hastalik belirtileri, depresif belirtiler ve uyuma yonelik psikolojik
reaksiyonlarin birbirinden aymrimi zor olabilir. Buna karsilik yalanct pozitif
depresyon tanilarinin konmasi1 da miimkiindiir. Ornegin fiziksel hastaliklarda sik
goriilen apati, yorgunluk, uyku bozuklugu, ger¢ekei iiziintli ve mutsuzluk, yanlislikla

depresyon olarak diistiniilebilir (63).

Major depresyon, depresif bozukluklar i¢inde en siddetli ve en sik depresyon
tipidir. DSM- IV tani kriterlerine gére major depresyonun tanisinin konabilmesi i¢in
belirtilerin en az iki haftadir ve tarif edilen 9 belirtiden en az 5 tanesinin karsilaniyor
ve depresif duygu durum ya da anhedoni (ilgi ve istek kaybi) ana belirtilerinden

birinin mutlaka olmasi gerekmektedir.
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Major depresyon DSM- IV e gore tani kriterleri (53):

Iki haftalik dénem icinde daha onceki islevsellik diizeyinde bir degisiklik

olmasi ile birlikte asagidaki belirtilerden besi ya da daha fazlasinin bulunmus olmasi;

(en az birinin depresif duygu durum ya da ilgi kayb1 ya da zevk alamama olmasi

gerekir);

1.

Hastanin kendisinin bildirimi ya da baskalarinin gézlemlemesiyle belirli,
hemen her giin, giin boyu siiren depresif duygu durumu (g¢ocuk ve
ergenlerde irritabl duygu durum olabilir),

Hemen her giin, giin boyu siiren, tiim etkinliklere ya da bu etkinliklerin

coguna karsi belirgin bir ilgi azalmasi ya da eskisi gibi zevk alamama,

Diyet yapmadig1 halde 6nemli derecede kilo degisikligi (azalma ya da
artma), Ornegin bir ayda viicut agirhiginin %5’inden fazlasi kadar

degisiklik; ya da istahin azalmis veya artmis olmast,
Hemen her giin uykusuzluk ya da asir1 uyuma,

Hemen her giin baskalarinca da gézlenebilir bir psikomotor ajitasyon ya

da retardasyonun varligi
Hemen her giin yorgunluk, bitkinlik ya da enerjisizligin varlig

Hemen her giin degersizlik, asir1 ya da uygun olmayan sucluluk duygulari

(hezeyan diizeyinde olabilir),

Hemen her giin diisiincelerini bir konuya yogunlastirma yetisinde azalma,

kararsizlik,

Yineleyici 6liim, intihar diigiinceleri, intihar tasar1 ya da girigimi.

A. Bu belirtiler karma bir epizodun tan dlgiitlerini karsilamamaktadir.

B. Bu belirtiler klinik acidan belli bir sikintiya ya da toplumsal, mesleki ve

onemli diger islevsel alanlarda bozulmaya neden olmaktadir.
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C. Bu belirtiler bir madde kullaniminin ya da genel tibbi bir durumun etkilerine

bagl degildir.

D. Bu belirtiler yas ile daha iyi aciklanamaz. Yani sevilen birinin kaybindan
sonra ise, iki aydan daha uzun slirmekte ya da belirgin islevsel bozulma,
degersizlik diisiinceleriyle hastalik diizeyinde ugrasma, intihar diisiinceleri,

psikotik belirtiler ya da psikomotor retardasyon bulunmaktadir.

Depresyon tanisi i¢in herhangi bir laboratuvar bulgusu bulunmamaktadir.
Buna ek olarak tarama anketleriyle yiiksek riskli hastalar tanimlanabilir. Mulrow ve
ark. major depresyonu olan hastalar1 belirlemeye yonelik 9 olgu-belirleme anketinin
yararlili@ini sistematik olarak degerlendirmislerdir (64). Tiimi kolay veya ortalama
okuma seviyesine gore hazirlanmis ve kendi kendine 5 dakika igerinde
uygulanabilmektedir. Anketlerin sensitivitesi %84, spesifisitesi ise %72 olarak
bulunmustur. Rutin olarak depresyon tarama anketlerinin kullanimi, depresyonun

tanisinda, idaresinde ve sonuglarindaki etkileri hakkinda sinirli bilgi mevcuttur (65).
Beck Depresyon Olgegi (BDO)

Psikolojik testlerin kokeni antik Cin ve klasik Yunan medeniyetlerine kadar
uzanir (66). Batida ise psikolojik testlere iliskin ilk izler 19. Yiizyilin ortalarinda
Almanya ve Biiyilk Britanya kaynaklarmda goriilmektedir (67). Olgeklerin
kullanimina iligkin gereksinim, yontem ve amaclar zaman i¢inde degisim gostermis,

daha sezgisel ve kisisel olandan daha bilimsel ve nesnel olana dogru degismistir.

Beck Depresyon Olgegi, Beck ve ark. tarafindan adolesan ve eriskinlerde
depresyonun davranigsal bulgularini 6lgmek amaciyla 1961 yilinda gelistirilmistir
(68). Depresyonun siddetini 6lgmek, tedavi ile olan degisimleri izleyebilmek ve
hastali1 tanimlayabilmek amaciyla tasarlanmistir. BDO’de ki maddeler asil olarak
depresyonlu hastalarin psikoanalitik tedavileri sonucunda o6zgii davranislar ve
semptomlar bir dizi ciimle ile tanimlanmistir ve her bir climleye sayi olarak 0-3
arasinda numara verilmistir. Yirmi bir maddeden olusmaktadir ve maddeler hafif

formdan siddetli forma goére siralanmistir. Hastalardan simdiki durumlarini en iyi
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tanimlayan ifadeyi isaretlemeleri istenmekte ve sonu¢ maddelerin toplami ile elde
edilmektedir. Olgegin orijinali klinisyenin yiiksek sesle hastaya okumasi seklinde
tasarlanmis ancak daha sonra kendini degerlendirme o&lgegi olarak uygulanmaya

baslanmistir. Beck depresyon dlgegi 21 maddeden olusmaktadir (Ek 1).

