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1.GIRIS ve AMAC
KOAH’I1 olgularda; havayollarinda daralma, elastik geri ¢cekim kuvveti “elastic
recoil’’ ve ekspiratuvar akim hizlarinin azalmasi ilerleyici bir havayolu obstriiksiyona

neden olurken, ekspirasyon sirasinda akcigerlerin yeterli diizeyde bosalamamasi

“dinamik hiperinflasyon” ile sonuglanmaktadir. Dinamik hiperinflasyon nedeniyle

yiiksek voliimde soluma, diyafragmada asag itilme ve liflerde kisalma, dispne ve kas
yorgunlugunun temel nedenidir. Tiim bunlar, solunum kaslar1 iizerindeki mekanik yiikii
de artirir (1).

KOAH’l1 olgularda diyafragma basta olmak iizere tiim solunum kaslarinda kas
giicsiizliigli, yapisal ve fonksiyonel degisiklikler ortaya c¢ikmaktadir. KOAH”da
sistemik inflamasyon, hipoksi, protein yapiminda azalma, protein yikiminda artma,
kortikosteroidler, hipermetabolizma ve endokrinolojik anormallikler gibi faktorlerle
iskelet kas fonksiyon bozuklugu olusur. Iskelet kasi fonksiyon bozuklugu, sedanter
yasayan KOAH’l1 olgularda daha belirgin olarak ortaya ¢ikmaktadir.

Kronik akciger hastaliklarinda, egzersizi kisitlayan bir¢ok faktdr olmasina karsin
en O6nemli nedenleri hastanin dispne algisinda artma, iskelet ve solunum kaslarindaki
sistemik inflamasyona bagli gelisen yapisal ve fonksiyonel degisiklikler sonucu gelisen
kas giiclindeki azalmadir. Sistemik inflamasyon nedeniyle olusan kas gii¢siizliigli ve
beslenme bozuklugu, 6zellikle hastaligin ileri evrelerinde kaseksi ile sonuglanmaktadir.
Kaslarda meydana gelen degisiklikler ve dispne, kisiyi daha sedanter bir yasama dogru
iter, daha sedanter yasayan bir kisi de egzersizden kaginir. Bu kronik siire¢ sonunda,
KOAH’1 olgularda anksiyete ve depresyon goriilme sikligmin arttigi ¢aligmalarda
gosterilmistir (2). Bu durumlar ayrica yasam kalitesini de azaltir ve siklikla KOAH’I1
hastalarin klinik tedavisinde bu durumlar arastirilmaz (3).

Toplumda sik karsilasilan yaygin bir halk sagligi problemi olan vitamin D’nin

serumda diigiik diizeylerde olmasi kas giicii ve fiziksel fonksiyonda azalmayla iligkilidir.



Son yillarda vitamin D’nin solunum fonksiyonlar1 iizerindeki etkisi iizerinde de
durulmaktadir.

D vitamini iskelet sisteminin sagliklt mineralizasyonu icin hayati 6neme sahiptir
(4-8). D vitamini eksikligi kas iskelet sistemi ile ilgili semptomlara neden olmaktadir
(8). Yapilan ¢alismalarda normal popiilasyonda da degisik oranlarda subklinik bir D
vitamini eksikliginin oldugu tespit edilmistir (9-12).

Serum vitamin D seviyesi ile akciger fonksiyonlar1 arasindaki iliskiyi arastiran
az sayida calisma, yiiksek vitamin D seviyesi ile artmis akciger fonksiyonlar: arasinda
anlaml iligki oldugunu gostermistir (13). Bu artis, doz-yanit iligkisini de destekler
niteliktedir.

Vitamin D3 antiproliferatif, diferansiyatif ve immiinomodiilator etkilere sahiptir
(14). Akciger “remodelling”i de dahil olmak {izere fibroblast proliferasyonu ve
metalloproteinaz  aktivitesinin rol oynadig1 siireglerde D vitamininin etkisi
bildirilmektedir (15). Bu durum, D vitamininin solunum fonksiyonlar1 iizerindeki etki
mekanizmasin1 da agiklamaya yardim edebilir. Ayn1 zamanda, bilindigi gibi immiin-
aracili inflamatuvar siirecler KOAH patogenezinde 6n plana ¢ikmistir. Hava yolu
inflamasyonu, santral patolojik siire¢ olarak tanimlanmaktadir. Bazi hayvan
caligmalarina goére D vitamini, deneysel olarak olusturulan inflamatuvar hastalik
indiiksiyonunu 6nlemektedir (16). Hipovitaminéz D ise oksidatif stresi artirmaktadir
(17). Oksidatif streste KOAH’taki inflamasyonda rolii olan 6nemli bir faktordiir. D
vitamini stres, sigara igiciligi, hava kirleticiler ile etkilesim, oksidatif/antioksidatif
dengesizlik araciligiyla akciger inflamasyonu ve sonug¢ olarak akciger fonksiyonunu
etkileyebilir (18). Bu hastalarda Vitamin D diizeyinin bilinmesi ve eksikligi durumunda
beklenen etkilerinin objektif parametrelerle gosterilmesi, vitamin D replasmaninin
Oonemini ortaya ¢ikarmak agisindan anlamli olabilir. Vitamin D (25(OH)D) eksikliginin
solunum fonksiyonlar1 iizerine etkisini arastiran ¢ok az sayida arastirma bulunmakla
beraber KOAH’1 hastalarda fiziksel performans, kas giiclinde azalmayla iligkisini
inceleyen ¢aligmaya rastlanmamustir.

Bu calisma hastanemiz Gogiis Hastaliklar1 boliimiinde izlenen evre 1-3 Kronik
Obstriiktif Akciger Hastalarinda 25(OH)D seviyesi ile solunum fonksiyonlari, kas giicii,
denge, fiziksel fonksiyon arasindaki iligskiyi saptamak amaciyla planlandi. Bu ¢alisma
sonuclandiginda Evre 1-3 KOAH hastalarinda 25(OH)D eksikliginin sikligi, 25(OH)D
diizeyinin solunum fonksiyonlarina, fiziksel performansa etkisi ve eslik eden risk

faktorleri ortaya konacaktir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Kronik Obstriiktif Akciger Hastahig1 (KOAH)

2.1.1.Tanim

Giliniimlizde tiim diinyada 6nemli bir saglik sorunu haline gelen kronik
obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), kronik bronsit ve amfizeme bagli, hava akimi
obstriikksiyonunun tam olarak geri doniisiimlii olmadigi (irreverzibl), genellikle
ilerleyici, zararl partikiil ve gazlara kars1 akcigerlerde gelisen anormal inflamatuar
yanitla iligkili 6nlenebilir ve tedavi edilebilir hastalik durumudur (19-22).

Kronik bronsit ve amfizemli hastalarda, kronik hava akimi kisitlanmasi
gelismedigi siirece KOAH varligindan s6z edilemez. KOAH’da maksimum ekspiratuar
akim sinirlamasi vardir; patolojik olan bu sinirlamanin siddetidir (22). KOAH’da kronik
hava akimi obstriikksiyonunun nedeni, akcigerlerde gelisen inflamasyonun yol agtigi
parankim harabiyeti (amfizem) ve/veya kiicik hava yollarindaki daralma ve
peribronsiyal fibrozisdir (kiicliik havayolu hastalig1). KOAH’l1 hastalarda amfizem ve
kiiclik havayolu hastalig1 genellikle bir arada bulunur (21, 23).

Kronik hava akimi obstrilksiyonu hem kiiclik hava yollarinda hem de
parankimdeki patolojiden kaynaklanmaktadir, bazi hastalarda respiratuvar bronsiolit 6n
planda iken bazi hastalarda amfizem 6n plandadir. KOAH’1in tanimlanmasinda en
onemli hareket noktast semptomlarin kronik ve tekrarlayici niteligidir. Brons
hiperreaktivitesi ile birlikte bulunabilir, sistemik etkilerin hastaligin siddetini etkiledigi
vurgulanmustir (19-20, 23).

KOAH solunum fonksiyonlarmin bozuldugu ve bu solunumsal sakatlik halinin
tiim organizmay1 etkiledigi, sik goriilen, etyolojide siklikla sigaranin suglandigi kronik

bir hastaliktir. Hastalik akciger fonksiyonlarinda %50’ye ulasan kayiplar
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gerceklesinceye kadar genellikle asemptomatiktir, subklinik seyreder, daha sonra
semptomlar gelisince genellikle diisiik diizeydeki egzersizlerde bile ortaya ¢ikan
ilerleyici bir dispne, gaz doniisiim anormalligi ve solunum yetmezligi ile seyreden bir
seyir gosterir (24). Karakteristik semptomlar1 Oksiiriikk, balgam c¢ikarma ve nefes
darligidir. Baglangi¢ noktasi kronik hava yolu inflamasyonuna bagl kronik hava akimi
sinirlamasi oldugundan tanisi1 ancak solunum fonksiyonlarinin 6l¢iilmesi ile konabilir.
Astimin aksine DLCO diigmiistiir, erken KOAH olgularinda reverzibilite testi pozitif
olabilir (19, 24).

KOAH’ta inflamasyon 6zellikle kiiclik hava yollar1 olarak tanimlanan bolgede
ve noétrofilik karakterdedir. Brons biyopsisinde CD8 T lenfositler baskindir (dolayisiyla
CD4/CD8 oranm1 diisiiktiir), intraepitelyal ve subepitelyal makrofaj, IL-8 diizeyi
artmaktadir (19).

Kronik hava yolu obstriiksiyonu, hastaligin ileri dénemlerinde hipoksiye neden
olur, pulmoner hipoksik vazokonstriiksiyonun da katkisiyla pulmoner hipertansiyon
gelisir. KOAH’ta gelisen pulmoner hipertansiyonun klinik ifadesi korpulmonaledir (19).

Polisitemi, hipoksemi, hiperkapni goriilebilir. Ozellikle gaz degisiminde
degisiklikler ve inflamasyonun tiim viicudu etkileyen sistemik karakteri hastaligin
sistemik bir sendrom olarak ele alinmasini gerektirir. Sistemik etkilenmeye neden olan
bu solunumsal sakatlik hali yasam kalitesinde bozulma, is giicli kayb1 ve hastalik i¢in
yapilan harcamalarda artisa neden olmaktadir.1998 yilinda GOLD 6ncelikli amacin hem
hekimler arasinda hemde kamuoyunda hastalik hakkindaki bilinglenmeyi artirmak

oldugunu vurgulamistir (19).

2.1.2. KOAH Epidemiyolojisi

Epidemiyolojinin amact; hastaliklarin etyolojileri ve nedenlerini anlamak ve
tanimak, hastaliklarin toplumda kontrol ve eradikasyonunu temin i¢in gerekli koruyucu
ve iyi edici tedbirleri almak veya alinmasini saglamaktir (25, 26). KOAH tiim diinyada
artan Onemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. KOAH siklig1 ve buna paralel
Oliimlerin artigindaki en 6nemli neden muhtemelen toplumdaki sigara icme salginindaki
ve yash niifus oranindaki artistir (26, 27). Hastaligin olusturdugu ekonomik ve sosyal
yiik, olduk¢a Onemli boyutlardadir (28). Ge¢miste KOAH’1n genel kabul goren bir
tanimlamasinin olmayisi, hastalifin prevelansi, morbiditesi ve mortalitesi ile ilgili
gergcek bilgilerin elde edilmesini gli¢lestirmistir. GOLD tarafindan 2003 yilinda

KOAH’1n tanis1 ve siddeti konusunda onerilen spirometrik esigin yaygin kabul gérmesi,
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KOAH’1n dogal seyrini daha iyi tamimlamaya yonelik biiyiik ¢calismalar ve GOLD’un
70°den fazla lilkede KOAH’in 6nemi konusunda biling yaratma c¢abasi bu konuda

onemli degisiklikler yaratmistir (24).

2.1.2.1. Prevalans

KOAH prevalansin1 degerlendirmede; kisilerin verdigi bilgiye dayali prevalans,
doktor tanili KOAH prevalansi, anketlerle sorgulanan solunumsal semptomlarin
prevalanst ve spirometri ile hava akimi kisitlanmasinin varligina dayali prevalans
(bronkodilator testi ile birlikte veya degil) gibi yaklagimlar kullanilmaktadir. Tercih
edilen yonteme baglh olarak farkli prevalans degerleri bildirilmektedir. Doktor tanili
prevalansta en diisiik, anket sorgulu semptom prevalansinda en yiiksek, spirometreye
dayali prevalansta ise ikisi arasinda bir deger elde edilmektedir (23). 2003 GOLD
rehberi yayimlandigindan beri KOAH tanisinda spirometri gerekliligi yaygin kabul
gormiis, epidemiyolojik c¢alismalarda altin standart haline gelmistir. Uluslararasi
rehberler bronkodilatdr sonrasi spirometrik 6l¢iimlerin kullanilmasini dnermektedir.
2001 yilinda GOLD tarafindan 6nerilen ve daha sonra ATS/ERS tarafindan kabul edilen
FEV/FVC <%70 sabit Ol¢iitiiniin, FEV;/FVC’nin yasla azalmasi nedeniyle KOAH
prevelansini oldugundan fazla, gen¢ niifusta ise oldugundan disiik gosterdigi
bildirilmistir. PLATINO ve BOLD c¢aligmalarinda KOAH prevelansinin %20’ler
diizeyinde oldugu, yasla ve sigara icme aligkanlig ile iliskili olarak prevelansin arttigi,
gelismis tilkelerde sigara icme yayginlig ile iligkili olarak erkek ve kadinlarda benzer
prevelans degerlerinin elde edildigi, fakat gelismekte olan {ilkelerde hastaligin
erkeklerde daha yaygin oldugu gosterilmistir (29, 30).

Diinya Bankasi/DSO’nce yayimlanan bir calismaya gore, KOAH’in 2004’te
diinya capinda hastalik yiikiine yol agmada 13. sirada iken, 2030’da besinci sirayi
alacagi tahmin edilmektedir (31). Dahasi, son yillarda tip diinyas1t KOAH’la giderek
daha fazla ilgilense de gerek kamuoyu, gerekse halk sagligi ve hiikiimet gorevlileri
tarafindan hala bilinmemekte ya da ihmal edilmektedir (20, 26). Bes Latin Amerika
sehrinde yapilan PLATINO ¢alismasinda, bronkodilatér sonrast FEV/FVC<%70 olan
KOAH’l1 hastalarin %88.7’nin 6nceden tanit almadigi tespit edilmistir. Daha once
KOAH tanis1 almis olanlarinda yalnizca %36.3’iinde bronkodilatér sonrast FEV/FVC
orant <%70 bulunmustur. Avusturya’da yapilan BOLD calismasinda, Evre 1 KOAH
orani kadin ve erkeklerde %26.1, Evre 2-4 %10.7 iken, doktor tanili KOAH orani
yalmizca %5.6 diizeyindedir (32).



Aralik 2003 — Ocak 2004 doneminde Adana ilinde yapilan BOLD ¢aligmasinda
Adana ilindeki 40 yas iistii yetiskinlerde KOAH prevalansinin %20 civarinda oldugunu
gostermektedir (33).

Ulkemizde Saglik Bakanlig1 verilerine gore, tiim hastanelere KOAH ve astim
tanisiyla yatirilan hasta orani, 1997°de yiizbinde 203’tlir ve 2000 yilinda 156354 hasta
KOAH ve astim tanilartyla hastanelerden taburcu edilmistir (23, 28). Ulkemizde kesin
rakamlar bilinmemekle beraber 2.5-3 milyon KOAH hastast oldugu tahmin
edilmektedir (23).

Zhong ve arkadaglari, 230 milyon kisinin 6rneklemesiyle belirlenen 20.000
kisinin solunumsal degerlendirilmesinde, 40 yas ve ilizerinde KOAH sikligin1 %8.2
olarak bildirmistir. Arastirmacilar KOAH sikligini sigara igicilerde, kirsal bolgelerde
oturanlarda, yash hastalarda, VKI diisiik olanlarda, cocukluk ¢aginda solunum
problemleri olanlarda, ailesel hastalik Oykiisii olanlarda ve mutfak havalandirmasi iyi
olmayanlarda veya cevresel toz veya biyomass yakit dumanina maruz kalanlarda daha

yiiksek bulmuslardir (34).

2.1.2.2.Morbidite

Morbidite degerlendirilmesinde genelde poliklinik sayisi, acil servis basvurusu
ve hastaneye yatislar dl¢iit olarak kullanilmaktadir. Bu 6lgiitler sevk zinciri ve hastane
yatak sayis1 gibi dis faktdrlerden etkilendigi igin glivenirligi azdir. KOAH’a ait solunum
semptomlart ve fizik muayene bulgular1 ile hastaligin siddeti arasinda her zaman
paralellik olmayabilir. Oyle ki, SFT leri ileri derecede bozuk olan hastalarda bile ¢ok az
solunum semptomu olabilir ya da solunum semptomu olmayabilir. Bu nedenle,
hastaligin tanisinin giiglesmesi ve hastalarin kayit altina alinamamalari, semptom
prevalansi ve morbidite verilerinin gilivenirliligini zayiflatmaktadir. Yapilan ¢aligmalar,
KOAH hastalarinin sadece % 25’inin bir saglik kurulusuna kayith oldugunu
gostermektedir.