Beck depresyon 6lgegi siddet olarak; 0-9= Minimal, 10-16= Hafif, 17-29=
Orta, 30-63= Siddetli seklinde yorumlanmaktadir. Olgegin cevaplanmasi igin
yaklasik 15 dakika yeterlidir. Ancak siire hastanin egitimine, klinik durumuna ve
duygu durumu gibi faktorlere de baglidir. BDO’niin avantajlar1 hasta tarafindan
doldurulmasi, basit bir dile sahip olmasi ve skorlamanin kolay olmasidir.
Dezavantajlar ise; kadinlar, yaslilar, adolesanlarda, diisiik egitim diizeyinde ve eslik
eden psikiyatrik bozukluklarin  varliginda oldugundan yiiksek skorlarin

isaretlendiginin bildirilmis olmasidir (69).
2.2.5. Tedavi

Tiim depresyon tiirlerinde, ila¢ tedavisinin yani sira psikoterapilerde etkilidir.
Her zaman iki tedavinin birlikte kullanilmasi sonucu etkinlik daha yiiksek olmustur.
Hafif siddetteki depresyonda yalnizca psikoterapi yeterli iken orta ve agir siddetli
depresyonda antidepresan ilag tedavisi gereklidir. Toplumda g¢ok sik goriilen bir
hastalik olmasina ragmen 6zellikle birinci basamak tedavisinde basarisizlik yiiksektir
(63).

Tedavide akut ve siirdiiriim donem tedavisi olarak iki faz vardir. Akut donem
ortalama ilk 6-12 hafta olup, tedavinin amaci hastanin remisyona girmesi ve
islevlerini  yapabilmesidir. Siirdliriim donemi tedavisinin amaci hastaligin
alevlenmelerinin Onlenmesidir (70). Hastaligin tedavisinde en Onemli amaclardan
biride hastaligin yinelemesini engellemektir. Yinelemenin ve alevlenmelerin en
onemli nedenlerinden biri yetersiz tedavidir. ilag tedavisine yanit belirti siddetinde

%350 oraninda azalma varsa basarili olarak kabul edilmektedir (71).

Monoamin Oksidaz Inhibitérleri (MAOI): 1lk olarak gelistirilen
antidepresanlardir. Monoamin oksidaz A ve B enzimlerini geri doniisiimsiiz olarak

inhibe ederler.
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Trisiklik Antidepresanlar (TSA): Trisiklik antidepresanlar (klomipramin,
imipramin, amitriptilin, maprotilin), serotonin ve noradrenalin geri alim pompalarin
inhibe ederler. Yan etkileri diger antidepresanlardan yiiksek oldugu i¢in ¢ok tercih

edilmezler.

Secici Serotonin Geri Almm Inhibitorleri (SSRI): Bu grupta sertralin,
fluoksetin, paroksetin, fluvoksamin, sitalopram bulunur. Huzursuzluk motor
hareketlerde de bozulma, diyare cinsel fonksiyon bozuklugu gibi 6nemli yan etkileri

olmasina ragmen oldukga fazla tercih edilir.

Depresyon tedavisinde diger kullanilan ilaglar; Se¢ici Noradrenerjik Gerialim
inhibitorleri, Noradrenalin ve Dopamin Gerialim inhibitérleri, Serotonin ve
Noradrenalin Gerialim inhibitorleri, Noradrenerjik ve Serotonerjik Antidepresanlar,

Serotonin 2A Antagonistleri/ Serotonin Geri alim inhibitérleridir.

Antidepresan ilag secerken ilagla ilgili g6z 6niline alinmasi1 gereken 6zellikler
etkinlik, yan etki profili ve ilacin giivenirligidir. Serotonin geri alim inhibitorleri ve
ikili etki gosteren (serotonin-noradrenalin) antidepresan ilaglar, TSA ve MAOI'lerine
gore daha iyi yan etki profiline sahiptir ve birgok olguda etkinlik agisindan bu
ilaclarla karsilastirilabilir diizeydedir. Yan etki profili, klinik etkinlik, uzun siire
kullanimda giivenilirlik gibi olgiitler gozontine alindiginda trisiklik antidepresan

ilaglar oncelikle secilmemelidir.

Antidepresan ilaclarin yeterli olmadig: ya da tibbi nedenlerle kullanilamadig1
hastalarda elektrokonviilzif tedavi (EKT), major depresyon tedavisinde etkilidir.
Psikotik belirtilerin eslik ettigi ya da intihar riskinin yiiksek oldugu hastalarda EKT

ozellikle tercih edilmelidir.
2.3. Kronik Obstruktif Akciger Hastaliginda Anksiyete ve Depresyon

KOAH depresyon ve anksiyete hissinden tam mental hastalik durumuna kadar
uzanan psikolojik bozukluklara neden olabilir. Depresyon ve anksiyetenin KOAH
hastalarinda ki prevalansi ve KOAH ile iligkili morbidite iizerine etkilerine ragmen,

hastaligin bu psikolojik sonuglari ¢ok nadir dikkati ¢ekmistir. Anksiyete ve
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depresyona KOAH hastalarinda oldukga sik rastlansa da, 6l¢iimiinde kullanilan farkli

yontemler nedeniyle prevalanslari genis degiskenlik gostermektedir.

Anksiyete i¢ ve dis diinyadan kaynaklanan bir tehlike olasihigi ya da kisi
tarafindan tehlike olarak algilanip yorumlanan herhangi bir durum karsisinda
yasanan duygudur (72). Huzursuzluk, yorgunluk, irritabilite, hizli konusma, diisiik
konsantrayon, uyku bozuklugu ve tasikardi, c¢arpinti, terleme ve dispne gibi
fizyolojik degisiklerle kendini gosterebilir (6). KOAH’ta goriillen anksiyetenin
prevalansi oldukca yiiksek olarak kabul edilmektedir. Genel anksiyete bozuklugu
prevalanst %10-33 ve panik atak veya panik bozukluk prevalansi %8-67"dir (73).
KOAMH hastalar1 kalp ve kanser hastalariyla karsilagtirildiginda daha yiiksek oranda
anksiyete gostermektedirler (74).

KOAH’da goriilen depresyon kosullara reaksiyon olarak tanimlanmigtir ve
semptomlar1 deprese duygu durumlu uyum rahatsizligr ile major depresyon arasinda

degisir (7).

Kronik obstriiktif akciger hastalig1 olan hastada yasam amaglar1 ve beklentileri
zorlanir ve bunun sonucunda kayip algi ve tepkiler gelisir. Fiziksel giiciin ilerleyici
kaybi, insanlar arasi ve sosyal etkinlikleri yiirlitme gii¢liigii, cinsel giic azalmasi,
meslegi yiirlitmede glicliikler ve benzeri sorunlar ve kayiplar hastanin 6zbegeni ve
giivenini azaltarak ve aile ve toplumdaki islevleri ve yeterliliginin azalmasina neden

olur. Tim bunlar depresyon gelismesi agisindan potansiyel risklerdir (75).

Bir sistematik literatiir derlemesinde orta-siddetli KOAH hastalarinda depresyon
prevalansit %7-42 bulunmustur (76). KOAH alevlenmeleri nedeniyle hastaneye
yatirtlma ardindan yiiksek depresyon orani (%25-30) saptanmustir (77). Yaslilarda
depresyon tarama anketleri yaglanma sirasinda goriilebilecek somatik maddeleri de
icereceginden daha az kesin olmakla birlikte depresyon prevalansinin artmasina

neden olmaktadir.

Ciddi KOAH yiiksek depresyon skoru ile koreledir (78). Uzun siireli sistemik
kortikosteroid kullanimi1 da KOAH’da depresyon ile iligkili bulunmustur (79). Birinci
basamak tedavide, depresif semptomlar dispne ve kadin cinsiyeti pozitif ve viicut

kitle indeksiyle negatif korelasyon gosterir (80). KOAH’da sigarayr birakanlarla
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kiyaslandiginda sigaraya devam edenlerde depresyon olasiligi daha yiiksektir (81).
YiiksekOgrenimi olan hastalarda ve yiiksek miktarda geliri olan kadinlarda artmis

depresyon riskine rastlanmistir (82).

Pek cok calisma KOAH ile goriilen depresyonun ¢oklukla tedavi edilmedigini
gosterir. Major depresyon tamimlandiktan sonra farmakolojik tedaviye baslamak
gereklidir. Tipik yaslhh KOAH hastalarinda ideal antidepresan diisiik yan etki
profiline, kisa yarilanma Omriine sahip olup, aktif metabolitleri olmayan
antidepresanlardir (83). Segilecek olan antidepresanin sedasyon etkisi olmamalidir.
Kiiciik olgu sayisina ragmen duygu durumu ve Kronik Respiratér Hastalik Anketinin
ana bagliklarindaki belirgin farkliliklar paroksetin’in KOAH’da ¢ok etkin oldugunu
gostermistir (84).
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Calisma Hastalari

Temmuz 2011-Mart 2012 tarihleri arasinda Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi
Acil Tip Klinigi’ne ambulansla ve ayaktan KOAH alevlenmesiyle basvuran

hastalarda depresyon siddeti degerlendirildi.

Calisma icin Diizce Universitesi Etik Kurulundan 01.06.2011 tarihinde 152
say1 ile onay alindi. Ayrica her hastadan yazili onay alindi (Ek 2).

Calismada her olgu i¢in ekte sunulan galisma protokolii kullanildi (Ek 3).
Protokoliimiize uygun olarak olgularin demografik verileri, sigara Gykiisii, son ti¢
ayda atak ile acile bagvurma sayisi, ek hastaliklari (konjestif kalp yetmezligi, koroner
arter hastaligi, kalp krizi, hipertansiyon, kanser, serebrovaskuler olay, kronik bobrek
yetmezligi, diyabetes mellitus, pulmoner hipertansiyon), kullandig: ilaglar (beta2
mimetikler, oral ya da inhale kortikosteroid, antikolinerjikler ve oksijen tedavisi),

vital degerleri, kan gazi, solunum fonksiyon degerleri ve depresyon skorlamalari

bakilarak kaydedildi.

Calismaya daha 6nce KOAH tanis1 almis ve alevlenme ile acil servise

bagvurmus olan 67 KOAH’I1 hasta dahil edildi.

Alevlenme kriterleri olarak Anthonisen ve ark.’min tanimladigi kriterler

sorgulandi.
1) Balgam voliimiinde artis
2) Balgam piiriilansinda artis
3) Dispnede koétiilesme

Bu ii¢ bulgu mevcut olan hastalar KOAH alevlenmesi olarak kabul edilerek

calismaya alindi.

Calismaya dahil edilen her olgunun FEV1 ve PEF 6l¢timleri acil serviste piko
-1 ATS (Pulmonary Data Services, inc. Lousville, CO 80027 USA) isimli cihaz ile
yapildi.
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Yine her olgunun arteryel kan ornegi almarak Diizce Universitesi merkez
laboratuvarinin cobas B221 (Roche Diagnostics, North America) isimli cihazi

kullanilarak kan gazlari ¢alisildi. Olgularin pH, SO2 ve PCO2 degerleri kayit edildi.

KOAH alevlenmesinde oldugu kabul edilen hastalara acil klinigimizde
KOAH alevlenme tedavisi uygulandi. Tedavi takiben ikinci saat sonunda Beck

Depresyon Olgegi uygulandi.

Beck depresyon oOlgeginde yer alan 21 soru her hastaya sorularak yanitlar
kayit edildi. Her bir madde 0 ile 3 arasinda puanlanir ve en yiiksek puan 63’tiir
(Turkge’ye cevirisi ve uyarlamasi yapilmistir) (85).

Verilen yanitlarda ki skorlar toplanarak;

0-9 Araliginda ki hastalar: Minimal depresyonlu
10-16 Araliginda ki hastalar: Hafif depresyonlu
17-29 Araliginda ki hastalar: Orta depresyonlu

30-63 Araliginda ki hastalar: Siddetli depresyonlu olarak kabul edildi.

3.2.istatiksel Analiz

Verilerin degerlendirilmesinde “SPSS for Windows 15.0™” programi
kullanildi. Olgularin demografik 6zellikleri, depresyon siddeti ile atak sayisi, kronik
hastalik sayisi, KOAH da gecen siire, solunum fonksiyonlar1 arasindaki iliski ve kan
gaz1 arasindaki iligki  “Chi-square” testi kullanilarak yapildi. P <0,05 olmasi

durumunda fark istatiksel olarak nemli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Temmuz 2011-Mart 2012 tarihleri arasinda Diizce Universitesi T1p Fakiiltesi Acil
Tip Klinigi’'ne ambulansla ve ayaktan KOAH alevlenmesiyle basvuran daha once
KOAH tanisi almig ardisik 67 KOAH’Ii hasta ¢aligmaya alindi. Tablo 4.1 de
caligmaya alman hastaliklarin genel ozellikleri goriilmektedir. Calismaya alinan
hastalarin yas ortalamasi 67+10 yil idi. Hastalarin cinsiyet dagilimlari ise %86
(n=58) erkek ve %13 (n= 9) kadn olarak tespit edildi. Hastalarin %10,4 (n=7) hi¢
sigara igmemis, %13,4 (n=9) halen sigara kullaniyor, %76,2 (n=51) sigaray1 birakmis
oldugu goriildii. Ortalama viicut kitle indeksleri 26+7 olarak tespit edildi.