Kiiresel hastalik yiikiinii degerlendirmede Olgilit olarak Onerilen DALY
’Disability-Adjusted Life Year’’ (Sakatliga Ayarlanmis Yasam Yili) sakatlik nedeniyle
kaybedilen yillar olarak tanimlanan YLD (Years lost due to disability) ve erken 6liimler
nedeniyle kaybedilen yillar YLL (Years of life lost)’in toplaminin ifade edildigi bir
Olciittiir ve bu niifustaki hastalik yiikiinii ifade eder (26, 35). YLD ve DALY agisindan
KOAH 6nemli bir morbidite nedenidir. Hastali§in yayginlasmasina paralel ontimiizdeki

yillar KOAH’a ikincil YLD ve DALY 'nin artmasi beklenmektedir (24).
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2.1.2.3.Mortalite:

KOAH, tiim diinyada giderek artan bir mortalite nedenidir. Son 30-40 yilda
KOAH’dan oliimler giderek artmaktadir (23). KOAH’1n yeterince bilinmemesi ve
yeterince tani konulamamasi hastalikla ilgili raporlamanin yetersiz kalmasina yol
acmistir (23, 36-38). KOAH birincil 6liim nedeni olmasina karsin 6liim raporlarinda
genellikle katkida bulunan neden olarak belirtilmekte ya da hi¢ belirtilmemektedir ki bu
da mortalite hizlarinin diislik gdsterilmesine neden olmaktadir (23).

Ulkemizde Saghik Bakanligi ulusal hastalik yiikii 2003 yili verilerine gére,
KOAH o6liim nedenleri arasinda, iskemik kalp hastaliklar1 ve serebrovaskiiler olaydan
sonra 3. sirada (%5.8) yer almaktadir (35). DSO verilerine goére 2000 yilinda tiim
diinyada yaklasgik 2.75 milyon kisi KOAH nedeniyle Olmiistiir. 1965-1998 yillar
arasinda ABD’de erkeklerde koroner arter hastaligi, serebrovaskiiler hastalik,
kardiovaskiiler hastaliklardan oliimler azalirken KOAH’dan 6liimler %163 artmistir (20,
23). KOAR’la iligkili 6liimlerdeki artista sigara igme aliskanligindaki artis ve 6zellikle
gelismekte olan iilkelerde toplumun yas yapisindaki degisim énemli rol oynar (23).

KOAH genellikle yashlarin ve sigara igenlerin hastaligi olarak algilanir. DSO
verilerine gore KOAH’da mortalite hiz1 erkeklerde binde 4.55, kadinlarda binde
4.19°dur. ABD’de son 20 yilda kadinlar arasinda KOAH mortalitesi, onceki degerlerin
iki katin1 agmustir (20, 28). ABD’de ilk kez 2000 yilinda KOAH’dan 6len kadin sayisi
erkeklerin sayisini gegmistir, bu da sigara igme aliskanligindaki artisa, daha uzun
yasamalarina dolayisiyla daha fazla KOAH gelisme riskine sahip olmalarina

baglanmaktadir (23, 39).

2.1.3. KOAH Risk Faktorleri
Normalde adolesan doneme kadar FEV, artmakta, 12-35 yaslar1 arasinda stabil
seyretmekte(plato donemi), 35 yasindan sonra ise diismeye baglamaktadir. Bu modele
gore KOAH gelisimi i¢in 6nemli sayilan faktorler:
a. Cocukluk doneminde FEV, artisindaki yetersizlik, sonucta adolesan doneme
diisiik FEV, diizeyi ile girilmesi;
b. Plato doneminin kisalarak FEV;’deki azalmanin erken yasta baglamasi;
c. Yetigkinlik doneminde FEV,’deki azalmanin hizlanmasidir (26).
KOAH genellikle genetik faktorlerle cevresel faktorlerin etkilesimi sonucu
ortaya ¢ikmaktadir (20, 36). Sigara, puro, pipo, nargile gibi tiitlin lirlinlerinin dumani ile

karsilasmanin KOAH’a yol actig1 birgok kesitsel ve uzun stireli izlem caligmalar ile
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ortaya konmustur (40). KOAH gelisiminde en onemli risk faktorii sigara igiciligidir.
Sigara igmeyenlerde goriilmesi ¢ok nadirdir (41). Hastaligin olusumunda sigara % 80—
90 tek basmna rol oynar. Fakat sigara igicilerinin sadece % 10-15’inde KOAH
gelismektedir. Sigara igimine baglama yasi, zaman i¢inde igilen toplam miktar ve igilen
sigaranin Ozelligi KOAH olusma riskini etkiler (42, 43). Sigara hava yollarinda
inflamatuar degisiklikleri baglatir. Proteaz-antiproteaz, oksidan-antioksidan dengesini
bozar. Siliyali epitelyum hiicre harabiyeti, mukus viskozitesinde artis ve bozulmus
mukosiliyer klirens ile bakteriyel kolonizasyonu kolaylastirir (44, 45). KOAH degisik
Oykiiler sonucunda olusan bir hastaliktir ve her bir bireyde ayni neden rol almaz (46).
Benzer sigara icme Oykiisiine sahip iki kisiden birinde KOAH gelismesi genetik
egilimdeki farkliliga ve ne kadar uzun yasadiklarina baglidir (24). Sigara i¢imi, mesleki
veya cevresel toz ve dumanlarla karsilasma ve kalitsal AAT eksikligi KOAH
gelisiminde rolii ¢ok iyi bilinen ii¢ risk faktoriidiir. Sigara icimi KOAH gelisimi i¢in en
onemli ve en iyi arastirllmis risk faktoriidiir ancak yegane faktor degildir ve
epidemiyolojik c¢alismalarda sigara i¢cmeyen kisilerde de kronik hava akimi
obstriiksiyonu gelisebilecegini gosteren kanitlar artmaktadir. Tablo I’de goriilen bazi
olasi risk faktorlerinin de KOAH gelisiminde rol oynayabilecegi diistiniilmektedir (20,
47-49).



Tablo I. KOAH’da Risk faktorleri (50)

Cevresel faktorler

Konakgr ile ilgili faktorler

Pasif sigara maruziyeti
Sosyoekonomik faktdrler/yoksulluk
Enfeksiyonlar,

Ozellikle ¢cocukluk donemindeki
enfeksiyonlar

Annenin sigara i¢imi

Mesleki karsilasmalar

I¢ ve dis ortam hava kirliligi

Iklim

Yiikseklik

Sosyoekonomik faktorler/yoksulluk
Diyetle ilgili faktorler

AAT eksiligi
Genetik faktorler
Aile oykiisii

Etnik faktorler

Yas

Hava yolu hiperreaktivitesi
Atopi

Diisiik dogum agirligi
Semptomlar

Sigara i¢imi

Cinsiyet
Beslenme

Toraks deformiteleri

Sigara i¢icilerde igmeyenlere gore solunumsal semptomlar ve akciger fonksiyon
bozukluklar1 daha yaygindir, sigara igmeyen saglikli kisilerde yasa bagl olarak elastik
“’recoil’’deki azalmaya sekonder yillik bir FEV| diisiisti goriiliir; ancak sigara igenlerde
sigara i¢ciminin siddetiyle hizi artmak tizere FEV,’deki yillik azalma hiz1 daha biiyiiktiir.
KOAH mortalite hiz1 daha fazladir (51, 52). Son 30 yilda yapilan ¢aligmalarda, sigara
icimi ile KOAH gelisimi arasindaki iligki, herhangi bir kuskuya yer vermeyecek
aciklikta gosterilmis ve icilen sigara miktar1 ile FEV,’deki yillik azalma arasinda c¢ok
giiclii doz-cevap iligkisi oldugu gosterilmistir. Sigara i¢ciminin etkileri, sigara i¢iminin
yogunlugu ile [glinde i¢ilen sigara miktar1 (paket) x sigara igme siiresi (y1l)] yakindan
iligkilidir. Sigara igicilerinin %350’sinde kronik bronsit gelisirken, ancak %15-20’sinde
KOAH gelismektedir. Duyarli sigara igicisi olarak adlandirilan bu kisilerde, duyarliligin
neden arttig1 heniiz kesin olarak bilinmemektedir. Hem genetik hem de diger ¢evresel
risk faktorlerinin etkisinin olabilecegi diisiiniilmektedir (28, 33).

DSO’niin elde edilebilen en son verileri 1s1ginda 2002 yilinda yaptigt
tahminlerine gore ise gelismis iilkelerde erkeklerin %35°1, kadinlarin %22’si sigara

icerken gelismekte olan iilkelerde erkeklerin %50’si, kadinlarin ise %9’u sigara
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igmektedir (53). 1993 yilinda yapilan bir arastirmada Tiirkiye’de 20 yas lizerinde sigara
icme orant erkeklerde %57.8, kadinlarda %13.5 ve ortalama %33.6 olarak tespit
edilmistir. En yiiksek sigara igme siklig1 %39 ile Trakya bolgesinde, en diisiik sigara
igcme siklig ise %29 ile Glineydogu Anadolu bolgesindedir. Ayni ¢aligmada sigara igme
siklig1 kdyde oturanlar arasinda %29.1, kentte oturanlar arasinda ise %36.9 olarak tespit
edilmistir (53). 2003-2006 yillar1 arasinda Cin’de yapilan, toplam 20.430 kisinin
katildig1 (15.379 kisi hi¢ sigara igmemis), pasif sigara i¢iciligi ile KOAH arasindaki
iligkiyi arastiran kohort ¢alismasinda, pasif sigara i¢iciligi ile KOAH arasinda anlamli
diizeyde iligki saptanmistir (54).

Risk  faktorlerinden uzaklasma ve  sigaranin  birakilmast  akciger
fonksiyonlarindaki diisme hizin1 azaltan en 6nemli yaklasimdir ve diizelmenin biiyiik
oranda sigara birakildiktan sonraki ilk yilda oldugu gozlenmistir (55). Ulkemizde tiitiin
kontrol yasasindan sonra genel tiitiin kullaniminda goriilen %?2’lik azalma bu acidan
memnuniyet vericidir (56). Sigaray1 birakip yeniden baslayanlarda, akciger
fonksiyonlarinin daha olumsuz etkilendigini bildiren ¢aligmalar vardir (57).

Pasif olarak sigara dumanina maruziyetin de KOAH gelisme riskini, hi¢ sigara
dumanina maruz kalmamis kisilere oranla belirgin olarak artirdigi bilinmektedir.
Haftada 40 saatten fazla ve 5 yildan uzun siireli sigara dumani maruziyetinin KOAH
gelisme riskini %50 oraninda artirdigi saptanmis oldugundan, bireyler aktif olarak
sigara igmeseler dahi yogun sigara duman1 maruziyetinden kaginmalar1 6nerilir (54).

Sigara icicilerdeki KOAH’mn %15-19’u mesleki maruziyete baglidir (58).
KOAH riski yiiksek olan meslekler arasinda maden is¢iligi (silika, kadmiyum ve komiir
gibi), metal isciligi, ulasim sektorii ve odun/kagit iiretiminde calisma, ¢imento, tahil ve
tekstil isciligi gelmektedir (20, 50). Kadmiyum ve kaynak dumaninin amfizem olusumu
ile iligkisi belirgindir (59). Isnma ve yemek pisirme amaciyla kullanilan iyi
havalanmamis evlerde odun, tezek, kurutulmus bitki artiklar1 ve kOmiiriin agik ates
seklinde veya 1iyi caligmayan sobalarda yakilmasi (biomass); karbonmonoksit (CO) ve
irritan Ozellikteki nitrikoksit (NO) kaynaklar1 olup, havalandirmanin yetersiz oldugu
durumlarda yiiksek diizeyde i¢ ortam kirliligine yol acarak KOAH gelismesinde rol
oynayabilir (20,60). Bu yakitlardan ¢evreye yayilan azot dioksit (NO2), kiikiirt dioksit
(SO2) ve CO basta olmak iizere pek ¢ok gazin ya da partikiiliin akcigerlere 6nemli
zararlar1 vardir (42).

Odun ve diger biyomass yakitlarin kullanimina bagli her yil 2 milyon kadin ve

cocugun Oliimiinden sorumlu olduguna inanilmaktadir (20). Sehirlerde araba
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egzozlarindan salinan gazlarin solunum fonksiyonlarinda bozulma ile iliskili oldugu
bildirilmistir. Ayrica, hava kirliliginin KOAH ataklarinda 6nemli bir risk faktorii oldugu
bilinmektedir (61).

Ailelerde FEV1 azalmasinin arastirildigi bir arastirmada, ebeveyn-¢ocuk arasinda
anlamli bir korelasyon bulunmazken, kardesler arasinda anlamli iliskinin saptanmis
olmas1 nedeniyle resesif bir kalittm modelini akla getirmektedir (62). KOAH ile a-1-
antikimotripsin, mikrozomal epoksid hidrolaz, glutatyon S-transferaz, hem oksijenaz-1
ve TNF-a’y1 igceren gen polimorfizmleri arasinda iligki oldugu gosterilmistir (63).

En iyi bilinen genetik risk faktorii AAT eksikligidir. Otozomal dominant gecisli
olan konjenital AAT enzim eksikligi, serum AAT diizeylerinde belirgin azalma ve 30—
40 yaslarinda amfizem gelisme riski ile karakterize kalitsal bir hastaliktir (64).
Karacigerde yapilan proteolitik enzimlerin major inhibitérii olan AAT normal
akcigerlerde bulunur ve baslica etkisi notrofil elastazin alt solunum yollar iizerine
yikict etkisini engeller. Bu koruyucu mekanizma calismadiginda, alveol duvarlari
hasarlanir ve amfizem olusur (21, 42). Normal AAT diizeyi 150-350 mg/dl’dir (50).
Sigara i¢imine maruz kalan AAT eksikligi olan insanlarda, KOAH erken gelisir ve
eksikligi olmayan insanlara gore siddetli seyreder. AAT arastirilmasini gerektiren

durumlar Tablo II’de gosterilmistir (23).

Tablo II. AAT diizeyi arastirilmasi gereken durumlar (22)

1. Sigara igmeyen bir kiside hava akimi obstriiksiyonu ile birlikte kronik bronsit
2. Risk faktorii olmaksizin bronsektazi

3. 50 yas altinda baslayan KOAH

4. Akciger bazallerinde belirgin amfizem goriiniimii

5. Ozellikle 50 yas altinda tedaviye yanit vermeyen astim

6. Ailede AAT eksikligi ve 50 yas altinda baslayan KOAH 06ykiisii

7. Belirgin bir risk faktoriinii olmaksizin siroz

Gebelik, dogum, g¢ocukluk donemi gibi akciger biiylimesi siirecini olumsuz
etkileyen nedenlerle maksimal akciger fonksiyonu diizeyine ulasamayan bireyler artmis
KOAH gelisme riskine sahiptirler (36). Diisiik dogum agirligiyla dogan ve yasina gore
gelisme geriligi olan bebeklerde, yasamlarinin sonraki donemlerinde ulasabilecekleri
maksimum akciger fonksiyonlar1 normalden az olacagindan KOAH gelisme riski

artmaktadir (65).
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KOAH gelisiminde cinsiyetin rolii konusundaki bilgiler ¢eliskilidir (66). Sigara
dumaninin etkilerine erkeklerin daha duyarli oldugu 6ne siiriilse de (67); aslinda cins
farkliliklarinin sigara tiiketimindeki farkliliklarla iliskili oldugu veya kadinlarin aym
miktardaki sigara maruziyetine erkeklerden daha fazla duyarli oldugu konusunda yeterli
kanit vardir (68, 69). Erkeklerin daha erken yasta sigaraya baslayip, daha fazla igmeleri
ve mesleki maruziyetlerinin daha fazla olmasi nedeniyle KOAH erkeklerde daha sik
goriilmektedir. Fakat son birka¢ dekatta kadinlar arasinda da sigara i¢iminin
yayginlasmasi ve ev disinda ¢aligmaya baglamalari kadinlarda KOAH prevalansinin
artmasina yol agmustir (70, 71). Yiiksek gelirli tilkelerde kadinlarin sigara igme oraninin
artmasi, diigiik gelirli iilkelerde ise i¢ ortam hava kirliligine daha fazla maruziyeti
hastaligin erkek ve kadinlar1 benzer oranda etkilemesinden sorumlu goériinmektedir (24).
Tanida da cinsiyet c¢eliskisi olabilir;, KOAH’in karakteristik klinik ve fizyolojik
bulgularina sahip kadinlar ayn1 bulgulara sahip erkeklere gére daha siklikla astim olarak
tan1 alirlar (70).