Egitim durumlar incelendiginde %12 (n=8) okuma yazma mevcut degil, %33
(n=22) okuryazar, %45 (n=30) ilkokul mezunu, %8 (n=5) ortaokul, %1 (n=1) lise ve
%1 (n=1) iniversite mezunu. Hastalarin %85 diger aile bireyleri ile yasarken %15
yalniz basina yasiyordu. Hastalarin ortalama 5,22+7,1 yil KOAH tanist mevcuttu.
Depresyon skalasinda ki normal-hafif sinirlarina uyan hasta sayis1 17, orta depresyon
degerine sahip hasta sayis1 35 ve agir depresyon oranina sahip hasta sayisi 15 olarak
bulundu. Son 3 ay igerisindeki atak sayist 2,7 idi. Ortalama depresyon skoru 23,2
olarak tespit edildi. Kan gazinda ortalama pH degeri 7,36+,0,06 ortalama SO2 degeri
81,2+15,7 ortalama PCO2 degeri 54,4+17,6 olarak tespit edildi. Acil serviste yapilan
PEF ve FEV ol¢limlerinde ortalama PEF degeri 1,21+0,45 FEV1 degeri 0,79+0,37
bulundu (Tablo 4.1).

Tablo 4.2 de galismaya alinan hastalarin depresyon siddeti ile yas, cinsiyet,
medeni durum ve egitim durumu gibi demografik 6zellikleri kiyaslandi. Hastalardan
minimal —hafif depresyon seviyesindekilerin yas ortalamas: 67,2 yil iken, orta
depresyon seviyesindekilerin yas ortalamas1 69,8 yil idi. Siddetli depresyon
seviyelerinin yas ortalamast 67,1 yil bulundu depresyon seviyeleri ile yas
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi. Erkek cinsiyet de
minimal hafif depresyon sayis1 14, orta depresyon orani 30 ve siddetli depresyon
orani 14 olarak tespit edildi. Kadin cinsiyette minimal —hafif depresyon orani 3, orta
depresyon orani 5, siddetli depresyon orani 1 olarak tespit edildi. Istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunamadi (p=0,647). Hastalarin medeni durumlar ile depresyon

siddeti arasinda anlamli fark bulunamadi (p=0,647).
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Tablo 4.1. Calismadaki hastaliklarin genel 6zellikleri.

Yas (Y1)
Cinsiyet

Erkek
Kadn

Sigara

fgmemis

Birakmis

Igmekte
Viicut kitle indeksi (kg/m2)
Atak sayisi
Depresyon

Minimal- Hafif

Orta

Siddetli
Depresyon skoru ortalamasi
Solunum fonksiyon testleri

PEF (L/sn)
FEV1 (L)

67+10

%87 (n=58)

%13 (n=9)

%10,4(n=7)

%76,2(n=51)

%13,4(n=9)

267

2,7

%25,3(n=17)

9652,3(n=35)

%22,3(n=15)

23,2

1,21£0,45
0,79+0,37
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Vakalarimizin egitim durumlart; %12 okuma yazma mevcut degil (n=8), %33

okuryazar (n=22), %45 ilkokul mezunu (n=30), %8 ortaokul (n=5), %1 lise (n=1) ve

%1 Ttniversite (n=1) mezunu olup hastalarin depresyon siddetleri ile okuryazarlik

arasinda anlamli bir fark bulunamadi (p=0,225). KOAH tanisina ragmen hastalarin

%13,4 gibi bir oran1 halen sigaray1 igmekte oldugu saptanmistir (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Depresyon siddeti ile yas, cinsiyet, medeni ve egitim durumu arasindaki

iligki.
Depresyon siddeti
Minimal-Hafif Orta Siddetli P
n(%) n(%) n(%)
Yas 67,2487 69,8+10,5 67,1+11,7
Cinsiyet
Erkek 14 (82,4) 30(85,7) 14(93,3) 0,647
Kadin 3(17,6) 5(14,3) 1(6,7)
Medeni durumu
Bekar 5(29,4) 3(8,5) 2(13,3) 0,139
Evli 12(70,6) 32(91,5) 13(86,7)
Egitim durumu
Okur-yazar degil 4(23,5) 1(2,8) 3(20)
Okuryazar 8(47,0) 10(28,5) 4(26,6)
flkokul mezunu 3(17,7) 20(57,4) 7(46,6) 0,225
Orta d6gretim mezunu 2(11,8) 2(5,7) 1(6,8)
Lise mezunu 0 1(2,8) 0
Universite mezunu 0 1(2,8) 0
Toplam 17 (100) 35 (100) 15 (100)
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Atak sayis1 1-2 olanlarda siddetli depresyon olan hasta sayisit 2, atak sayist 3-4
olanlarda siddetli depresyon olan hasta sayis1 11 ve atak sayis1 >5 olanlarda siddetli
depresyon olan hasta sayis1 2 olarak bulundu. Atak sayisi ile depresyon arasindaki
orant1 iligki Tablo 4.3 incelenmistir. Atak sayist 3-4 olanlarda orta ve siddetli
depresyon orani 25 (%37) hasta ile en yiiksek seviyede olmasina ragmen istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,18).

Tablo 4.3. Atak sayisina gore depresyonun dagilimi.

Atak sayis1
Depresyon derecesi 1-2 3-4 =5 p
Minimal-Hafif 12(%17,9) 4(%5,9) 1(%1,4)
Orta 15(%22,3) 14(%20,8) 6(%8,7) 018
Siddetli 2(%2,9) 11(%16,4) 2(%2,9)

Tablo 4.4 Depresyon siddeti ile kronik hastalik arasindaki iligki incelenmistir.
Kronik hastaliga sahip hastalarda depresyon siddeti oranlar1 karsilastirildi. Toplam
67 hastanin 36 (%53,7) tanesinde ek hastalifa rastlandi. Minimal hafif depresyon
seviyesine sahip hasta sayis1 9 (%13,7), orta depresyon seviyesine sahip hasta sayisi
21 (%31,3) ve agir depresyon seviyesine sahip hasta sayis1 6 (%8,9) olarak tespit
edildi (p=0,428).

Tablo 4.4. Depresyon siddeti ile kronik hastalik arasindaki iligki.