Cocukluk doneminde gegirilen alt solunum yolu enfeksiyonlarinin yetiskin
donemde KOAH gelisimi tizerinde belirgin bir risk faktorii oldugu kesindir (72, 73),
fakat bu iliskinin nedensel olup olmadig1 netlesmemistir (36). Ozellikle 2 yas altindaki
cocuklarda goriilen c¢ocukluk bronsiti ve pndmoni, viral enfeksiyonlarda (RSV,
Adenoviriis, vs) inflamasyona zemin olusturarak yasamin sonraki yillarinda solunum
semptomlarinda artis, kalic1 solunum fonksiyon bozuklugu ve akciger fonksiyonlarinda
azalmaya neden olabilmektedir. Ayrica bu bozukluk, kotiiye gidisin de hizlanmasini
saglar. KOAH’l1 hastalarda normal bireylere gore viral DNA expresyonunun arttigi
gosterilmistir (74-76). KOAH’I1 hastalarin bir¢ogunda distal hava yollar1 potansiyel
olarak patojen mikroorganizmalar ile kolonizedir. Bunlarin baslicalar1 H. influenzae, S.
pneumonia ve M. catarrhalis’tir. H. influenza saglikli trakeobrongial epitele
tutunamamakta, ancak mukus ve hasarli epitelyum hiicrelerine tutunmakta, bakteri yiikii
arttikca inflamasyon artmakta, bu da daha fazla doku hasarina ve daha fazla bakteri
kolonizasyonuna yol acan bir kisir dongiiye yol agmaktadir (26, 50, 77). Her yeni alt
solunum yolu enfeksiyonu KOAH’da solunum fonksiyonlarinda azalmay1
hizlandirmaktadir (78). Akciger tiiberkiilozu 6ykiisii olan bireylerde KOAH’ 1n 2-4 kat
daha sik ortaya c¢iktigi yoniinde bulgular mevcuttur (29). Cocukluk caglarindan
baslayarak brons asir1 duyarlilig1 dykiisii olan veya astim nedeniyle tedavi gorenlerde

KOAH riskinin de artmis oldugu yoniinde goriisler vardir (79).
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KOAH’l1 hastalarda soguk ve kuru havaya maruziyet ve inhalasyon
bronkokonstriiksiyona neden olur (80).

Sosyoekonomik durumun diger risk faktorlerine gore diizeltilmis etkisini
arastiran ¢alismalarda genellikle toplam gelirle dlgiilen diisiik sosyoekonomik durumun
bagimsiz olarak KOAH i¢in risk faktorii oldugu (72) ve diisiik sosyoekonomik
gruplarda akciger fonksiyonlarinin diisiik olmaya egilimli oldugu bildirilmistir (42, 81).
Avrupa iilkelerinde yapilan son bir calismada diisiik egitim diizeylerindeki erkek ve
kadinlarda KOAH mortalite oranlarinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (82).

Beslenmenin KOAH gelisimindeki rolii ¢eliskilidir (20). Malnutrisyon ve kilo
kaybinin solunum kas kitlesinde ve giiclinde azalmaya yol agtig1 gosterilmistir (24).
VKI diisiik olan erkeklerde KOAH gelisme riskinin yiiksek oldugunu bildiren
calismalar vardir (50). Diyetle alinan antioksidan 6zellikteki vitaminlerin (Vitamin A,
C, E), selenyum ve doymamis yag asitlerinin azligiin yani sira fazla tuzlu diyetin de
KOAH gelisimi i¢in olas1 birer risk faktorii oldugu diisiiniilmektedir (50, 83-86).
NHANES 1 calismasi sonuclarinda diisitk C vitamini alinmasi ile FEV, disiikligi
arasinda dogrudan iligki bulunmustur (26). Omega—3 yag asidinden zengin besinlerle
beslenenlerde KOAH gelisiminin daha az oldugu bildirilmektedir (87). Magnezyumun
diyetik alimi da artan akciger fonksiyonu ve azalmig hava yolu reaktivitesi ile

iliskilendirilmistir (88).

2.1.4.Patoloji

Kronik bronsit, astim ve amfizem kronik hava yolu obstriikksiyonu yapan
hastaliklar olup, kronik bronsit ve astimda brons ve brongiol limen daralmasi,
amfizemde hava yollarinin en periferik kisminin geri doniisiimsiiz genislemesi temel
patolojidir. Bu iki patoloji bircok hastada birlikte karsimiza g¢ikmaktadir. KOAH
patolojisi santral ve periferik hava yollarinda tikayici nitelikte degisiklikler, akciger
parankiminde kalici degisiklikler ve bunlara eslik eden akcigerin vaskiiler yataginda
meydana gelen degisiklikler olarak Ozetlenebilir (89-93). KOAH, hava yollar1 ve
akciger parankiminin kronik inflamatuar bir hastaligidir. Temel patoloji kronik ve
tekrarlayan inflamasyon, hava yollariin hasarlanmasi, yeniden yapilanmasi ve bu
stirecte gelisen tamir mekanizmasinin yarattig1 degisikliklerdir (89). KOAH olgularinda
patolojik degisiklikler lokalizasyona gore ili¢ gruba ayrilabilir. Bunlar, genis (santral
hava yollar1), kiiciik (periferik) hava yollar1 ve akciger parankimine ait patolojik

degisikliklerdir. Ilerlemis KOAH olgularinda hava yollar1 ve akciger parankimi
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harabiyetine sekonder olarak pulmoner vaskiiler sistemde, sag kalp ve solunum
kaslarinda da patolojik degisiklikler ortaya ¢ikar (94).

Trakeobronsial bezlerde hiperplazi, trakeobronsial epitelde goblet ve bazal hiicre
hiperplazisi, bazen displaziyle beraber olabilen skuamoz metaplazi odaklari, tiim duvar
kalinliginda ve diiz kasta artig, kronik inflamasyon, kikirdak ve elastik dokuda azalma
santral hava yollarinda goriilebilen patolojik degisikliklerdir (22). Otopsi serilerinde
stabil donemdeki kronik bronsitli kisilerin akcigerlerinde mukus hipersekresyonu
sonucu brong liimeninde mukus birikimi en carpict makroskobik bulgudur. Brong
liimeni bazen tamamen bazen de tama yakin mukusla dolmustur. Mukus sekresyonu
artis1 distal bronglarda proksimal kisimlara oranla ¢ok daha fazladir; bir aragtirmaya
gore distalde normalin 20 misli, proksimalde ise 10 kat1 kadar mukus artis1 vardir (89).
Mukus temizlendikten sonra genellikle mukozanin normale oranla kalinlagtigi ve ic
organ mukozalarinin normal rengi olan pembe renk yerine daha mat beyaz renk aldigi
goriiliir. Bir kez kronik bronsit gelisen kisiler daha sonra sigarayi biraksalar da
mukosiliyer fonksiyonlar tam olarak geri donmemektedir (89).

Kronik brongitte artan brons duvari kalinli§i, brongsiyal duvar kalinligina
seromukoz bezlerin kalinliginin oranlanmasi ile elde edilen Reid indeksi ile
degerlendirilip normalde 0,4 ya da daha kiiciik degerdedir. Klasik bilgilerimize gore
kronik bronsitte Reid indeksinin 0,5 veya daha fazla olacagi belirtilmektedir (89).

KOAH’l1 hastalarda i¢ ¢ap1 2-3 mm’den kii¢lik hava yollar1 hava akimina direng
artisinin gorildiigl temel bolgelerdir. Membrandz ve respiratuar bronsiol duvarlarinda
kronik inflamatuar hiicre infiltrasyonu ve fibr6z dokuyla kalinlagsmasi ve mukusla
limenin parsiyel ya da tam tikanmasiyla birlikte olan goblet hiicre metaplazisi temel
histolojik 06zelliklerdir. Havayolu liimeninde ve komsu alveolar hava bosluklarinda
alveolar makrofaj artig1 siktir (22).

Sigara icenlerle igmeyenler arasinda yapilan karsilastirmali bir g¢alismada
bronsiol duvarlarinda goblet hiicre metaplazisi, diiz kas hipertrofisi ve iltihabi
infiltrasyonun anlamli olarak arttig1 gosterilmistir (89).

Akciger parankimindeki temel patolojik anormallikler alveol duvarinin kalict
(irreverzibl) harabiyeti ve genislemis hava bosluklarinin olusmasidir (amfizem) (95).
Hastaligin asiniisteki lokalizasyonuna gére 4 morfolojik tipi tanimlanmistir (89).

1. Proksimal asiner (sentrasiner ya da sentrlobiiler) amfizem sadece respiratuar

bronsiyollerde smirli irreverzibl fokal bir destriiksiyon alamidir. Ozellikle uzun
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siireli sigara icicilerde ve pnomokonyozda izlenen amfizem tipidir. Ust loblarda ve
alt lobun tist bolgelerinde gelisir.

2. Panasiner amfizemde her iki akcigerde diffiiz tutulum ve asiniisteki tiim alveollerde
harabiyet vardir ve daha c¢ok akcigerlerin alt loblarim1 tutar. AAT eksikliginde,
intravendz ila¢ ve uyusturucu kullananlarda goriliir.

3. Distal asiner amfizem (paraseptal, subplevral, veya lokalize amfizem) terminal
respiratuar initenin proksimal kisimlar1 saglam kalirken periferik bolgelerde
alveollerin duvarlarinin hasarlanmast sonucu siklikla {ist loblarda ve plevra
altlarinda goriliir. Apikal biil olusumuna sebep olabilir ve 6zellikle genglerde biiliin
rlptiirli sonucu spontan pnomotoraks gelisebilir. Proksimal ve panasiner amfizem
tipine gore daha fazla fibrozis eslik eder.

4. Diizensiz amfizem daha Once herhangi bir nedenle hasarlanmis akcigerde olusan
skar dokusuna eslik eden amfizem tipidir. Bu tip amfizem dokusuna 6nciilik eden
lezyon siklikla kiiciik nodiiler nedbelerdir, yayginlhigi onciilik eden nedbe
alanlarinin yayginligina baglhdir (96).

Sentrasiner amfizem 6zellikle {ist loblarda panasiner amfizem ise alt loblarda sik

goriildiigiinden karigmaz gibi diisiiniilse de bazi hastalarda bir arada bulunabilir (97).

Akcigerde 10 mm’i asan boyutlarda bosluklardan olusan amfizem varsa biilloz
amfizem adim alir, tipik olarak iist loblarda yerlesimlidir, hemen daima subplevral

yerlesimlidir. Biillerin duvari diger amfizem tiplerindekinden hafif¢e kalindir (89).

Brons duvarinda iltihabi infiltrasyonu baslatan hiicreler cogunlukla lenfosit ve
histiositlerdir. Polimorf niiveli 16kositler inflamatuar siireci tetikleyen temel hiicrelerdir,
ataklarda daha bol ancak kronik inaktif donemdeki brons duvarlarinda da bulunduklari
gosterilmistir. Polimorf niiveli 16kosit, makrofaj ve 6zellikle CD8+ ve NK lenfositler
kalict patolojiyi olusturan inflamatuar olayda ana rolii oynarlar ve ortama sitokin,
kemokin ve iltihabi mediatérlerin salmimini  gerceklestirirler (89). Pulmoner
damarlardaki temel degisiklikler damar duvarinda kalinlasma ve endotelyal
disfonksiyondur. Damar diiz kas artis, CD8+ T lenfositler ve makrofajlarin damar
duvarina infiltrasyonu, hastaligin ileri donemlerinde amfizem nedeniyle pulmoner
damar yataginda kayip gelisir. Pulmoner hipertansiyon (PHT), sag ventrikiil dilatasyonu
ve hipertrofi geliserek kor pulmonaleye yol acar (28, 90). Genellikle amfizem derecesi

ile PHT derecesi arasinda korelasyon yoktur (89).
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2.1.5.Patogenez

Inflamasyona katilan degisik hiicreler (makrofajlar, T lenfositler, dzellikle de
CDS8(+) T lenfositler, nétrofiller) ve bu hiicrelerden salman degisik mediyatorler
(proteazlar, oksidanlar ve toksit peptidler) akcigerlerde hasar gelisimine neden
olmaktadir (sekil 1). Basta sigara olmak iizere, zararli toz ve partikiillerin inhalasyonu,
hava yolu epitel hiicrelerini ve makrofajlar1 uyarmaktadir. Aktive makrofajlar epiteloid
hiicreler ve CD8(+) T lenfositlerden hava yollarina nétrofil kemotaksik faktorler
salinmasina yol agmaktadir (98).

KOAH her ikisi de asir1 inflamasyona dayanan iki temel olayin sonucunda
gelisir; biri havayollarii etkiler, fibrozis ve daralmayla sonuglanir, digeri parankimi
etkiler ve amfizemle sonuglanir. Amfizem akcigerin elastik ve kollajen yataginin
enzimatik yikimi sonucunda olusur. Buradaki en 6nemli enzimin polimorfoniikleer
16kosit kaynakli elastaz olmasina ragmen matriks metaloproteinazlar1 (MMP’ler) ve
diger proteolitik enzimlerin de rol aldigina dair kanitlar giderek artmaktadir (99-101).
Ornegin elastaz ve kollejenaz aktivitesi olan pek ¢cok MMP iceren alveolar ve
interstisyel makrofajlar sigara i¢enlerde belirgin olarak artmistir. Ayrica MMP-12 geni
kaldirilan farelerde sigara dumanina maruziyet sonrasinda amfizem gelismemektedir

(22,102).
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Sekil 1. Makrofajlar, nétrofiller ve epitelyal hiicreler arasindaki etkilesim. (21)

Akcigerler normalde proteazlarin yaptigi asir1 elastolitik hasara karsi

antiproteazlarla korunur. Amfizem proteazlar ve bunlara karst korunma saglayan
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antiproteazlar arasindaki dengesizlik sonucu olusur (22,103). Sigara dumani harap
olmus elastin ve kollajenin tamirinde rol alan bir enzim olan lizis oksidaz diizeyini
diistiriir, kan ve pulmoner nétrofillerin, alveolar makrofajlarin sayisini arttirir,
notrofillerden elastaz salimimini artirir, vaskiiler yataktan akciger intertisyumuna
notrofil  kemotaksisini  artirir.  Sigara  igenlerin  periferik  ndtrofillerinde
demiyeloperoksidaz ve nétrofil elastaz normalden yiiksektir (22).

KOAH patogenezinde oksidan-antioksidan dengesizligi de Onemli bir
mekanizmadir. KOAH’a neden olan oksidan kaynaklar1 sigara i¢imi, inflamasyon ve
enfeksiyonlardir. Sigara dumanmnin gaz fazi 1 pafinda 10** den fazla serbest oksijen
radikali igermektedir (104, 105). Inflamasyonda rol alan nétrofiller, alveolar
makrofajlar, eozinofiller, ksantin oksidaz, artmig lenfositler, epitelyum hiicreleri ve mast
hiicreleri, KOAH’li  hastalarin  akcigerlerinde  oksidan-antioksidan  balansin
degistirebilen O2 radikalleri salgilarlar (106-108). Infeksiyonlar ise KOAH’I1 hastalarda
fagositik hiicreleri aktive ederek oksidan hasara yardimci olurlar (109-111). Aktive olan
l16kositlerden reaktif oksijen radikalleri salinir ve sigara dumani antioksidan savunmalari
azaltir. Oksidanlar antiproteazlar1 inaktive eder ve hava boslugunda epitel hasarina
neden olur. Ayrica, pulmoner vaskiiler yatakta notrofil sekestrasyonunu ve
proinflamatuar mediatdrlerin ekspresyonunu artirir (22).

Sonug olarak; oksidanlar, proteinazlar, inflamatuar hiicre ve mediatorlerle,
tetikleyici risk faktorlerinin etkilesimi ve bu etkilere karst koruyucu tamir
mekanizmalariin, antiproteaz ve antioksidan sistemlerin yine pek cok risk faktorii

nedeni ile yeterli olamamasi1 KOAH gelisimine yol agar (112).

2.1.6. Fizyopatoloji

KOAH’a ozgii fizyopatolojik degisiklikler asir1 mukus sekresyonu, siliyer
disfonksiyon, hava akimi kisitlanmasi, pulmoner hiperinflasyon, gaz alis veriginde
bozulma, pulmoner hipertansiyon, korpulmonale ve sistemik etkilerdir (113-116).
Cesitli  toksik partikiillerin inhalasyonu sonucu olusan inflamasyon; santral hava
yollarinda asir1 mukus sekresyonu, periferik hava yollarinda peribronsioler fibrozis ve
obstriiksiyonla karakterize kronik obstriiktif bronsiolit ve akciger elastisitesinde azalma
ve havayollarinda erken kapanmaya neden olan akciger parankim harabiyetine, yani
amfizeme neden olmaktadir (116).

KOAH’ta noropeptidler, proteazlar ve lokotrienler gibi cesitli inflamatuvar

mediyatorlerin etkisiyle mukus salgilayan bezlerde hiperplazi ve goblet hiicrelerinde
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hiperplazi ve hipertrofi, epitelyal musin depolarinda artma meydana gelir (103, 113).
Yapilan caligmalarda epidermal biiylime faktoriiniin (EGF) mukus hiicre hiperplazisi ve
mukus hipersekresyonu iizerinde dnemli rol oynadigini, sigara dumani gibi uyaranlarin
mukus sekresyonu lizerine olan etkilerini diizenledigini ortaya koymustur. Uzun siireli
sigara i¢cimi musin (MUC) genlerinin iiretimini artirmaktadir. Sigara igenlerde ve
havayolu obstriiksiyonu bulunanlarda musin sekresyonu ve depolanmasi daha fazla
bulunmus; hava akim hizlarin1 olumsuz etkiledigi, yillik FEV, azalmasi, FEV1/FVC ile
korele oldugu, hospitalizasyonu artirdigi, ileri dereceli KOAH’ta ciddi enfeksiyon
egilimini ve mortaliteyi artirdig1 gozlenmistir (116).

KOAH’1 fizyopatolojik olarak tanimlamak istersek (117);
1. KOAH daha ¢ok periferik solunum yollarinda daralma, solunum yolu acikliginin
korunmasinda azalma ve elastik gerilme gliciinde azalmadan kaynaklanan ekspiratuar
itici basingta azalma,
2. Ventilasyon ve kan akiminin dengesiz dagiliminin sebep oldugu arteriel hipoksemi ve
ilerlemis KOAH olgularinda olusan hiperkapni,
3. Solunum mekanigindeki degisimlere ilave olarak ¢izgili kas performansindaki
azalmalara bagl olarak egzersiz performansinda azalma,
4. Ekspirasyonda solunum yollarinin asir1 daralmasi ve erken kapanma nedeniyle asiri
havalanma artigi. Asir1 havalanma ekspirasyon sonu intrinsik pozitif basincin (iPEEP)
artmasina ve inspiratuar solunum kaslar1 iizerinde asir1 yiikk olugmasina sebep olur.
Bunun sonucunda, inspiratuar solunum kas yorgunlugu ve kas giiciinde azalma,
5. Total akciger kapasitesi, statik kompliyansin elastik gerilme giicli ve difiizyonda
azalma ile karakterize kronik sistemik inflamatuar bir hastaliktir.

Hava yolu rezistansinda artma ve elastik gerilme giiciinde azalmadan kaynaklanan
ekspiratuar itici basingta azalmaya bagli ekspiratuar hava akimi kisitlamasi ile
karakterizedir (1). KOAH’ta santral ve periferik hava yollarinda inflamasyon goriiliir;
havayolu duvarinda kalinlasma, alveoler-bronsioler baglanti noktalarinda ve elastik

ozelliklerde kay1p ve havayolu liimeninde daralmadan sorumludur (118).

2.1.7. KOAH’da sistemik etkiler

KOAH siklikla orta ve ileri yas grubunda ortaya ¢ikan, bir¢ok hastaligin eslik
ettigi sistemik etkileri olan bir hastaliktir. Komorbidite, KOAH’la dogrudan iliskili
olsun veya olmasin, birlikte bulunan bir veya daha fazla hastalifi tanimlamaktadir.

Baslica komorbid durumlar; iskelet kas giigsiizliigli, beslenme bozuklugu ve
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malnutrisyon, kaseksi, kardiovaskiiler sistem hastaliklar1 (ateroskleroz, iskemik kalp
hastaligi, pulmoner arteryel hipertansiyon), endokrinolojik anormalikler (diabetes
mellitus, osteoporoz), normositik anemi, depresyon ve akciger kanseridir. Komorbid
hastaliklar KOAH’1n siddetini ve prognozunu olumsuz yonde etkiler. Komorbiditelerin
hastaneye yatis sikligini, saglik harcamalarini ve mortaliteyi artirdigi bilinmektedir (23,

119-121). KOAH’da sistemik etkilenim tablo III’de belirtilmistir.

Tablo III. KOAH’da sistemik etkilenim

Sistemik -Oksidatif stres
inflamasyon -Aktive olmus inflamatuar hiicreler

-Sitokin ve akut faz proteinlerinin plazma diizeylerinde artig

Niitrisyonel - Istirahat enerji harcamasinda artis
anormallikler - Anormal viicut kompozisyonu

- Anormal aminoasit metabolizmasi

Iskelet - Iskelet kas kaybi
kas disfonksiyonu - Anormal yap1/ fonksiyon

- Egzersiz kisitlamasi

Diger potansiyel - Kardiyovaskiiler sistem tiizerine etkileri
sistemik etkileri - Sinir sistemi iizerine etkileri

- Iskelet sistemi iizerine etkileri

Niitrisyonel anormallikler ve kilo kaybi:

Birgok  aragtirmada KOAH’li  hastalarda  niitrisyonel  anormallikler
tanimlanmistir. Bu niitrisyonel anormallikler igerisinde kalori aliminda, bazal
metabolizma hizinda, viicut kompozisyonunda degisim yer almaktadir (119). En ¢ok
izlenen klinik goriiniim agiklanamayan kilo kaybidir. Bu 6zellikle kronik solunum
yetmezligi ve agir KOAH’l1 hastalarin %50’sinde, hafif ve orta KOAH’lilarin %10-
15’inde goriilmektedir. KOAH’ta kilo kaybinin ana nedeni iskelet kas kitlesinin
kaybidir (122). KOAH olgularinda TNF-o ve IL-6 artigi, inflamasyon, oksidanlarin
artis1, insiilin ve IGF-1’de azalma, mitokondrilerde kalsiyumun azalmasi apopitozu
baslatan nedenlerdir. Bu ise hem viicut hiicrelerinde hem de kaslarda apopitoza neden
olur, VKI ve yagsiz viicut kitlesi (FFM) azalir, kisi zayiflar (123). Kilo kaybi, KOAH’l1

hastalarda pulmoner disfonksiyonun derecesini yansitan FEV1 ve PaO2’den bagimsiz
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onemli bir prognostik faktdrdiir (119). Celli ve ark, FEV1’e ek olarak VKI, dispne skoru
ve egzersiz kapasitesinden olusan BODE indeksi ile yasam beklentisinin daha dogru

degerlendirilebilecegini bildirmistir (124).

Iskelet kas disfonksiyonu:

KOAH’1n sistemik etkilerinden olan iskelet kas disfonksiyonu pek c¢ok
calismada incelense de mekanizmalar1 hala tam olarak anlasilamamistir. Muhtemelen
iki mekanizma iizerinde durulmaktadir: 1)Net kas kitle kaybi (intrensek muskuler
fenomen) 2)Kalan kaslarin disfonksiyon ya da malfonksiyonu olmasi. Kas
malfonksiyonu hem intrensek kas degisimlerine (mitokondriyal anormallikler ve
kontraktil protein kayb1), hem de eksternal ¢evredeki degisimlere (hipoksi, hiperkapni,
asidoz) sekonder ortaya ¢ikabilmektedir (119).

KOAH’da sistemik olarak TNFa, IL-6, IL-1 artmustir. Artan bu maddeler,
iskelet kas liflerinde NF-B ve Aktiflestirici Protein-1’1 (AP-1) aktiflestirir. NF-
niikleusa gégerek MyoD’nin etkinligini azaltir, baskilar. Iskelet kas diferansiyasyonu ve
tamiri zayiflar (123). Insiilin, growth hormon, insiilin benzeri growth hormon ve
anabolik hormonlar protein sentezini giiclendirirken, glikokortikoidler kas dokusunda
daha belirgin olmak {izere proteolizisi stimiile etmektedir. Serum testosteron, growth
hormon diizeyleri ile plazma leptin diizeyleri KOAH’I1 hastalarda diisiik seyretmektedir
(125, 126). Anabolik bir hormon olan testosteron kas dokusu iizerine iki yolla etkilidir;
androjenik reseptorler ile yonlendirilen protein {retimini artirirken, endojen
glukokortikoidlerin etkisini notralize ederek protein katabolizmasini inhibe eder (127).

KOAH ta sik karsilasilan kilo kayb1 ve doku tiikenisi, ayaktan takip edilen stabil
hastalarda yaklagik %20 gibi bir prevalansa sahiptir. Pulmoner rehabilitasyona
yonlendirilen ileri donem hastalarda ise bu rakam tahminen iki katina yilikselmektedir
(128). Diisiik VKI, KOAH’da bagimsiz bir mortalite belirtecidir. Hastalarin énemli bir
kisminda periferik iskelet kas erimesi ve kas gii¢siizliigii gelismektedir (129). KOAH
hastalarinin %20-40’1inda yagsiz kitle diizeyinde diisiis saptanmaktadir. Yagsiz kitle
diizeyinin kayb1 ile kendini gosteren beslenme eksikligi egzersiz toleransinda, kas
giiciinde ve yasam kalitesinde yasanilan diisiislerle baglantilidir (130-132).

Ilerlemis KOAH’larda sik olarak karsilasilan hipoksinin kas protein sentezini
engelledigi ve hiperkapniye bagl olarak gelisen asidozun ise proteolize yol actigi
saptanmistir. Genellikle KOAH ataklarinin tedavisinde ve bazende uygunsuz olarak

kronik idame tedavisinde kullanilan sistemik kortikosteroidler erken donemde
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proteolizde artisa yol agmaktadir ve bu artis gilinler icerisine ortadan kaybolmaktadir.
Protein sentezinde yasanan istikrarli bir diisliste bu duruma eslik etmektedir. Ayrica
hareketsizlik ve sedanter yasam da KOAH’ta goriilen kas disfonksiyonuna katkida
bulunan faktoérlerdendir (133).

KOAH’lilarda siklikla osteoporoz artmig goriilmektedir (134). KOAH’h
hastalarda %41 oraninda FFM’de azalma ve %32 oraninda osteoporoz tespit edilmistir
(135). Osteoporoz malniitrisyon, sedanter yasam, sigara icimi, steroid tedavisi ve
sistemik inflamasyon gibi faktorlerin tek basina veya kombine etkisi ile ortaya

¢ikmaktadir (119).

Kardiyovaskiiler etkiler:

KOAH’lilarda sigara i¢imi, ileri yas ve inaktivite gibi benzer risk faktorleri
olmasi nedeniyle koroner arter hastaligi da sik goriilmektedir. KOAH’lilarin akciger
orneklerinin invitro incelenmesinde endotel fonksiyon anormallikleri oldugu
gosterilmistir.

KOAH’Ii hastalarin renal damarlarindaki endotelde de anormallikler
saptanmistir. Bu anormalliklerin diger sistemlerde de olup olmadigi bugiin igin

bilinmemektedir (119).

Sinir sistemi etkileri:

KOAH’I1 hastalarda yiiksek rakimda yasayanlarda izlenenlere benzer sekilde
beynin biyoenerjitik mekanizmasimin degistigi gosterilmistir. KOAH’1n santral sinir
sistemi iizerine olan diger potansiyel etkisi hastalarda yiiksek siklikla goriilen
depresyondur. Depresyon muhtemelen kronik debilizan hastaliklara karsi olusan
fizyolojik bir cevaptir. Takabatake ve ark. 6zellikle kilo kayb1 olan ve leptinin normal
sirkadien ritminin bozuldugu hastalarda anormal otonom sinir sistemi bulgular

bildirmislerdir (119).

2.1.8. Klinik Degerlendirme

KOAH c¢ok erken evreler disinda geri doniisiimlii olmayan ve solunumun
ekspiryum fazini daha belirgin etkileyen, akcigerlerin kronik progresif bir hastaligidir.
Hastalarin nefes darligt disindaki semptomlarinin  baglamasindan KOAH teshisi
aldiklar1 zamana kadar gegen siireg, hastadan hastaya degismekle beraber genellikle ¢ok

uzundur. Bu siirenin uzun olmasinin nedeni hastalarin biiyiik kismiin oksiirik ve
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balgam ¢ikarma gibi semptomlar: sigara i¢ilmesinin veya mesleki/cevresel maruziyetin
dogal bir sonucu gibi algilamalar ile nefes darlig1 sikayetleri basladiginda ise yasam
sekillerini yavas yavas buna adapte etmeleri sayilabilir. Tk doktora bagvuru aninim yillar
boyu ertelenmesinin sonucu olarak da, KOAH teshisinin gecikmesi yaninda, KOAH’I1
hastalarin biiyiik ¢ogunluguna bu teshis ancak mevcut tedavi segeneklerinin faydalarinin
sinirli oldugu ileri evrelerde konulabilmektedir. Hastalik seyrinin kronik olmasindan
dolay1 ciddi hipoksemisi olan KOAH’I1 hastalarda bile nefes darligi semptomu da dahil

olmak {izere semptomlar1 algilamada ger¢ek anlamda kiintlesmeler olabilir (136).

2.1.8.1. Semptomlar

KOAH’1 hastalarin ilk baglayan ve en yogun sikayet ettikleri semptom
genellikle oksiiriiktiir (136, 103). Oksiiriik refleksine yol agan degisikliklerin basinda
terminal bronsiollere kadar uzanan mukus bezlerinin KOAH’ta sayica artis gostermeleri
ve hipertrofiye ugramalar1 sonucu asirt mukus salgilanmasi bulunur. Ilave olarak brons
epitelinde meydana gelen kronik hasar ile afferent sinir uclarinin ortaya ¢ikist oksiiriik
refleksi dongiisiinii kolaylastirir (136).

Balgam ¢ikarma da oksiiriik gibi KOAH hastalig1 baglamadan yillar 6nce ortaya
cikar. Amfizemden ziyade kronik bronsit komponentinin 6n planda oldugu
KOAH’Iilarda belirgindir (136). Normal bireylerde 24 saatte 100 ml kadar balgam
olusur ancak bu balgam farkina varmadan yutulur. Bu nedenle hastanin farkina vardig:
balgam patolojik olarak kabul edilir (137).
balgam ¢ikarmanin solunum fonksiyonlarindaki diisiisle iligkisi olmadigi bulunmustur
(138). Bununla birlikte mukus hipersekresyonunun solunum fonksiyonlarindaki
diisiisiin  hizinda, hastaneye yatis ve Olimde oldugu kadar belirleyici oldugu
goriilmiistlir (139). Sigara igicilerde hava yolu obstriiksiyonu olmadan da oksiiriik ve
balgam goriilebilecegi ve mukus artisinin olmadigi durumlarda da obstriiksiyonun
goriilebilecegi aciktir. Bu diskordans kronik bronsitle KOAH’1 esit tutmanin dogru
olmadig1 anlamina gelmektedir (22).

Dispne KOAH’in dominant semptomudur (140). Solunum yolu darlig1 ile
baslayan mekanik degisimler sonucu kiside oksijen ihtiyaci artar. Ventilasyon
gereksiniminin arttig1 tabloda dnce egzersiz kisitlamasi ile kendini gosteren hipoksemik
daha sonra ise hipoksemik ve hiperkapnik dispne ortaya g¢ikar (141). Dispne hissi

zamanla hastanin hareket yapma cesaretini azaltarak, aktiviteden korkmasina ve
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kagmasmma neden olur. KOAH’da dispne, egzersizi kisitlayan semptom olarak
tanimlanir. Dispnenin siddeti ile FEV1 arasinda bir korelasyon vardir (142). FEV1 degeri
1.5-2 litre arasinda olan bireylerde paket tasima ve merdiven ¢ikma gibi aktiviteleri
yaparken dispne goriiliir. FEV1 1 litre civarindayken hastalar yemek pisirme, banyo,
temizlik, giyinme ve yiirtime gibi giinliik yasam aktivitelerini yapabilirken; FEV1 degeri
0.75 litreye gerilediginde istirahat durumundayken bile dispne yasanir (143). Nefes
darlig1, okstiriik ve balgam ¢ikarma sikayetlerinden farkli olarak klinik tam oturmadan
ortaya c¢ikmaz. Nefes darligin1 algilama kisiden kisiye belirgin sekilde degiskenlik
gosterir. Nefes darligi algilamasi gerek periferik reseptorler diizeyinde gerek santral
reseptorler ve algilama merkezleri diizeyinde genetik farkliliklar icermektedir. Son
zamanlarda KOAH’l1 hastalarin degerlendirilmesinde ve tedaviye yanitin dl¢iilmesinde
bazal ve karsilastirmali nefes darlig1 6l¢iim teknikleri 6nemli rol oynamaya baslamistir.
Bu amagla kullanilan bir¢ok skala olmakla beraber, KOAH’ta genel nefes darligi
Olctimiinde MMRC skalasi, egzersizde olusan nefes darligi 6l¢glimiinde BORG skalalar1
ve tedaviye yanmiti degerlendirmede ise Transicitional Dispne indeksi en sik olarak
kullanilanlardir (136).

Dispneye genellikle higilti (wheezing) eslik eder. Solunum yolu infeksiyonlari ile
semptomlarin alevlenmesi tipiktir (144). Dispne tek semptom ise amfizem komponenti
on plandadir. Dispne derecesinde ani artiglar ataklara bagl olabilir. Pulmoner emboli
veya pnomotoraks da dispneyi artirabilir (144). Bu hastalikta dispne gelisiminden hava
yollarinda yaygin daralma, asirt hiperinflasyon nedeniyle solunum pompasinin
etkinligini kaybetmesi, pulmoner kapiller yatagin azalmasi ve psikolojik etkenler
sorumludur (145, 146).

Zaman zaman KOAH hastalarinda hemoptizi ve gogiis agrisi sikayeti olabilir.
Hemoptizi genellikle inflamasyonlu hava yollarindan kaynaklanir. Hemoptizi ortaya
ciktiginda ayirict tamida bronsektazi, tiimor, pndmoni veya kalp yetmezligi
diistiniilmelidir. Gogiis agrisi, genellikle hastaligin - kendisine bagli  olmayip
pnomotoraks veya pulmoner emboli gibi komplikasyonlar sonucu ortaya ¢ikar (137).