Depresyon Siddeti

Minimal-hafif Orta Siddetli P
n(%o) n(%o) n(%o)
Kronik hastalik 9(%13,7) 21(%31,3) 6(%8,9) 0,428
Ek hastalik yok 8(%11,9) 14(%20,8) 9(%13,7)

Depresyon siddeti ile KOAH siiresi arasinda ki iligki Tablo 4.5 de incelendi.
Hastalarin KOAH’I1 olduklart siire 0-5 y1l, 5-10 y1l ve 10 y1l iistii olarak tice ayrildi.
KOAH siiresi ile depresyon siddeti siniflamasi bakildi. 0-5 yildir KOAH hastalig
olanlarda ki oranin daha yiiksek oldugu saptandi (%67,1). 0-5 yildir KOAH olan
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hastalarda orta depresyon seviyesine sahip hasta sayisi %55,5 orani ile yiiksek
bulundu. Ancak depresyon siddeti ile KOAH siiresi arasinda istatiksel olarak anlamli

bir fark bulunamadi (p=0,452).

Tablo 4. 5. Depresyon siddeti ile KOAH siiresi arasinda ki iliski.

Depresyon Siddeti

KOAH siiresi Minimal-hafif Orta Siddetli p
n(%o) n(%o) n(%o)

0-5 yil 11 (%16,4) 25 (%37,3) 9 (%13,4)

5-10 yil 2 (%2,9) 6 (%8,9) 1(%1,4) 0,452

>10 yil 4 (%5,9) 2 (%2,9) 4 (%5,9)

Calismada acil klinigimizde piko -1 ATS isimli cihaz ile yapilan FEV1 ve
PEF ol¢limlerinde hem FEV1 (P=0,306) hem de PEF (P=0,417) degerlerinde
depresyon siddeti ile aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir
(Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Depresyon siddeti ile solunum fonksiyonlari arasinda iligki.

Depresyon Siddeti

ORTALAMA  Minimal-hafif Orta Siddetli P
n(%o) n(%o) n(%o)

FEV1 (L) 0,73 0,92 0,77 0,306

PEF (L/sn) 1,12 1,15 1,28 0,417

Hastalarin acil serviste oda havasinda radial arterden alinan kan gazlar ile
depresyon siddeti kiyasland1 (Tablo 4.7). Kan gazindaki pH (p=0,371), SO2
(p=0,89), pCO2 (p=0,870) ve pO2 (p=0,446) degerleri ile depresyon siddeti arasinda

anlaml bir iligki saptanmadi.
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Tablo 4.7. Depresyon siddeti ile kan gazi arasinda ki iligki.

Depresyon siddeti
Kan gazi
degerleri Minimal-Hafif Orta Siddetli P
(ORTALAMA)
pH 7.37 7.37 7.34 0. 371(>0. 05)
S02 82.7 83. 93 73.50 0. 089(>0. 05)
PCO2 53. 95 53.81 56. 62 0. 870(>0. 05)
PO2 52. 95 57. 60 50. 55 0. 446(>0. 05)
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Tablo 4.8. Calismaya alinan hastalarin genel 6zellikleri.

Yas Cinsiyet Atak sayis1  Depresyon skoru

1 65 E 3 9

2 88 E 5 24
3 62 E 1 22
4 63 E 3 20
5 84 E 5 26
6 78 E 4 28
7 67 E 3 26
8 81 E 5 22
9 80 E 2 23
10 66 E 2 24
11 58 E 5 33
12 72 K 5 14
13 69 E 4 19
14 55 K 1 18
15 61 E 4 35
16 86 E 3 34
17 76 E 1 16
18 54 E 1 9

19 56 E 1 29
20 71 E 2 23
21 67 K 4 22
22 79 K 2 8

23 70 E 4 31
24 52 E 1 13
25 66 K 1 13
26 69 E 8 27
27 72 E 4 41
28 70 E 3 19
29 62 E 1 14
30 79 E 1 16
31 75 E 1 4

32 77 E 4 32
33 83 K 1 18
34 72 K 4 6

35 74 E 1 13
36 70 E 4 30
37 56 E 3 47
38 61 E 1 15
39 76 E 4 38
40 77 E 1 25
41 65 E 3 26
42 81 E 2 18
43 62 E 3 27
44 60 E 4 21
45 67 E 2 26
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5.

TARTISMA

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH), tiim diinya iilkelerinde 6nemli
bir morbidite ve mortalite nedenidir. Diinya Saghk Orgiitii (DSO)’ne gére KOAH,
diinyada en yaygin goriilen 4. 6liim nedenidir ve her yil 2.7 milyon kisinin 6liimiine
neden olmaktadir. 2004 yilinda yayimnlanan Saglik Bakanligi “Ulusal Hastalik Yikii
(UHY)” ¢alismasina gore, KOAH Tiirkiye’de 3. 6liim nedenidir ve 2010 yilinda 40

bin 6liime neden olmasi beklenmektedir (86).

Kronik obstriiktif akciger hastaligi, 35-70 yaslar1 arasinda goriilen daha ¢ok
ileri yas grubunun hastaligi olarak kabul edilmektedir (87). Latin Amerika’da yapilan
bir prevalans calismasinda, 1990 ile 2004 yillar1 arasinda 28 iilkede yapilan
caligmanin metaanalizinde ve ayrica Japonya’da yapilan bir ¢alismada, KOAH
prevalansmin sigara igen ya da gegmiste i¢mis kisilerde sigara igmeyenlerden, 40
yasin tizerindekilerde 40 yasin altindakilerden ve erkeklerde kadinlardan Onemli
Ol¢iide daha yiiksek oldugu saptanmistir (16, 88, 89). Bizim calismamizda da
yukaridaki caligmalar gibi yas ortalamasi ileri olarak saptanmistir. Hastaligin
erkekler arasinda yaygin oldugu ve yasla arttigi gozlenmistir. Calismamizda
erkeklerin orani kadin hastalara oranla anlamli olarak fazla bulundu. Cinsiyet
farklilig1 ise erkeklerin daha cok sigara igmesi ve meslek nedeniyle toksik
maddelerle daha ¢ok karsilasmasi ile agiklanmaktadir. Daha once kadinlar pasif
olarak sigara dumanina maruz kalmaktayken sigara igme aligkanliginin kadinlarda
giderek artmasi ile bu farkin yakin gelecekte ortadan kalkacagi diisiiniilmektedir
(17). Amerika birlesik devletlerinde ilk defa 2000 yilinda KOAH bagl kadin
Olimleri erkek Oliimlerini ge¢cmistir. Bu durum Amerika birlesik devletlerinde

kadinlardaki yiiksek sigara igme oranlarina baglanmaktadir (90).