Hastalik ilerleyip hipoksemi gelistiginde semptomlara siyanoz da eklenir.
Hastaligin ileri doneminde anoreksi, istahsizlik ve kilo kaybi1 gelisir. Kilo kaybi
metabolizma artisi, hipoksemi, inflamasyonun sistemik etkileri veya yetersiz kalori

alimina bagli olabilir. Kilo kayb1 kétii prognoz gostergesidir (137).
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Ozellikle yasli ve kadm hastalarda anksiyete ve depresyon olduk¢a siktir.
Hipoksemi hafiza kayb1 ve dikkat azalmasina neden olabilir. Hiperkarbi ise kognitif

bozukluklar olusturur (147).

2.1.8.2. Klinik Bulgular

KOAH hastaliginin erken evreleri ve istirahat solunumunda anormal bulguya
rastlanmayabilir. Hastalik ilerledik¢e eforla daha belirgin olmak {izere istirahat halinde
de anormal solunum sesleri saptanir. Klasik oskiiltasyon bulgulari; solunum seslerinde
azalma, ekspiryumda uzama, sibilan ronkiisler duyulmasidir (136). Ciddi atak
durumlarinda solunum seslerinin tamamen kaybolmasma bagli sessiz akciger,
enfeksiyon durumlarinda 6zellikle inspiryumun erken doneminde duyulan yaygin ral ile
asir1 sekresyon artigina bagli biiyiik hava yollarindan kaynaklanan ronflan ronkiisler
KOAH’l1 hastalarda duyulabilen diger patolojik seslerdir (103, 136).

Kalp sesleri tamamen normal olabilecegi gibi obstriiksiyonun belirginlestigi
hastalarda kalp seslerinin iyi duyulamamasi, korpulmonale/sag kalp yetmezligi
kliniginin gelistigi hastalarda tasikardi, aritmiler, 2. kalp sesinin pulmoner
komponentinin sertleserek aortik komponentten ayrigsmasi, ileri durumlarda trikiispit
yetmezligine ait bulgular saptanabilir (136). Kronik korpulmonale siklikla kardiyak
aritmilerle 6zellikle de supraventrikiiler aritmiyle birliktedir (22, 148). Hava yolu
obstriiksiyonu agirlastik¢ca sag aks deviasyon bulgular1 gelisir. Bu degisiklikler en ¢ok
total pulmoner vaskiiler rezistans ile korelasyon gosterir (22, 149). Sag ventrikiil
hipertrofisinin en giivenilir belirteci S1Q3 paterni, sag aks deviasyonu (>110), S1S2S3
paterni ve V6’da 1’den biiyiik RS oranidir (22, 150).

Normalde spontan solunum giinliik kalori tiikketiminin %35’inden az1 ile olurken
KOAH’lillarda bu yiik %25’lere kadar ¢ikabilir. Beslenme problemleri, kilo kaybi,
malnutrisyon, kaslarda erime, ileri evre KOAH lilarda siklikla saptanir (136).

Kronik sag kalp yetmezligi ve kompanse korpulmonale’li KOAH hastalarinin
atak donemlerinde degisen siddetlerde 6dem bulgular1 olabilir (136).

Ozellikle ileri evre KOAH’ Iilarda V/Q uyumsuzlugu ve difiizyon bozulmasina
bagh kandaki rediikte hemoglobin miktar1 artar. Polisitemisi olan stabil hastalarda
siklikla siyanoz gelisirken, anemisi olan hastalarda ciddi KOAH bulgulari olmasina
ragmen siyanoz gelismez (136).

fleri KOAH bulgularindan birisi de fig1 gogiistiir. Akciger voliimlerinin belirgin

arttig1 ve toraks kafesinin inspiratuvar durumda fiks hale geldigi zaman gogiis fici
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seklini alir, kifoz artar, omuzlar yiikselir, gégiis blok bir seklinde hareket eder ve bu
siklikla boyundaki yardimci solunum kaslarinin kontraksiyonu ile birliktedir (22, 151).
Inspirasyon sirasinda goriilen alt toraks kaburga kenarlarmin paradoksal hareketinden
diyaframin asagi pozisyonda olmasi sorumlu tutulmaktadir, buna Hoover isareti denir,
kosta kikirdaginin diizlesmis diyafragmadan igeriye ¢ekilmesidir (22, 152). Istirahatte
paradoksal abdominal hareket inspiratuvar kas zayifliginin veya ekspiratuvar kaslarin
asirt calismasinin isaretidir ve 6zellikle agir hastalikta goriiliir (22).

KOAH ileri evrelerde ve ataklarda takipne, yiizeyel solunum, 6ne egilerek
solunum yapma, biiziik dudak solunumu (balikk agzi solunumu), omuz ekleminin
yuksekte tutulup fikse edilerek solunum, yardimci solunum kaslarinin kullanilmasi,

paradoksal solunum gibi anormal solunum sekilleri goriilebilir (103).

2.1.8.3. Tanisal yaklasim
2.1.8.3.1.Solunum Fonksiyon Testleri

Sigara i¢imi, tiitlin dumani, mesleksel toz ve kimyasal maddeler, evde pisirme
ve 1sinma amagli duman, genetik risk faktorleri gibi ¢esitli risk faktorleriyle karsilagsma
Oykiisii olan orta-ileri yastaki kisilerde oksiiriik, balgam ¢ikarma ve nefes darligi gibi
semptomlarin varliginda KOAH tanis1 diisiiniilmeli ve hava akimi obstriiksiyonunu
gostermek icin solunum fonksiyon testleri yapilmalidir. Solunum fonksiyon testleri
KOAH’ta hem taninin hem de hastaligin agirlik derecesinin belirlenmesini saglar (153).
KOAH’da bazi akciger disi sistemik etkiler hastaligin agirlik derecesine katkida
bulunabilir. Bu nedenle benzer sigara ve maruziyet dykiisii olmasina ragmen kas kaybi,
kardiyovaskiiler hastalik, osteopeni, depresyon, kronik infeksiyonlar gibi patolojilerden
kaynaklanan “’kronik sistemik inflamatuvar sendrom’ tablosu farkli hastalik
fenotiplerine neden oldugundan, tek basina solunum fonksiyon testleri hastaligin
agirhgim degerlendirmede yeterli gorinmemektedir (154). Rehberlerde spirometri,
KOAH tanis1 ve agirhigimin degerlendirilmesinde yine de bugiin i¢in temel kabul
edilmektedir.

KOAH hastalarinda tipik olarak hem maksimum inspirasyon noktasinda zorlu bir
ekspirasyonla ¢ikarilan hava hacmi (FVC) hem de bu manevranin ilk saniyesinde
cikarilan hava hacmi (FEV1) azalmistir. Hava akimi kisitlamasinin varligi bronkodilator
sonrasit FEV1/ FVC <0.70 seklinde tanimlanir (20, 155).

FEVrin azalmasi hava yollarinin obstriiksiyonunun tipik bulgusudur, ancak

genellikle bliyiik hava yollarindaki degismeleri yansitmasi nedeniyle KOAH’ 1n erken
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donemlerinde hassas olmayabilir. Bu nedenle erken donemde KOAH’in
degerlendirilmesinde FEVI/FVC oranmnin daha duyarli bir indeks oldugu kabul
edilmektedir. Orta-ileri derecedeki KOAH’ta ise FEV1 degeri hava akimindaki
kisitlanmayr daha iyi yansitmaktadir. Dolayisiyla GOLD, KOAH’da hava yolu
obstriiksiyonunun siddetinin ve hastaligin evresinin belirlenmesinde FEV1’in mutlak
degeri ve FEVI/FVC oranim birlikte degerlendirme zorunlulugunu getirmistir (153).
Epidemiyolojik calismalarda, KOAH tanisi i¢in geng yas gruplarinda FEV1 /FVC<% 70
sabit orani yerine, FEV/FVC oranlariin beklenene goére degerlendirilmesi tanisal
duyarliligin artirilmasinda 6nemli olabilir (156).

Ekspirasyonun basindaki hava akimini belirleyen asil giicler; ekspirasyon
kaslarinin kasilmasi, intratorasik havayollarinin ¢ap1 ve solunum merkezidir. Zorlu vital
kapasite (FVC) manevrasi sirasinda elde edilen akim voliim halkasinda egrinin ikinci
boliimiinii belirleyen ise hava yollarindaki direng ve akciger elastik liflerinin geri doniis
giiciidiir. Egrinin bu kismu bize daha ¢ok kiiclik hava yollar1 hakkinda fikir vermektedir.
Obstriiktif akciger hastaliklarinda ilk bulgular egrinin ikinci boliimiinde hava akim
hizlarindaki azalmaya bagli olarak ige dogru bombelesmedir. Amfizemli olgularda ise
baslangigtaki doruktan sonra elastik liflerdeki kayiptan dolay1 akim hizlarinda ani bir
diisme meydana gelir (kollaps tipi egri) (157).

GOLD 400 mcg salbutamol veya 1000 mcg terbutalin, 160 mcg ipratropyum
bromiir ya da ikisinin kombinasyonunun inhalasyonu sonrast FEV1’de prebronkodilator
FEVre gore 200 ml mutlak ve beklenen degere gore %12’den fazla artis olmasini
reverzibilite pozitif kabul ederken (19, 20, 23, 157), FEV1’deki artisin 400 ml ve daha
fazla olmasi astim lehine yorumlanir (20, 23).

Hava yolu rezistans1 (Raw) hava yollarinda her bir birim akima karsi olusan
basing farki olup, viicut pletismografi araciligiyla alveol ve agiz i¢i basinglart arasindaki
farklar hesaplanmak suretiyle 6l¢iilmektedir. Bu basing farkinin nedeni iletici hava
yollarinda gaz partikiillerinin yarattig1 siirtiinme etkisidir. Raw dogrudan havayolu
capini yansitan bir parametredir. KOAH’da hava yolu liimeninin sekresyon, mukoza
hiperplazisi, diiz kas hipertrofisi veya konstriikksiyonu ya da amfizemde oldugu gibi
elastik recoil azalmasi sonucu gelisen kollaps ile daralmasi1 sonucunda Raw artar, hava
yolu iletimi (Gaw) azalir (153).

Akciger voliimlerindeki ilk degisiklik RV’deki artistir. Akciger tabanlarinda
hava yollarinin erken kapanmasi ile iligkilidir. RV daha da arttikca FRC, TLC ve
RV/TLC orani artar, VC azalir (22). FRC’deki artis gdgiis duvarinin ekspirasyonuna
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neden olan akciger elastik dokusunun kaybi ve oto-PEEP gelisiminin neden oldugu
dinamik hiperinflasyon nedeniyledir. Oto-PEEP, hasta alveoler basing sifira diigmeden
Once inspiryum yaparsa olusur ve artan intratorasik basing kalbin sag tarafina vendz
doniisii olumsuz etkiler (158).

Hiperinflasyon gelisen olgularda FRC’deki artma IC’deki azalmayla birliktedir.
Dolayisiyla pulmoner hiperinflasyon gostergesi olarak IC’nin dl¢iilmesi FRC’ye gore
daha kolay ve ucuz bir teknik olarak son yillarda 6nem kazanmistir (153).

DLCO, sigara igen kisilerde ayni yastaki igmeyenlere gore diger solunum
fonksiyon bozukluklarinin olmadigi durumda dahi daha disiiktiir. Bu distiklik kan
karboksihemoglobin diizeylerinin yiikselmesine baghdir ve sigaranin birakilmasindan
sonraki bir hafta igerisinde normale doner (159).

Amfizemli olgularda alveolokapiller membranda pargcalanma sonucunda
difiizyon yapilan total alanin azalmasi, alveolokapiller membrana komsu kapillerlerde
parcalanma sonucunda vaskiiler yatak kaybi, doku harabiyeti sonucu olusan biiyiik hava
keseciklerinde oksijen molekiiliiniin alveol epiteline kadar katettigi mesafede genisleme
ve V/Q oraninda bozulmaya bagli olarak DLCO azalir. DLCO ile birlikte diflizyon
kapasitesinin alveolar voliime orani olan transfer katsayisinin (DLCO/VA) azalmasi
amfizem i¢in tipik bir bulgudur (153).

Maksimal inspiratuar basing (MIP, Pimax) kapali hava yoluna kars: inspirasyon
yapilirken elde edilen en yiiksek subatmosferik basingtir. Diyafragma, interkostal ve
aksesuar solunum kaslarinin fonksiyonlarini yansitir. KOAH’I1 hastalarda pulmoner
hiperinflasyon sonucu inspiratuar kaslarin asir1 yilike karsi calisarak kisalmasi,
yorulmasi sonucunda belirgin diisme goOsterir. Maksimal ekspiratuar basing (MEP,
PEmax) ise kapali havayoluna kars1 yapilan zorlu ekspirasyon sirasinda elde edilen en
yiiksek basingtir. Ekspiratuar kaslarin fonksiyonlarinin yani sira akciger ve toraksin
elastik “recoil” oOzelliklerini yansitir. Maksimum ekspiratuar basinglar genellikle
hastaligin ileri evrelerine kadar normaldir (153), PEmax’taki azalma yaygin olarak
gozlenen kas zayifligima baglanmaktadir. Eger yetersiz beslenme ve steroid
myopatisinden kuskulaniliyorsa, dispne ve hiperkapninin diizeyi FEV1 ile uyumsuz ise
maksimal solunum basinglar 6l¢iilmelidir (160).

Hastalar1 SFT degerlerine gore evrelendirmek hastaligin izlenmesi ve
tedavisinin diizenlenmesinde Onemlidir. Hastalarin evrelendirilmesi epidemiyolojik,
klinik ¢aligmalar ve saglik harcamalarinin planlanmasinda da 6nemlidir. Tablo IV’da

GOLD raporuna gore KOAH evrelemesi gosterilmistir.
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Tablo IV. GOLD raporuna gore KOAH evrelemesi (20)

Evre Postbronkodilator FEV; (% beklenen)
FEV,/FVC

Evre I —Hafif <0.7 FEV,> 80

Evre II-Orta siddette <0.7 50<FEV;<80

Evre III-Agir <0.7 30<FEV;<50

FEV,<30 yada

Evre IV-Cok agir <0.7
FEV <50 +kronik solunum

yetmezligi

*Solunum Yetmezligi: Deniz seviyesinde nefes alirken PaO,<60 mmHg =+

PaCO,>50 mmHg.

2.1.8.3.2. Arter kan gazlan

KOAH’da hastalik ne kadar siddetli ise hipoksemi ve hiperkapni de o kadar
belirgindir (161). Arteryel hipoksemi, alveolar hipoventilasyon ve ventilasyon-
perfiizyon uygunsuzluguna baglidir. V/Q dengesizligi, oksijen alinimi ve karbondioksit
atiliminin her ikisini de bozmasia ragmen beklenen PaCO, artis1 iyi perfiize olan
birimlerde alveolar ventilasyonun artmasi ile Onlenir, ancak ventilasyon artig1
hipoksemiyi, O disosiyasyon egrisinin nonlineer sekli nedeniyle diizeltemez, hafif veya
orta siddette KOAH’da hiperkapni olmadan hipoksemi gozlenir. KOAH daha
siddetlendigi zaman total alveol ventilasyonunun azalmasi sonucunda CO, retansiyonu
meydana gelir. FEV, yaklasik 1.2 litreden az olmadik¢a arteryel PaCO,’de artis
goriilmez ve FEV,’i 1.5 litreden fazla olan bir hastada hiperkapninin varligi santral
hipoventilasyon veya OUAS olasiligin1 diisiindiirmelidir. KOAH’daki hipoksemi
inspire edilen O2 konsantrasyonunu artirarak kolaylikla diizeltilebilir ancak bu artis
ozellikle akut ventilatuar solunum yetmezIligi ataklar1 sirasinda arteryel PaCO2’de de

degisken bir artisa neden olabilir (22).

2.1.8.3.3. Radyolojik bulgular

Kronik bronsitli hastalarda izlenen temel radyolojik bulgular; brons duvar
kalinlagsmalart ve bronkovaskiiler dallanma artisidir (162, 163). Hastalarin yaklasik %
21-50’sinde gogiis radyografisi normaldir. Amfizemde ise radyolojik bulgular; akciger

parankim harabiyetini, parankim harabiyetine sekonder gelisen vaskiiler degisiklikleri
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ve akcigerlerde voliim artisim1 yansitir. Gogiis radyografilerinde tek ya da ¢ok sayida
biiller, parankim kaybina bagli saydamlik artis1 izlenebilir. Ancak olgularin ¢ogunda
hiperinflasyon ve pulmoner vaskiiler yapidaki degisiklikler temel radyolojik bulgulari
olusturur (164, 165). Hiperinflasyonun en gilivenilir isareti diyafram kubbelerinin
diizlesmesidir (22, 166). Hiperinflasyonun diger yardimci isaretleri retrosternal hava
alaninda artig, akciger yliksekliginde artis ve diyafram asag1 pozisyonudur (depresyon).
KOAH hastalarmin rutin degerlendirilmesinde toraks BT’si Onerilmemektedir.
Ancak KOAH tanisinda kusku varsa, YCBT ayirici tanida yardimci olabilir. Ayrica
biillektomi ya da voliim azaltici cerrahi distiniiliiyorsa ve KOAH ile birlikte
bulunabilecek bronsektazi, tromboemboli veya akciger kanseri kuskusunun
arastirilmasinda BT yararhidir (155, 162). YCBT de sag apikal segment brons kalinligi
sigara icenlerde amfizemin derecesinden bagimsiz olarak ekspiratuvar akim sinirlilig

derecesi ile korelasyon gosterir (22, 167).

2.1.8.4. Aymric1 Tam

KOAH, astim basta olmak tizere diger obstriiktif akciger hastaliklar1 ve benzer
klinik bulgulara sahip akciger ve kardiyak hastaliklarla karisabilmektedir (168). Tablo
V’de KOAH ayirici tanisinda yer alan hastaliklar ve farkliliklar1 goriilmektedir.
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Tablo V. KOAH Ayiric1 Tanis1 (20)

Tan Ozellikler

KOAH Baslangic¢ orta yaslarda, yavas ilerleyen semptomlar,
uzun siire sigara igme Oykiisii, egzersiz sirasinda
dispne, biiylik Olclide irreversible hava akimi
kisitlamasi

Astim Baglangi¢ erken yaslarda, Gece veya giiniin ilk

Konjestif kalp yetmezligi

Brongektazi

Tuberkiiloz

Obliteratif Bronsiolit

Diffiliz panbronsiolit

saatlerinde semptomlar

Alerji, rinit ve/veya ekzema varligi
Aile hikayesi, cogunlukla reverzibl
hava akimi kisitlamasi

Oskiiltasyonda bazallerde ince raller
Akciger grafisinde genislemis kalp

Pulmoner 6dem

Solunum fonksiyon testlerinde restriksiyon
Biiytlik miktarda piiriilan balgam

Cogunlukla bakteriyel enfeksiyonla birliktelik
Oskiiltasyonda kaba raller

Akciger grafisi ve/veya BT de bronsiyal
dilatasyon ve brosiyal duvar kalinlagmasi
Tiim yaslarda baslayabilir

Gogilis radyografisinde akcigerde infiltrasyon
Mikrobiyolojik dogrulama

Prevalansi yiiksek bolgelerde bulunma

Geng yaslarda baslangic ve sigara igmeyenlerde
Romatoit artrit ve/veya duman maruziyet oykiisii
Ekspirasyon Tomografisinde hipodens alanlar
Cogunlukla sigara igmeyen erkekleri etkiler
Hemen daima kronik siniizite sahiptirler
Akciger grafisi ve BT de yaygin kiiciik

sentrlobiiler nodiiler opasiteler ve hiperinflasyon
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2.1.9. Prognoz

KOAH’11 hastalarin ¢ogunda yillar i¢inde yavas ancak kaginilmaz bir kotiilesme
ve solunum fonksiyonlarinda progresif bozulma goézlenir. Bu bozulma nefes darligina
yol actigi anda, agir bozukluga ilerlemenin 6 ile 10 yil i¢inde gelisecegi tahmin
edilebilir (22).

Geng yas, hastalik oncesi yasam kalitesinin iyi olmasi, mental durum ve kan
basincinin iyi olmasi, kalp hizinin yiiksek, kreatinin, 16kosit ve plazma glukozunun
diisiik olmasi, diizenli beslenme durumu, sigaranin birakilmasi, kapsamli bir
rehabilitasyon prognozu olumlu etkiler. Pulmoner arter basinct <20 mmHg olan
hastalarda ortalama 5 yillik yasam %70 iken, bu deger >20 mmHg olanlarda %50°den
az olmaktadir (22).

KOAH’da morbidite ve mortalitenin Onemli belirleyicilerinden biri de
FEV,’deki azalmadir. Sigaranin birakilmasi, FEV;’deki azalma hizin1 yavaslatir. Bu
nedenle sigaranin birakilmasi, hangi yasta olursa olsun, prognozu olumlu ydnde
etkilemektedir (28).

Hava yolu obstriiksiyonunun reverzibl olmasi iyi prognoz gostergesidir. Agir
hava yolu obstriiksiyonu ve hiperkapni varligi kotii prognoz gostergesidir (28, 50).

Ileri evre KOAH hastalarinda kullanilan USOT yasam siiresini artirmaktadir

(22). KOAH’da prognostik 6neme sahip parametreler Tablo VI’da belirtilmistir.

Tablo VI. KOAH’da prognostik 6neme sahip parametreler

* FEV1

* Alevlenme sayis1 ve siddeti

» Hastane yatis siklig

» {leri yas

» Viicut kitle indeksi (VKI)

* Arteriyel kan gazlari

* Uzun siireli oksijen tedavisi

» Inspiratuvar kapasite/total akciger kapasitesi

* MMRC dispne 6lgegi

+ BODE indeksi (VKI- FEV1- MMRC- 6DYT)
* Maksimal oksijen tiiketimi

* Pulmoner hipertansiyon

* Yasam kalitesi

* Oral kortikosteroid kullanimi

» Komorbiditeler

* Egzersiz kapasitesi (6 dakika yliriime mesafesi, artan hizda mekik yiiriime testi)
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2.1.10. Tedavi
Etkili bir KOAH tedavi plani1 dort bilesenden olusur. Bunlar;
1.Hastaligin degerlendirilmesi ve izlenmesi
2.Risk faktorlerinin azaltilmasi
3.Stabil KOAH tedavisi

4.Alevlenmelerin tedavisi

2.1.10.1. Hastahgin degerlendirilmesi ve izlenmesi
Asil hedef hastaligin 6nlenmesi olmakla birlikte, KOAH tanis1 konulduktan

sonra hasta, hastaligi konusunda bilgilendirilip egitilmeli; tedaviye aktif olarak
katilmas1 saglanmali ve olabildigince aktif bir yasam siirmeye tesvik edilmelidir.
KOAH tanist1 konulduktan sonra etkili bir tedavi i¢in sunlarin hedeflenmesi
gerekmektedir (20).

.Semptomlarin giderilmesi

.Hastaligin ilerlemesinin 6nlenmesi

.Egzersiz toleransinin artirilmasi

.Saglik durumunun iyilestirilmesi

.Komplikasyonlarin énlenmesi ve tedavisi

.Alevlenmelerin 6nlenmesi ve tedavisi

.Mortalitenin azaltilmasi

2.1.10.2.Risk faktorlerinin azaltilmasi

Kisinin sigara dumani, mesleki tozlar, kimyasallar, i¢ ve dis ortam hava
kirliligine toplam maruz kalma durumunu azaltmak, KOAH’in ortaya ¢ikmasini ve
ilerlemesini 6nlemede 6nemli bir hedeftir. Sigaranin birakilmast ¢ogu kiside KOAH
gelisme riskini 6nleyen ve KOAH’1n ilerlemesini durduran en etkili girisimdir (20).
KOAH’ta sigara i¢iminin birakilmasi disinda hicbir tedavi girisimi, akciger
fonksiyonlarindaki hizli yillik azalmay1 ve hastaligin dogal seyrini 6nleyememektedir
(169). 2009 yili temmuz ayinda kapali alanlarda sigara i¢imini yasaklayan yasanin
uygulamaya girmesi ve Saglik Bakanligi’nca olusturulan kronik hava yolu hastaliklari
onleme ve kontrol programi, iilkemizde hastalik yiikiinii azaltmada Onemli
gelismelerdir (23).

Mesleki solunum hastaliklarinin ¢ogu, inhale partikiil ve gaz yiikiinii azaltmay1

hedefleyen stratejiler ile kontrol altina alinabilir. I¢ ve dis ortamlardaki hava kirliligi
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riskini azaltmak miimkiindiir ve toplumsal politikalarla kisiler tarafindan uygulanan

koruyucu 6nlemlerin birlestirilmesini gerektirir (20).

2.1.10.3. Stabil KOAH tedavisi
2.1.10.3.1. Egitim

Hasta egitimi tedavinin ana ve vazgegilmez unsurudur. Egzersiz
performansinda ve yasam kalitesinde artisa, hastaligi ile basa c¢ikabilmesine,
becerilerinin artmasina ve genel saglik durumunun diizelmesine katkida bulunur. Aktif
ve pasif sigara i¢iminin engellenmesi, hastalik ve hastaligin gidisi ile ilgili
bilgilendirme, nefes darligin1 azaltmaya yonelik solunum manevralari, bronsial hijyen
stratejileri, nutrisyon detaylari, ataklari tanima ve ne sekilde yaklasacagi konusunda
bilgilendirme ve diizenli kontrollerin programlanmasi egitim programinda yer almasi

gereken noktalardir (170).

2.1.10.3.2. Farmakolojik tedavi
Bronkodilatasyonun saglanmasi, inflamasyonun azaltilmasit ve sekresyonlarin

atiliminin kolaylagtirilmas1 amaglanir.

Bronkodilatér ilaglar: KOAH’da yaygin olarak kullanilan bronkodilatatdr ilaglar, B,-
agonistler, antikolinerjikler ve metilksantinlerdir (23). Semptomatik tedavinin temel
ilaglaridir. Inhalasyon yolu ile verilmeleri etkinliklerini artirir, yan etkilerini azaltir.

Inhaler ilag egitimi tedavi basarisini artirir (168).

B> Agonistler: Diiz kas hiicrelerinde P,-adrenerjik reseptorleri aktive eder, siklik
AMP’i artirarak bronkodilatasyon saglarlar (168). Terbutalin ve salbutamol kisa
etkilidir, etkileri dakikalar i¢inde baslar, 4-6 saat siirer. Uzun etkili formoterol ve
salmeteroliin etkisi 12 saat ve iizerindedir. Ozellikle gece semptomu olan hastalarda

onerilmektedirler. Carpinti, aritmi, tremor, hipokalemi gibi yan etkileri vardir (23).
Antikolinerjikler: Muskarinik reseptorleri bloke ederek bronkodilatasyon

saglarlar. Ipratropiyum kisa etkili, tiotropiyum ise uzun etkilidir (23). Prostat

hipertrofisi ve glokomu olanlarda dikkatli kullanilmasi gerekir (168).
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Metil Ksantinler: Teofilin fosfodiesteraz, adenozin ve prostaglandin inhibisyonu,
katekolamin salinimini artirici, solunum merkezini uyarici, kalp debisini artirici, diiirez
yapici, diyafragma ve solunum kaslarini giiclendirici ve antiinflamatuar etkilere
sahiptir. Daha 6nce bilhassa aminofilin ile yapilan ¢alismalarda %100 O2 inhalasyonu
ile olusan solunum depresyonunun onlendigi, hipoksik solunum cevabinin arttigi,
hiperkarbik solunum cevabinin ise degismedigi, aminofilinin doza bagl olarak
solunumu uyardigir seklinde goriisler belirtilmigtir (171-173). Tedavi araliginin dar
olmas1 ve ila¢ etkilesimleri nedeniyle dikkatli kullanilmalidir. Bulanti, kusma,

tasikardi, konvulziyon gibi yan etkileri olabilir (23).

Kortikosteroidler: KOAH akut alevlenmesinde kortikosteroidlerin kullanilmasi birgok
uzlasi raporunda onerilmektedir (174, 175). Sistemik steroidin KOAH akut atagi ile
servise yatirilan hastalarda etkisini arastiran ¢alismalarda steroid tedavisinin spirometrik
degerleri diizelttigi, semptomlar1 ve niiks oranlarini azalttig1 sonucu ¢ikarilmistir (176).
GOLD calisma grubu akut atak sirasinda 10 giin boyunca 30-40 mg/giin prednizolon
kullanmay1 6nermektedir; ancak bu onerinin dayanagi kanit D diizeyindedir (174).
Inhale kortikosteroidler, uzun siireli tedavide hava yollarindaki inflamatuar
yanit1 baskilar (169). Sistemik kortikosteroidlerin yan etkilerinden dolayr KOAH atak

doneminde 2 haftadan uzun siire kullanilmamasi 6nerilmektedir (23).

Mukolitik Tlaclar: Atak doénemlerinde viskéz balgami olan hastalarda
kullanilmas1 6nerilmektedir (20). N asetil sisteinin antioksidan etkileri de oldugu

distiniilmektedir (177).

Antibiyotikler: KOAH alevlenmeleri ve diger bakteriyel enfeksiyonlar diginda

antibiotik kullaniminin yararl oldugunu gosteren kanit bulunmamaktadir (20).

Asilar: KOAH’da influenza ve pndmokok asilar1 dnerilmektedir (168). Influenza
asist KOAH hastalarinda ciddi hastalik ve oliim riskini yaklasik %50 oraninda
azaltabilmektedir. FEV < %40 olan KOAH hastalarinda pndmokok asisinin toplumda

edinilmis pndmoni insidansin diisiirdiigii gdsterilmistir (20).

Oksijen tedavisi: Hipoksiyi diizeltmek, PaO,’yi en az 60 mmHg’a ve Sa0O,’1 en

az % 90’a ylikseltmek amaclanir (23). Kronik solunum yetersizligi bulunan hastalarda

34



uzun siireli oksijen tedavisinin (giinde 15 saatten fazla) sag kalimi olumlu etkiledigi
gosterilmistir. Agir olgularda ve solunum yetmezligi gelisen olgularda non invaziv
veya invaziv mekanik ventilasyon uygulanabilir (20).

USOT, asagidaki ozelliklere sahip evre IV KOAH hastalarina uygulanmaktadir
(20).

1. Hiperkapni olsun ya da olmasin PaO, <55 mmHg ya da saturasyon <% 88 ise

2.Pulmoner hipertansiyon, konjestif kalp yetmezligini diisiindiirecek periferik
0dem ya da polisitemi (hematokrit >%355) bulgular1 varsa, PaO, 55-60 mmHg ya da

saturasyon % 88 ise

2.1.10.3.3. Farmakolojik olmayan tedavi

Rehabilitasyon: Pulmoner rehabilitasyonda baglica hedefler semptomlar
azaltmak, yasam kalitesini yiikseltmek ve giinliilk yasam aktivitelerine fiziksel ve

duygusal katilim1 artirmaktir (20).

Fizyoterapi: Solunum egzersizleri, diyafram solunumu, biiziik dudak solunumu
gibi kontrollii solunum teknikleri; perkiisyon, postural drenaj teknikleri ile balgam

mobilizasyonu KOAH tedavi planlanmasinda yer almalidir (20).

Cerrahi Tedavi: Secilmis olgularda biillektomi ve akciger voliimiinii azaltici
cerrahi yapilabilir. Baz1 ¢ok ileri KOAH hastalarinda, akciger transplantasyonunun

yasam kalitesini ve fonksiyonel kapasiteyi artirdig1 gosterilmistir (20).

2.1.10.4. KOAH alevlenme ve tedavisi

KOAH’da ataklar énemli bir morbidite ve mortalite nedenidir, hastanin giinliik
aktivitesini ve dolayisiyla hayat kalitesini olumsuz yonde etkileyebilir. KOAH siddeti
arttikca atak sikligr da artar. Yilda 4 veya daha fazla atak hastanin prognozunun kotii
oldugunu gosterir (178, 179). Tablo VII’de KOAH atak nedenleri belirtilmistir.

Hafif alevlenme; hastanin artan tedavi ihtiyacin1 kendi alisik ortaminda
karsiladigr ataktir. Orta siddette alevlenme; hastanin artan tedavi ihtiyaci i¢in ayaktan
tedavi Tlnitelerine bagvurdugu ataktir. Siddetli alevlenme hasta veya yakininin
hastaliktaki belirgin ve/veya hizli bozulmayi fark ettigi ve hastane tedavisini gerektiren

atak olarak tanimlanmustir (178, 179).
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KOAH’ta en sik atak nedenleri trakeobronsial enfeksiyonlar ve hava kirliligidir.
Ataklarin %50-80°1 enfeksiydz kokenlidir. Enfekte ataklarin %40-50’si bakteriyel, %
30’u viral, %5-10’u atipik bakteri kokenlidir. Hastalarin %10-20 kadarinda ayn1 anda
birden fazla patojen enfeksiyondan sorumludur. En sik tespit edilen bakteriler S.
pneumoniae, H. influenzae ve M. catarrhalis’dir. KOAH ataklarindan sorumlu olan
viriisler genellikle influenza, parainfluenza ve coronaviriislerdir (179). Siddetli KOAH
ataklarinin {icte ikisinde en az bir pozitif bakteri kiiltiirii veya C.pneumoniae ile
solunum viriisleri i¢in seroloji pozitifligi saptanmistir. Siddetli KOAH ataklarinda gram
negatif enterik bakteriler ve pseudomonaslar da enfeksiyon etkeni olabilir (180).
Siddetli ataklarin yaklasik iigte birinde atak nedeni belirlenemez (181). Pulmoner
emboli de diger bir 6nemli atak nedeni olarak kabul edilir. KOAH atagi nedeniyle

hospitalize edilen hastalarin %8.9’unda pulmoner emboli tespit edilmistir (182).

Tablo VII. KOAH atak nedenleri (179)

Primer Trakeobronsial enfeksiyonlar
nedenler Hava kirliligi
Sekonder Pnémoni
nedenler Pulmoner emboli
Pnomotoraks

Gogils travmasi / kot fraktiirleri

Sedatifler, narkotikler ve beta-blokerlerin asir1 dozda
kullanimi

Sag ve/veya sol kalp yetmezligi veya aritmiler

Metabolik hastaliklar (diyabet, elektrolit bozuklugu vs.)