Sigara i¢ilmesi, KOAH gelisimine neden olan en 6nemli faktordiir. Sigara
icenlerde KOAH gelisme riski %20 civarinda olup, yasla birlikte bu oranda belirgin
artig goriliir (31). Sigara igmeyi siirdiirenlerin saglik durumunda, sigaray1 birakmis
olanlardakinden daha fazla bozulma ortaya ¢ikar. Sigara i¢gmeyi siirdiirmenin,
pulmoner rehabilitasyon programina katilimi1 engelleyen 6nemli bir faktoér oldugu

saptanmistir. Bunun yani sira, giinliik yasam aktiviteleri diizeyini de etkilemesi,
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sigaranin miimkiin oldugunca erken donemde birakilmasi konusunu bir kez daha
giindeme getirmektedir. Hastalarimizin %76,2’si KOAH tanis1 aldiktan sonra
sigaray1 birakmis oldugu gozlendi. KOAH tanisina ragmen hastalarin %13,4 {iniin

halen sigara kullandig1 tespit edilmistir.

Hastalarin sosyal durumlar1 géz Oniine alindiginda yalniz yagamayan evli ya
da diger aile bireyleriyle birlikte yasayan KOAH’l1 hasta orani ¢alismamizda %85
gibi yiiksek oranlardadir. Yapilan calismalarda yalniz yasamayan hastalarin aile
bireylerinden aldiklar1 destekle birlikte sosyal hayatta daha basarili olduklar
goriilmiistiir (91). Bizim galismamizda ise istatistiksel olarak, medeni durum dagilimi

ile depresyon siddeti arasinda anlamli fark bulunamamustir.

Literatiirde bireylerin egitim seviyeleri arttikca hastaliktan kaynaklanan
sorunlar ile daha kolay basa ¢iktiklari, sosyal hayatta daha basarili olduklar1 tedaviye
uyumlarinin daha iyi oldugu gériilmistiir (92). KOAH’da hastaneye sik yatisla ilgili
yapilan bir ¢alismada, egitim diizeyi ve ev durumu gibi sosyoekonomik degiskenler
ve hastaneye yeniden basvuru arasinda iliski bulunmamistir (93). Bizim
calismamizda egitim durumu ve depresyon siddeti arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki saptanmamistir. Bu durumun g¢aligmadaki hastalarin ¢ogunun
ilkokul mezunu olmasindan ve egitim diizeylerinin homojen dagilmamasindan

kaynaklandig: diistiniilmiistiir.

Dahle’n I ve Janson C’nin yaptig1 bir ¢alismada, acil tedavi i¢in kabul edilen
asttm ve KOAH hastalarinda, anksiyete ve depresyonun daha sik relaps riski ile
alakali oldugu bulunmustur (9). Ormel ve ark., hem kronik hastaligi hem de
depresyonu olan hastalarin yalniz depresyonu ve kronik hastaligi olan hastalara gore
fonksiyonel bozukluklarinin daha fazla oldugunu, bu nedenle bu hastalarin daha ¢ok
primer bakim ve acil bakim ihtiyaci duyduklarin1 saptamistir (94). Anksiyete ve
depresyon hastalardaki fonksiyonel bozulmalara katilimci olmasina ragmen hem
ayaktan hem de yatarak bagvuru i¢in énemli bir rol oynamadiklari saptanmistir (95).
KOAH acil tedavisi sonrasi relaps gegiren hastalarin daha cok anksiyete ve/veya
depresyon bulgulari gosterdigi saptanmistir (96). Calismamizda atak sayisi 3-4
olanlar hastalarda siddetli ve orta seviyede depresyon derecesine %37 gibi yiiksek bir

deger saptandi. Fakat depresyon diizeyi ile atak sayisi arasinda istatistiksel olarak
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anlaml fark bulamadik. Bunun sebebi, hastalarin demografik 6zelliklerinin genis bir
yelpazede olmasi ve her evreden hastanin c¢alismaya dahil edilmesi, hastalarin
depresif yakinmalarini hastaliklarinin bir pargasi olarak gormelerinden kaynaklaniyor

olabilir.

Komorbidite, KOAH’la dogrudan iligkili olsun veya olmasin, birlikte bulunan
bir veya daha fazla hastaligi tanimlamaktadir. Komorbid hastaliklar, KOAH’1n
siddetini ve prognozunu olumsuz yonde etkiler. Komorbiditelerin hastaneye yatis
sikligini, saglik harcamalarini ve mortaliteyi arttirdigt bilinmektedir (17, 97, 98)
Bizim c¢alismamizda 36 (%53,7) hastanin ek hastaligi mevcuttu. Ek hastalig
olanlarda ve ek hastalig1 olmayanlarda en sik (%31,3) orta siddette depresyon tespit
edildi. Istatiksel olarak ek hastalik ile ek hastaligi olmayanlar arasinda fark

saptanmadi.

KOAH siiresi ile depresyon arasinda iliski her ne kadar erkek cinsiyette boyle
bir iligki gosterilmemis ise de kadin cinsiyette anlamli birliktelik bildirilmistir. Buna
gore KOAH siiresi uzadik¢a depresyon siddeti de artmaktadir (99). Nedeni Kkesin
olmamakla birlikte birinci olas1 agiklama kadilarin KOAH tanisina erkeklere oranla
farkli tepki vermesi, diger olasi agiklama ise kadinlarin daha erken tani aliyor
olmasidir. Erken tani siireci daha uzun siireli hastalik birlikteligini getirerek kadin
cinsiyette depresyon riskini arttirmaktadir. Calismamizda 0-5 yildir KOAH’l1 hasta
sayis1 45 (%67,1) olarak tespit edildi. Istatiksel olarak depresyon siddeti ile KOAH

stiresi karsilastirildiginda bizim ¢alismamizda anlamli bir fark saptanmadi.

Hastaliga bagl fonksiyonel hasarin degerlendirilmesinde kullanilan fizyolojik
parametreler ile egzersiz kapasitesi ve yasam kalitesi Ol¢limleri arasinda zayif bir
iligki tespit edilmistir (100). FEV1 degerlerine gore yapilan evreleme, hastalik
prognozu, morbiditesi ve mortalitesi ile direkt iligkisi bulunmus ancak yasam kalitesi
ile iligkisi tespit edilememistir (101). Atacanli ve ark. yaptig1 calismada hastanin
fiziksel durumlarinin bozulmasi ve FEV1 disiikligii depresif semptomlarin
agirlagmasi arasinda dogrusal iliski oldugunu gostermektedir (102). Calismamizda
depresyon siddeti ile solunum fonksiyonlar1 arasinda istatistiksel anlamli fark

saptanmadi. Bircok c¢alismada anlamli fark olmasina ragmen bizim c¢alismamizda
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anlamli fark saptanmamasmin 6nemli bir sebebi olarak hastalarin acil serviste

spirometri cihazini kullanmadaki basarisizliklar olarak diisiindiik.

Depresyon hem dispne siddetiyle hem de mevcut oksijenizasyon diizeyi ile de
iliskili goriinmektedir. Hafif nefes darligi ataklar1 ile kiyaslandiginda; siddetli
dispnede plazma CO2 diizeyleri yiiksek, plazma O2 seviyeleri diisiikdiir. Bu
hastalarda depresyon bulgularinin belirgin oldugu izlenmektedir (103). Komiirciioglu
ve ark. yaptig1 calismada FEV 1 diizeyi diistiikk¢e depresyon oraninin arttigi, PCO2
diizeyi arttik¢a depresyon oraninin arttigini tespit edilmistir (104). Yapilan baska bir
calismada PO2 degeri ile depresyon varligr arasinda anlamli bir iliski tespit edilmistir
(105).Yukaridaki caligmalarda da belirtildigi gibi kan gazi degerleri ile depresyon
arasinda anlamli degerler tespit edilmistir. Bizim ¢alismamizda bir¢ok ¢alismadan
farkli olarak kan gazindaki pH, SO2, PCO2 ve PO2 degerleri ile depresyon siddeti

arasinda anlaml bir iligki saptanmadi.

Yaptigimiz calismada BDO ile yaptigimiz depresyon skorlamasi sonuglari ile
birgok parametre karsilastirildi. KOAH alevlenmesiyle acil servise gelen hastalarda
ve tedavi aldiktan iki saat sonra depresyon Ol¢egi uygulandi. Birgok verinin
kiyaslanmasina ragmen anlamli sonu¢ alinamamasinin en énemli sebebi olarak acil
servis de hastalarmn BDO’yii efektif bir sekilde yanitlayamamis olmas1 ve alevienme
nedeniyle solunum fonksiyonlar1 bozuk olan hastanin spirometri cihazina uyum

saglayamamis olmasi oldugunu diistiniiyoruz.
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6.

SONUCLAR

Tiim kronik hastaliklarda oldugu gibi KOAH da yol agtig1 organda islev
bozuklugu yaninda siirekli ila¢ kullanimi, hastaneye bagimlilik gibi faktorler
sebebiyle gelecege dair endiseleri arttirir, timitsizlik ve kaygiya yol agar. Kronik
solunum sistemi hastaliklarinda kaygi ve depresyon en yaygin goriilen ruhsal
bozukluklar olup KOAH’ta depresyon prevelansinin %40 (%36-44) oldugu tahmin

edilmektedir.

KOAH’l1 hastalarda nefes darlig1 ve dispne organik hastaligin yani sira eslik
eden anksiyete ve depresyona bagli olarak da izlenebilir. KOAH hastalarinda
depresyonun artan prevalansi ve dnemine ragmen bu tip bulgular1 taramak icin 6zel

araglarin kullanim1 pek yaygin degildir.

Literatiirde acil servise KOAH atag ile gelen hastalarda depresyon ile ilgili
yeterince c¢aligmaya rastlanilmamistir. Bizim ¢alismamizda oldugu gibi alevlenme
tedavisi sonrasi hastalara depresyon 6l¢egi uygulamak oldukg¢a zordur. Alevlenme
tedavisi sonrast Beck depresyon 6lgegi uygulama arasinda gegen siire biraz daha

uzatilarak yapilacak yeni calismalara ihtiya¢ vardir.
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8. EKLER

Ek 1. Beck Depresyon Olgegi

BECK DEPRESYON OLCEGI (BDO)

Saym cevaplayici asagida gruplar halinde ciimleler verilmektedir. Oncelikle
her gruptaki ciimleleri dikkatle okuyarak, BUGUN DAHIL GECEN HAFTA i¢inde
kendinizi nasil hissettigini en 1iyi anlatan climleyi seg¢iniz. Eger bir grupta
durumunuzu, duygularinizi tarif eden birden fazla ciimle varsa her birini daire i¢ine
alarak isaretleyiniz.

Sorular1 vereceginiz samimi ve diiriist cevaplar arastirmanin bilimsel niteligi
acisindan son derece Onemlidir. Bilimsel katki ve yardimlariniz i¢in sonsuz

tesekkiirler.

PG LT 7 11 | CinSiyeti © .o,

Yasi

A- 0. Kendimi iiziintiilii ve sikintil hissetmiyorum.
1. Kendimi {izlintiilii ve sikintili hissediyorum.
2. Hep tziintiili ve sikintiliyim. Bundan kurtulamiyorum.

3. O kadar tiziintiilii ve sikintiliyyim ki artik dayanamiyorum.

0. Gelecek hakkinda mutsuz ve karamsar degilim.

1. Gelecek hakkinda karamsarim.

2. Gelecekten bekledigim higbir sey yok.

3. Gelecegim hakkinda umutsuzum ve sanki hicbir sey

diizelmeyecekmis gibi geliyor.

C- 0. Kendimi basarisiz bir insan olarak géormiiyorum.

1. Cevremdeki bir¢ok kisiden daha ¢ok basarisizliklarim olmus gibi
hissediyorum.
2. Gegmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu goriiyorum.
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3. Kendimi tiimiiyle basarisiz biri olarak goriiyorum.

0. Bircok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.
1. Eskiden oldugu gibi her seyden hoslanmiyorum.
2. Artik higbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.

3. Her seyden sikiliyorum.

0. Kendimi herhangi bir sekilde su¢lu hissetmiyorum.
1. Kendimi zaman zaman suglu hissediyorum.

2. Cogu zaman kendimi suglu hissediyorum.
3

. Kendimi her zaman suclu hissediyorum.

0. Bana cezalandirilmisim gibi geliyor.

1. Cezalandirilabilecegimi hissediyorum.
2. Cezalandirilmayi bekliyorum.
3

Cezalandirildigimi hissediyorum.

0. Kendimden memnunum.

1. Kendi kendimden pek memnun degilim.
2. Kendime ¢ok kiziyorum.
3

Kendimden nefret ediyorum.

0. Baskalarindan daha koétii oldugumu sanmiyorum.

1. zayif yanlarin veya hatalarim i¢in kendi kendimi elestiririm.

2. Hatalarimdan dolay1 ve her zaman kendimi kabahatli bulurum.
3

. Her aksilik karsisinda kendimi hatali bulurum.