Beslenme bozuklugu

Uygun olmayan oksijen tedavisi

Diizensiz-yetersiz ila¢ kullanim1

Diger hastaliklar (gastrointestinal kanama vs.)

Solunum kas yorgunlugu (End stage hastalik)
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2.2. D VITAMINI

2.2.1.Giris

D vitamini baslica kalsiyum — fosfor metabolizmasi ve kas-iskelet sistemi
tizerindeki etkisi ile bilinir. D vitaminin iki temel formu; vitamin D2 (ergokalsiferol)
besinlerle alinirken, vitamin D3 (kolekalsiferol) ultraviyole 1sinlarinin etkisiyle deride
hayvansal kaynakli 7-dehidrokolesterolden sentezlenir ve bu endojen iiretim D
vitamininin temel kaynagidir. Bu doniisiim deri pigmentasyonu arttik¢a azalirken (183,
184), ultraviole 1s1nina maruz kalma miktari ile dogru orantili artar (185). D3 ve D2
vitamini benzer yolla metabolize olduklarindan ortak bir isimle ‘D vitamini’ (kalsiferol)
olarak isimlendirilebilir (183). Vitamin D3, D2’ye gore cok daha aktiftir (186). D
vitamini eksikligi hipertansiyon, glukoz toleransinda bozulma, ¢esitli kanserler, insiilin
direnci, hipertansiyon, tip 1 diyabet, tip 2 diyabet gelisimi i¢in risk faktorii olusturan
toplumda sik karsilasilan yaygin bir halk sagligi problemidir. Insanlar giines 15151
vitamini olarak bilinen D vitamini ihtiyaclarinin neredeyse tamamini giines 1s181
etkisiyle deride sentezlenmesi ile karsilarlar, hem disardan alinan hem de viicutta
yapilabilen bir vitamindir (187, 188).

Ergosterol’in UV 15181 giiglii absorbe etme yetenegi sayesinde organizmayi
yiiksek enerjili UV 1sinlarin hasarindan korudugu ileri siiriilmektedir (189). D vitaminin
yapisi klasik steroid hormonlarin (6strodiol, kortizol, aldosteron) yapisina ¢ok yakindir.
Teknik olarak D vitamini sekosteroiddir (190).

Deride fazla sentezlenen D3 vitamini, UV-B 1sinlarinin etkisiyle biyolojik olarak
inaktif fotoizomerlerine (lumisterol, takisterol) doniistiiriiliir. Bu durum gereksiz D
vitamini sentezini onleyerek, canliy1 D vitamini intoksikasyonundan koruyan fizyolojik
bir kontrol mekanizmasidir (188).

Insan derisi genel olarak yeterli miktarda 7-dehidrokolesterol icermektedir (16).
Ancak epidermis’teki 7-dehidrokolesterol miktar1 yasla beraber azalmaktadir. Bu
nedenle 70 yasinda bir insan, ayn1 miktarda giines 15181na maruziyette 20 yasindaki bir
insanin %25’1 kadar D vitamini sentezleyebilmektedir. Yaslanmayla 4 kata kadar azalan
D vitamini sentezine ragmen yine de yeterli miktarda glines 1s1gindan istifade edilirse

deri D vitamini ihtiyacini karsilayacak kapasiteye sahiptir (187).
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2.2.2. D Vitamini metabolizmasi
Deride 7-dehidrokolesteroliin 1sinlanmasindan olusan kolekalsiferol deride
depolanabilir, ancak biiyiikk kismi D vitamini barsaktan emildikten veya deriden
dolasima gectikten sonra kanda vitamin D baglayici protein (DBP) ile karacigere taginir
(191). DBP biitiin D vitamini sekillerini baglar, serbest D vitamini konsantrasyonu
DBP’e bagli vitamin konsantrasyonundan daha diisiiktiir. D vitamini karacigerde
mitokondri ve mikrozomlarda sitokrom p-450 benzeri enzimlerle (25-hikroksilaz)
hidroksillenerek 25(OH)D olusur. D3 vitamini esas olarak yag dokusu, kas dokusu ve
karacigerde depolanirken barsaklarda, kemiklerde ve bobreklerde de depolanir. Diyetle
bitkisel besinlerden aliman D2 vitamini ve hayvansal besinlerden alinan (karaciger, yag
ve etlerle) D3 vitamini safra tuzlarinin etkisiyle diger yagda eriyen vitaminlerle birlikte
duedonum ve jejunumdan absorbe edilirler. Absorbsiyondan sonra, silomikronlarla
duktus torasikustan genel kan dolagimina katilarak karacigere gelir. Orada deriden gelen
kolekalsiferol ile birlikte 25-hidroksilaz enzimi tarafindan hidroksilasyona ugrayarak
25(0OH)D3’ye doniistir. 25(OH)D, dolasimdaki ve depolardaki D vitaminin ana seklidir.
25(OH)D’nin yar1 6mrii yaklasik 2-3 haftadir. 25(OH)D daha sonra bobrekte proksimal
kivriml tiibiil hiicrelerinde 1 alfa hidroksilaz’la aktif D vitamini formu 1,25(0H),Ds ye
( kalsitriol ) dontistir. Bobreklerde aktif D vitamini 1,25 (OH),Ds sentezi serum PTH,
Ca, P diizeylerine gore 1 alfa hidroksilaz enzimi {izerinden diizenlenir. Artan
1,25(0OH),Ds 24 hidroksilaz enzimini uyararak kendi yikimi arttirir ve inaktif metaboliti
olan 24,25(OH),D; olusturur ve idrarla atilir (187, 188, 192-194).
Sekil 2°de D vitamini metabolizmas1 ve kalsiyum dengesi tizerine etkileri

gosterilmistir.
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Sekil 2. D vitamini metabolizmasi

2.2.3.D Vitamini diizeyinin saptanmasi

D vitamini diizeyini degerlendirmek i¢in asla serum 1,25(OH),;Ds
kullanilmamalidir. Insanda vitamin D diizeyini belirlemenin tek yolu kanda
25(0OH)D5’yi dlgmektir, ¢iinkii 1,25(OH),D;’lin dolasimda yar1 émrii 4 saatten kisadir,
dolagimda 25(OH)D;’den 1000 kat daha az bulunur ve en 6nemlisi de insanda D
vitamini eksikligi oldugunda kompansatuar olarak artan PTH, bobrekte 1 alfa
hidroksilaz’1 uyararak 1,25(OH),Ds sentezini artirir. Kiside D vitamini eksikligi olsa ve
25(OH)D diigse de 1,25(OH),D; diizeyi sabit kalir, hatta yiikselebilir (187). Serum
1,25(OH)2D3 c¢ocuklarda eriskindekinden daha yiiksektir ve 25(OH)D3’iin aksine

mevsimsel degisiklik gostermez (185). Hayatin ilk yilinda ve adolesan biiylime
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doneminde yikselir. Serum 1,25(0OH)2D3 seviyesinin mevcut Ca, P ve PTH
degerlerinin 15181nda ve tiim D vitamini profili ile birlikte yorumlanmasi gerekir.

D vitamini zehirlenmesi i¢in {ist sinir 150 ng/ml’dir. Toplumda D vitamini
eksikligi cok sik oldugundan toplum ortalamasina gore bir alt sinir belirlemek dogru
olmaz. PTH diizeyleri 25(OH)D islevlerinin gostergesi kabul edilirse, 25(OH)D 78
nmol/L ( 30 ng/ml) iken PTH diizeyi plato yapmaya baglamistir (187, 195).

Tablo VIII. D vitamini metabolitlerinin normal degerleri (196)
25(0OH) D2 4-10 ng/mL
25(0OH) D3 1240 ng/mL
Total 25(OH)D3 15-50 ng/mL
24,25(0H)2D3 1-4 ng/mL
1,25(0OH)2D3 Infant 70—-100 pg/mL
Cocukluk donemi 30-50 pg/mL
Adolesan 40-80 pg/mL
Eriskin 20-35 pg/mL

2.2.4 D Vitamini eksikligi nedenleri

D vitamini eksikligi sadece ¢ocuklarda degil tiim yas gruplarinda sik goriilen
biiylik bir saglik sorunudur. Giines 15181 gérmeyen ortamlarda siirekli ¢alisan veya giines
koruyucu kullanan geng eriskinler de risk altindadir. Boston Tip merkezinde yapilan
calismada 18-29 yas aras1 0grenci ve doktorlarda %32 oraninda D vitamini eksikligi
saptanmustir (187). Saglikli yasli Avrupalilarda yapilan Seneca ¢aligmas: da erkeklerin
%36 ‘sinda, kadinlarin %47’sinde 25(OH)D diizeyinin 12 ng/ml’nin altinda oldugunu
gostermistir (197).

Term dist dogumlar, koyu cilt, giines 1s18indan yetersiz yararlanma, sismanlik,
beslenme bozuklugu, yaslilik D vitamini eksikligi i¢in risk faktorleridir (198). D

vitamini eksikliginin nedenleri tablo IX’da verilmistir.
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Tablo IX. D vitamini eksikligi sebepleri (199)

1) Emilim yetersizligi
a) Diyetteki yetersizlik
b) Yetersiz giines 15181 (1rk, yasam sekli, giines koruyucular, cografi korum
vS.)
¢) Emilim bozuklugu (inflamatuar barsak hastaligi, ¢dlyak hastaligi,
gastrektomi/barsak cerrahisi, pankreatik yetmezlik)
2) 25 hidroksilasyonda bozukluk
a) Karaciger hastaliklari (siroz, alkolik karaciger hastaligi)
b) Ilaclar (antikonviilsanlar ve rifampin)
3) 1,25 hidroksilasyonda bozukluk
a) Hipoparatiroidi
b) Bobrek yetmezligi
4) Serum vitamin D baglayici protein seviyesinde azalma
a) Bobrek yetmezligi
b) Nefrotik sendrom

2.2.5 D Vitamini eksikliginin sonuclari

Serum kalsiyum diizeyini fizyolojik sinirlar i¢inde tutmak D vitaminin en
onemli gorevidir. Plazma Ca ve P diizeyinde azalma, kemik mineralizasyonda
bozulmaya yol acgarak c¢ocuklarda rikets, erigkinlerde osteomalaziye neden olur. D
vitamini barsaktan Ca ve P emilimini artirarak, diyette yeterince Ca yoksa osteoblastlari
uyararak dinlenme halindeki osteoklastlar1 aktive ederek ve kemik yikimi ile kemikten
kana Ca geg¢isi saglayarak ve bobrek distal tiibiillerinde Ca geri emilimini artirarak
serum Ca’unu 3 farki yolla artirir. Ca diisiikliigli nedeniyle artan PTH bobrekte 1 alfa
hidroksilaz’1 uyararak aktif D vitamini sentezini artirir (200).

D vitamini; kalsiyum dengesi, kas-iskelet sistemi, kan basincinin diizenlenmesi,
kan sekeri regiilasyonu, hiicre dongiisiinliin diizenlenmesi (kanserden koruma),
immiinmodulasyon (otoimmiin hastaliklardan korunma) ve daha bir¢ok viicut
fonksiyonu i¢in onemlidir (187).

Bir¢ok kronik hastalikta koruyucu etkisi bilinmektedir. 1,25(OH)2D3
eksikliginin kemik mineral dansitesinde azalma ve bu nedenle fraktiir riskinde artmaya
neden oldugu gosterilmistir (201-203). Bununla birlikte D vitamini eksikliginde kas
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hiicresinde intraselliiler Ca metabolizmasinin bozuldugu ve kas giicsiizliigii olustugu
belirtilerek konjestif kalp yetmezligi patogenezine katkida bulundugu ileri siiriilmiistiir
(204, 205).

Kas fonksiyonlari i¢in D vitamini Oonemli olup D vitamini eksikligi kas
gligsiizliigline, kas iskelet sistemi ile ilgili semptomlara neden olmaktadir (206). Kemik
agrilar1 ve kas giicsiizliigli olan bu hastalar siklikla fibromiyalji, kronik yorgunluk
sendromu, miyozit, polimyaljia romatica, ankilozan spondilit, romatoid artrit, diffiiz
idiopatik skletal hiperostozis, multipl myelom, metastatik kemik hastaliklar1 veya diger
kollajen damar hastaliklar1 gibi bazi kas iskelet sistemi hastaliklariyla karigikliga neden
olan semptom ve bulgular ortaya ¢ikar ve yanlis tan1 alirlar (187). Normal populasyonda
da degisik oranlarda D vitamini eksikliginin oldugu tespit edilmistir (9-12). Shah ve
ark.’larinin yaptigt D vitamini eksikligi ve 4 hafta haftalik ergokalsiferol tedavisine
yanit ile ilgili ¢alismada tedavi ile kas gii¢slizliigiinde azalma oldugu gosterilmistir
(207).

D vitamini eksikligi ve artmis enfeksiyon riski birlikteligini gdsteren bir ¢ok
epidemiyolojik c¢alisma mevcuttur. Muhe ve ark’nin Etyopyali 500 riketsli ¢ocukta
yaptiklar1 ¢aligmaya gore pnomoni riski saglikli ¢ocuklara gore 13 kez artmistir (208).
Bundan bagka Rehman’nin 1994 yilinda bir ¢alismasinda; sik solunum yolu
enfeksiyonu geciren ¢ocuklarda haftalik 150 pg D vitamini ve giinliik 650 mg Ca
tedavisini 6 hafta uygulamis ve sonraki 6 ay enfeksiyon gegirmediklerini bildirmis ve
subklinik D vitamini eksikliginin enfeksiyon riskini artirdigini1 yayinlamistir (209).

D vitamininin hiicresel ve hiimoral immiin cevabin olusmasinda da rol aldigi
gosterilmistir. Makrofajlarda lizozomal enzim aktivitesini artirir ve fagositozu
kolaylastirarak sitotoksik etkiyi hizlandirir (210). Lenfosit proliferasyonunu inhibe eder,
sitokin salgisini inhibe eder, buna IL-2 ve IFN- y dahildir (211).

Yine intraselliiler bir patojen olan tiiberkiiloz basili 6zellikle makrofajlara
yerlesir ve azalmis monosit-makrofaj fonksiyonu tiiberkiiloz enfeksiyonu patogenezinde
onemli rol oynar. Yapilan bir¢ok calismada 25(OH)D3 seviyesi ayni bdlgeden
tiiberkiiloz enfeksiyonu olan c¢ocuklarda daha diisiik bulunmustur ve D vitamini
eksikliginin tiiberkiiloz riskini artirdigini1 goéstermislerdir (212, 213).

Jahnsen ve ark, iilseratif kolit ve crohn gibi inflamatuvar barsak hastaliklarinda
serum 25(OH)D3 seviyesini diisiikk bulmuslar (214); Lamb ve ark, daha yeni tan1 almis
hastalarda kontrol grublarina gore diisiik bulmuslardir (215).
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Esansiyel hipertansiyonda sistemik ve intraselliler Ca metabolizmasinda
bozukluk vardir ve yapilan epidemiyolojik ¢aligmalarla serum 25(OH)D3 ile diyastolik
basing arasindaki zayif ters birliktelik ispat edilmistir (216, 217). Yine epidemiyolojik
arastirmalarla miyokard enfarktiisii arasindaki ters iliskisi gdsterilmistir (218). Ozellikle
serum 25(OH)D3 seviyesinin azaldigi kis mevsiminde kardiyovaskiiler hastalik
sikliginin arttig1r gosterilmis, paradoksal olarak Eskimolar’da ateroskleroz riskinin az
olmast D vitaminden ¢ok zengin olan deniz {iriinleriyle beslenmelerine baglanmistir
(219-221). Zitterman ve ark. kardiyovaskiiler hastaliklarin dnlenmesinde yeri olan
fiziksel aktivite ile serum 25(OH)D3 diizeylerinin arttigin1 gostermislerdir (222).

Worstman ve ark; hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastalik ve diabet ile
birlikteligi sik olan obez hastalarda 25(OH)D3’lin seviyelerini diisikk bulmuslar ve
bunun sebebinin yag dokusundaki fazla depolanmaya bagli olabilecegini
diistinmiislerdir (223).

Guyton ve ark.’larina gore gilines 1s181na maruziyetin artmasi ile prostat, meme
ve kolon kanserinden 6liim riski azalir. Tarihsel ve cografik olarak rikets dagilimi ile bu
kanserlerden Olim oram1 arasinda paralellik mevcuttur. En giicli epidemiyolojik
gosterge, D vitamini kullanim ile kolon kanseri riskinin azaldigin1 gosteren prospektif
caligmalardir (224-226).

Ayrica D vitamininin antiproliferatif ve hiicre maturasyonunu artirict etkisi
gosterilmis ve anti-tlimor bir madde olarak goriilebilecegi ileri siiriilmiistiir (192, 225).

Degisik ¢aligmalar DBP polimorfizmi ile KOAH (227-229) ve osteoporoz dahil
degisik hastaliklara yatkinlik arasinda baglanti oldugunu gostermistir (230).
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2.3. KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGI’NDA KAS
GUCLERI VE FiZIKSEL PERFORMANS

Fiziksel aktivite seviyesi, saglik, yetersizlik ve mortalite arasindaki yakin iliski
nedeniyle, giinliik yasamda fiziksel aktivite miktarinin ve siddetinin dogru tespitinin ¢ok
onemli oldugu kabul edilmektedir. Bu nedenle, son yillarda 6zellikle KOAH’I1 hastalar
gibi sedanter popiilasyonlarda, giinliik yasamdaki fiziksel aktivitenin belirlenmesine
yonelik ¢aligmalar 6nem kazanmistir (231).