0. Kendimi 6ldiirmek gibi diisiincelerim yok.

1. Zaman zaman kendimi 6ldiirmeyi diisiindiigiim olur. Fakat
yapmiyorum.

2. Kendimi 6ldiirmek isterdim.

3. Firsatini bulsam kendimi 6ldurirdim.

52



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

3. Eskiden aglayabilirdim simdi istesem de aglayamiyorum.

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

3. Bir zamanlar beni sinirlendiren seyler simdi hig sinirlendirmiyor.

L. 0. Baskalar ile goriismek, konusmak istegimi kaybetmedim.
1. Baskalar ile eskiden daha az konugmak, goriismek istiyorum.
2. Bagkalari ile konugma ve goriisme istegimi kaybetmedim.

3. Hig¢ kimseyle konusmak goriismek istemiyorum.

M. 0. Eskiden oldugu gibi kolay karar verebiliyorum.
1. Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.
2. Karar verirken eskisine kiyasla ¢ok giicliik ¢ekiyorum.

3. Artik hi¢ karar veremiyorum.

N- 0. Aynada kendime baktiZimda degisiklik gormiiyorum.
1. Daha yaslanmis ve ¢irkinlesmisim gibi geliyor.
2. Goriniisiimiin ¢ok degistigini ve ¢irkinlestigimi hissediyorum.

3. Kendimi ¢ok c¢irkin buluyorum.

O- 0. Eskisi kadar iyi ¢calisabiliyorum.
1. Bir seyler yapabilmek i¢in gayret gdstermem gerekiyor.
2. Herhangi bir seyi yapabilmek i¢in kendimi ¢ok zorlamam gerekiyor.

3. Higbir sey yapamiyorum.

P- 0. Her zamanki gibi iyi uyuyabiliyorum.

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

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

R- 0. Her zamankinden daha cabuk yorulmuyorum.
1. Her zamankinden daha ¢abuk yoruluyorum.
2. Yaptigim her sey beni yoruyor.
3. Kendimi hemen higbir sey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum.
S- 0. Istahim her zamanki gibi.

1. Istahim her zamanki kadar iyi degil.

2. Istahim cok azald.

3. Artik hi¢ igtahim yok.

T- 0. Son zamanlarda kilo vermedim.
1. ki kilodan fazla kilo verdim.
2. Dort kilodan fazla kilo verdim.

3. Alt kilodan fazla kilo vermeye calistyorum.

U- 0. Saghgim beni fazla endiselendirmiyor.
1. Agn, sanci, mide bozuklugu veya kabizlik gibi rahatsizliklar beni
endiselendirmiyor.
2. Sagligim beni endiselendirdigi i¢in bagka seyleri diisiinmek
zorlastyor.
3. Sagligim hakkinda o kadar endiseliyim ki baska higbir sey

diistinemiyorum.

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

3. Cinsel konular olan ilgimi tamamen kaybettim
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Ek 2. Aydinlatilmis (Bilgilendirilmis) Onam Formu Ornegi

AYDINLATILMIS (BILGILENDIRILMIS) ONAM FORMU ORNEGI
Calismanin Adi
(Arastirmacinin Agiklamasi)

Bu aragtirmanin amaci Acil Servise Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi
(KOAH) Atagi ile Gelen Hastalarda Depresyon Sikhigidir. Bu arastirmada size
KOAH atag: tedavisi uygulandiktan sonra BECK depresyon dl¢egi uygulanacaktir.

Bu aragtirmada yer almaniz 6ngoriilen siire bes dakika olup, arastirmada yer

alacak goniilliilerin sayis1 67 kisidir.

Bu aragtirmada sizin i¢in herhangi bir risk ve rahatsizlik yoktur. Yapilan

depresyon Olcegi ile tedaviniz sizin yarariniza tekrar diizenlenebilir.

Arastirma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelisme oldugunda, bu
durum size veya yasal temsilcinize derhal bildirilecektir. Arastirma hakkinda ek
bilgiler almak i¢in ya da ¢alisma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da
diger rahatsizliklariniz igin 0 505 522 00 29 no.lu telefondan Dr. Semih Korkut’a

bagvurabilirsiniz.

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size hi¢bir 6deme yapilmayacaktir
ayrica, bu arastirma kapsamindaki biitlin muayene, tetkik, testler ve tibbi bakim
hizmetleri i¢in sizden veya bagli bulundugunuz sosyal giivenlik kurulusundan higbir

ticret istenmeyecektir.

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer
almay1 reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; bu
durum herhangi bir cezaya ya da hicbir sekilde sizin zarariniza yol agmayacaktir.
Arastirict, bilginiz dahilinde veya isteginiz disinda, uygulanan tedavi semasinin
gereklerini yerine getirmemeniz, ¢alisma programini aksatmaniz vb. nedenlerle sizi
arastirmadan ¢ikarabilir. Arastirmanin sonuclar1 bilimsel amacla kullanilacaktir;
calismadan cekilmeniz ya da arastirici tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili

tibbi veriler gerekirse bilimsel amacla kullanilabilecektir.
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Size ait tim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma
yayinlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri,
yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize

ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulagabilirsiniz.
(Katilimcimin/Hastanin Beyani)

Yukarida yer alan ve arastirmaya baglanmadan oOnce goniilliiye verilmesi
gereken bilgileri okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulari
arastirmacitya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim agiklamalari
ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Calismaya katilmayi isteyip istemedigime
karar vermem i¢in bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi
bilgilerin gbézden gecirilmesi, aktarilmast ve islenmesi konusunda arastirma
yiirlitiictisline yetki veriyor ve soz konusu arastirmaya iliskin bana yapilan katilim

davetini higbir zorlama ve baski olmaksizin goniillii olarak kabul ediyorum.
Bu formun imzal1 bir kopyas1 bana verilecektir.

Katilimcinin,

Adi-Soyadu:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar i¢in
Adi-Soyadz:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:
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Gortisme taniginin,
Adi-Soyadu:
Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:

Aciklamalar1 yapan arastirmacinin,
Adi-Soyadi:

Gorevi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:

57



Ek 3. Calisma Protokolii

AD SOYAD

YAS

CINS

BMI (Kilo/Boy)

SOSYAL GUVENLIK

OGRENIM
DERECESI

YALNIZ MI YASIYOR

| EVLi/ BEKAR

SIGARA OYKUSU

Kag yiligti

Ne zaman birakti

Glnde kag paket

HASTALIK OYKUSU

Kag Yildir KOAH

Son 3 ayda acile basvuru

sayisl

Ml HT KANSER
KKY Cvo KBY
KAH DM

BASVURU ANINDA

02 saturasyonu

Kan gazi

PEF

FEV1

TEDAVI

DEPRESYON SKORU:
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