Glnlik yasamda fiziksel hareketsizligi iceren bir yasam tarzi, sakatlik ve
mortalite agisindan 6nemli rol oynamaktadir. Diizenli fiziksel aktivitenin farkli kronik
hastaliklar1 onleyebilecegi veya geciktirebilecegi gercegi giiniimiizde iyi anlasilmistir
(232). Ornegin, KOAH’larda, daha diisiik seviyedeki fiziksel giinliik yasam
aktivitelerinin daha yiiksek hastane yatis siklig1 (233) ve daha kisa yagsam siiresi (234)
ile ilgili oldugu bilinmektedir. Bu nedenle, aktivite seviyeleri ile saglik arasindaki yakin
iliskiye bagl olarak, fiziksel giinliikk yasam aktivitelerinin miktar ve yogunlugunun
tespitinin ¢ok 6nemli oldugu kabul edilmektedir (235).

KOAH  hastalarinda  smirli  fiziksel — aktivite  seviyesi  hastalarin
kondisyonsuzlugunun ve dispne gibi semptomlarinin bir yansimasidir. Bununla birlikte,
hareketsizlik kisinin fiziksel durumunun daha fazla kotiilesmesine ve hatta daha fazla
nefes darlig1 ¢ekmesine katkida bulunmaktadir. Bu durum literatiirde siklikla bahsedilen
hareketsizlik, kondisyonsuzluk ve nefes darliindan meydana gelen kisir dongiiyii
bi¢imlendirmektedir (236, 237). Sonugta hareketsizlik temelde hastaligin bir sonucu
olarak anlagilmasina ragmen, hastaligin kotiilesmesi ve ilerlemesi de buna sebep olabilir
(231).

Giinliik fiziksel aktivitedeki artiga yol agabilecek girisimler, kisir dongiiyii kirma
ve buna baglh diizelmelere yol agma potansiyeli tagimaktadir (175, 238). Tiim bu
nedenlerden dolayi, KOAH hastalarinda fiziksel giinliik yasam aktivitelerinin ve
fonksiyonel durumun tespiti, son yillarda ilgi ¢ekmektedir ve literatlirdeki veriler
onemli derecede artmustir (231).

Son zamanlarda, KOAH’l1 hastalar1 da iceren farkli popiilasyonlarda giinliik
fiziksel aktivitenin objektif izlenmesine biiyiik dikkat harcanmaktadir (239). Hareket
sensorleri, belirli bir zaman donemi igerisinde fiziksel giinlilk yagsam aktivitesini

objektif olarak belirlemek icin kullanilabilen, viicut hareketini tespit etmede kullanilan
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gereclerdir. Bu gerecler temel olarak pedometreleri (adimlarin O6l¢iilmesi) ve
akselerometreleri (viicut ivmelenmesinin tespiti) icermektedir.

Hastaligin onlenmesi ve daha saglikli bir yasam tarzinin tesviki icin giinde
10,000 adimm atilmasmin etkili oldugu ileri stiriildiigiinden, genel popiilasyonda
yuriimeyi tesvik etmek ve izlemek icin pedometreler onerilmistir (240, 241). Fiziksel
aktivite seviyelerini artirmay1 amaglayan halk sagligi kampanyalarinda, bireyin 6nerilen
adim sayisina ulasip ulagmadigini belirlemek acisindan kolay takilabildigi igin,
pedometreler yararh gereclerdir (242).

Akselerometreler, hareketlerin miktar ve siddetini belirlemeyi saglayan,
teknolojik olarak daha fazla gelismis cihazlardir (239).

Gilintimiizde Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali’nda hastalarin kas
giicleri ve fiziksel performanslarint  degerlendirmeye yonelik birgok test
kullanilmaktadir. Bu testlerin KOAH’I1 hastalarda da uygulanabiliyor olmasi hastalarin
fiziksel performans ve kas giiclerini degerlendirme ve etkileyen faktorleri ortaya
cikarmak agisindan 6nemli katki saglayabilecektir. Bu testler asagida kisaca gdzden

gecirilmistir:

Time Up and Go (Zamanh yiiriime testi): Fonksiyonel mobilite, denge ve performans
testidir. Hasta yaklasik 45 cm’lik standart tabure iizerinde ayaklar yere basacak sekilde
dik oturur. “’bagla’’ komutu ile hasta tutunmadan yerinden kalkar, 3 m uzaktaki objeye
dogru yiiriir, etrafinda 180 derece donerek yine yerine yiriir ve oturur. Tim siire
kronometre ile kaydedilir. Bir kisi, belirleyici, kronometre ve tabureden olusan oldukca
kisa siiren basit bir testtir. Testin ayni glin 2 kez tekrar edilmesi ve en iyi siirenin
kaydedilmesi Onerilir (243, 244). <10 sn mobil, <20 sn genellikle bagimsiz mobil, >30

sn kisitl mobil seklinde siniflandirilir.

Sit To Stand Test (Otur kalk testi): Fonksiyonel mobilite, denge ve performans
testidir. Hasta yaklasik 45 cm’lik standart tabure iizerinde sirt1 dik, ayaklar1 tam olarak
yere basacak sekilde kollar gdgiis onilinde capraz, sag el sol omuzda, sol el sag omuzda
olacak sekilde oturmasi sdylenir. “Basla” komutu ile 1 dakika siiresince seri bir sekilde
tam kalkis ve oturus yapmasi istenir. Kalkis ve oturus sayisi toplam skor olarak
kaydedilir. Hastaya test Oncesi egzersiz hizim1 kendi belirleyebilecegine dair bilgi

verilir. Hasta test sirasinda yoruldugu takdirde hizin1 yavaslatabilir, oturup dinlenebilir,
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tekrar devam edebilir. Oldukca diisiik maliyeti olan STST, bir adet tabure ve
kronometre disinda ekipman gerektirmez (245, 246).

Fonksiyonel Uzanma Testi: Olgu omuz yiiksekliginde, duvara yapistirilmis bir
mezuraya sag kolu temas etmeyecek pozisyonda yan durur. One dogru olan
fonksiyonel uzanma testinde kolu 90° fleksiyonda iken, mezuraya paralel olarak
kolunu 6ne uzanma yapmadan tutar. Omuz ile 3. parmak ucu arasindaki mesafe dl¢iiliir
(pozisyon 1). Daha sonra, kolunu 6ne horizontal olarak uzatabildigi maksimum mesafe
ol¢iiliir (pozisyon 2). Iki pozisyon arasindaki fark cm olarak hesap edilir. Arkaya dogru
olan uzanma testinde ise hasta pozisyon 1’de belirtilen sekilde teste baslar. Daha sonra
dengesini kaybetmeyecek sekilde, ayaklar yerde sabit pozisyonda iken hasta gvdesiyle
geriye dogru gider (pozisyon 3). Iki pozisyon arasindaki fark cm olarak hesap edilir
(247). Azalmis uzanma kabiliyeti gelecekte diisme riskinin arttigin1 gosterir.
Ortalamasi yaklagik 8.2°dir, hi¢ uzanamayanlarda ortalama 4’tiir ve uzanabilenlerde
15.2cm’den kiigiiktiir (248). Denge ile alt ekstremite kas kuvveti arasinda bir iligkinin

varlig1 gosterilmistir (249).

El kavrama giicii: Elin fonksiyonel durumunu tespit etmek icin, elin kavrama giiciinii
saptamak amaciyla el dinamometresi kullanilir. Olgiimler i¢in dirsek 90° fleksiyonda,
onkol ve el bilegi nétral pozisyonda, diren¢ kullanilarak gerceklestirilir. Olgiimler iki
defa yapilip ortalama deger alinir ve kg biriminden kaydedilir.

Jamar el dinamometresi; yas, cinsiyet, el tercihi ve motivasyon gibi bircok
faktorden etkilenmekle birlikte, hizli, gilivenilir, kolay bir sekilde kavrama giicilinii
gosteren bir aragtir.

5 ayr1 pozisyon ve kavrama genisliginde kullanilabilir (250).

Elde kavrama ve diger ekstremite kas giicii degerlerinin fiziksel etkinlik ile
baglantili oldugunu ve bunlarda yasla birlikte diisme oldugunu gdosteren caligmalar
vardir (251). Bassey ve arkadasinin yaptigi calismada 65 yas lizerindeki hastalarin el
kavrama giicleri, fiziksel etkinlik diizeyleri ve psikolojik durumlar1 degerlendirilmis ve
hastalar 4 yil siiresince takip edilmislerdir. Sag el kavrama giicii degerleri, sol ele gore
%10 oraninda daha fazla; erkeklerde ise kadinlara gore iki kat daha fazla bulunmustur.
Sonug olarak hastalarin el kavrama giicii, fiziksel etkinlik ve psikolojik durumlarini
belirleyen dl¢iimlerde yasa bagli diisme tespit edilmistir (252). Desrosiers ve arkadaslari

ise yasl hastalarda el kavrama giicii, el becerileri ve duyu degerlendirimini inceledikleri
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calismada, hastalarin islevsel kapasitelerinin yillar i¢inde diistiigli ancak burada yastan
daha c¢ok baslangic degerlerinin 6nemli rol oynadigini ifade etmislerdir (253).
Hastalarin el kavrama giiciindeki diisiise bir¢cok faktér neden olabilmektedir. Bunlar
arasinda, hastalarda diyabetik ndropatinin olmas1 ve bilissel islevlerindeki yetersizlikler
sayllmaktadir. Giampaoli ve arkadaslariin yapti§i c¢alismada ise, kavrama giicii
degerleri diyabetik noropati, bilissel islevler ve osteoartritle baglantili bulunmamastir.
Ayni ¢alismada giinliikk yasam etkinliklerinde yetersizligi olmayan yasl erkek bireylerin
el kavrama giicli degerleri incelenmis ve dort yil boyunca takip edilmislerdir. Diisiik el
kavrama giicii olan hastalarin giinliikk yagam etkinliklerinde yetersizlik gelisme oraninin
ylksek oldugu gozlenmistir (254).

Sonug olarak geriatrik hastalarda yasla birlikte el kavrama giicli degerlerinde
azalma olmaktadir. Bu azalmaya etkili bircok faktdr vardir. Bunlar arasinda osteoartroz,
el kaslarindaki giicsiizliige yol agabilen ortopedik ve norolojik hastaliklar, santral ve
periferik sinir sistemi hastaliklar1 sayilabilir. Bunlarin yani sira ileri yaglarda giinliik
yasam aktivitelerinde yetersizlikteki artmanin nedenlerinden biri de el kavrama
kuvvetindeki azalma olabilir. Bu nedenle hastalarin 6zellikle iist ekstremite
islevlerindeki yetersizligi belirleme ve takibinde el kavrama giiciiniin o6lgiilmesi

yardimci olabilir.

izokinetik testler: Kas giiciinii izokinetik olarak 6lgen bu yontem 1960 yilinda James
Perrine  tarafindan  gelistirildiginde  kas  performansinin  objektif  olarak
degerlendirilmesinde devrim niteliginde yeni bir donemi baglatmistir (255). 1992
yilinda Davis izokinetik ol¢limii “’belirlenmis sabit bir hizda ve sec¢ilen eklem hareket
aciklig1 icinde, degisken dinamometre direncine kars1 yapilan kas aktivitesi
degerlendirilir’” seklinde tanimlamistir (256). Bu yontemde elde edilen izokinetik
kasilma sabit hizla kasin kasilmasini saglayan bir kontraksiyondur. Bu kasilmanin en
onemli 6zelligi, kasin her agida maksimun gii¢ altinda calismasidir. Bu kasilma tipinin
ekzantrik ve konsantrik &zellikleri vardir. izokinetik kasilma bircok avantaj
saglamaktadir. Hasta veya sporcunun fonksiyonel kapasitesinin kalitatif ve kantitatif
degerlendirmesini, kasin hiza karsi calismasini, uygulanan tedaviye verdigi yaniti, iki
ekstremitenin birbiri ile kiyaslanmasini, agonist/antagonist oranlarinin belirlenmesini,
hareketin kinematik analizini, hareketin hizinin derece/saniye olarak ayaranmasini,
istenilen kas veya kas gruplarin1 spesifik olarak calistirmasini, rehabilitasyon

uygulanmasini saglar. Degerleri “Peak Torque” (Nm) ile ifade edilir. “Peak Torque”: Kasin
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veya kas grubunun istenilen hareket acikliginda olusturdugu en yiiksek kuvvet degeri ve

iki ekstremite arasindaki farktir.

zokinetik Degerlendirme ve Analiz Yontemi
[zokinetik dinamometrede dl¢iimleri etkileyen degiskenler:
* Yas arttikca yagsiz viicut kitlesi ve tip 2 lifler azalir, buna bagh olarak kuvvet de
azalmaktadir. Dinamik kuvvet 20-30 yaslarinda pik degerine ulagmaktadir.
» Kuvvet dominant olmayan tarafa gore daha yiiksektir.
* Erkeklerde kadinlara oranla daha yiiksektir.
* Sporcularda normal populasyona gore kas kuvveti daha yiiksektir.
Izokinetik test, kas-iskelet sisteminin performansinin niteliksel 8l¢iimiiniin yapilmasina
olanak verir. Elde edilen objektif kuvvet, is ve giic degerleri ile hastanin izlenmesi ve
iyilesme siirecinin kaydedilmesi miimkiin olur. Izokinetik degerlendirme ile kasin zay1f
oldugu hareket aralig1 saptanabildigi i¢in bu acida kuvvetlendirme yaptirilabilir (255).
Bu testte hastaya ne yapmasi gerektigi net olarak anlatilir. Hastaya dinamometrenin test
hizinin 6nceden ayarlanmis oldugu ve direncin hastanin uyguladigi giicle orantili olarak
degisecegi hakkinda bilgi verilir. Hastaya cihazin kolunun nasil itildigi ve ¢ekildigi
gosterilir ve test sirasinda miimkiin olan en kuvvetli bir sekilde itip ¢ekmesi gerektigi
soylenir. Ideal test icin diz eklemine en uygun pozisyon verilir. Dinamometrenin
sandalyesinin sirt acist 85°’ye ayarlanir ve hasta oturtulur. Diz ekleminin rotasyon
ekseni (lateral femoral kondil) ile dinamometre saftinin rotasyon ekseni ayni dogru
tizerinde olacak sekilde ayarlanir. Dinamometrenin diz adaptdriiniin sabitleyici baglanti
noktasi 6l¢lim yapilacak ekstremitede, ayak bilegi hizasinin yaklasik 3 cm proksimaline
baglanir. Stabilizasyon i¢in kemerler pelvis ilizerinden, gogiisten ve diger diz eklemi
tizerinden baglanir. Diz fleksiyon ve ekstansiyon “peak torque’larin dlgmeyi saglayan
60, 90, 120, 180°/sn’lik hizda testler yapilir. Test aralarinda 30’ar saniye dinlenme
stireleri verilir. Ardindan hasaplanan “peak torque” ortalama degeri kaydedilir.

Sozel cesaretlendirmenin test sonuglarini etkiledigi gosterilmistir (255). Bu
sebeple tiim hastalara ve kontrol gurubuna sozel cesaretlendirme yapilir. Protokol

ekstansor ve fleksor kaslar i¢in uygulanir. Katilimcilarin bacagi rastgele segilir.
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2.4. KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGIINDA YASAM
KALITESI, ANKSIYETE VE DEPRESYON

2.4.1. Yasam Kalitesi

Diinya Saglik Orgiitii yasam kalitesini; bireylerin i¢inde yasadiklari kiiltiir ve
deger sistemlerinin biitlinii i¢inde ve amaglari, beklentileri, standartlar1 ve goriisleri ile
baglantili olarak, yasam i¢indeki durumlarini algilamalar olarak tanimlamistir (257).

Yasam kalitesi kiginin fiziksel sagligi, ruh sagligi, sosyal iligkileri, bagimsizlik
diizeyi ve kisisel inanglarindan ve bunlarin cevreleriyle olan iliskilerinden etkilenir
(258).

Saglikla ilgili yasam kalitesi, hastaliklar ve hastaliklarin tedavisiyle etkilenebilen
durumlarla ilgilidir. Ornegin, hastaliga bagl agri ve bunun islevlere getirdigi
kisitlamalar, giinliik etkinliklerde baskalarinin yardimini gerektirir ve hastanin yasam
kalitesini azaltir.

KOAH hastalarinin azalmis egzersiz toleranslar1 hayat kalitelerini etkileyen en
onemli faktordiir. Egzersiz kapasitesinde kisitlanmaya neden olan semptomlar
genellikle aktivite sirasinda ortaya c¢ikmaktadir. Spirometrik parametreler hastanin
egzersiz performansini gostermede yetersiz olup hastanin fonksiyonel durumunu dogru
yansitmamaktadir. Egzersiz kapasitesinin degerlendirilmesi hastaligin prognozunun
belirlenmesinin yaninda hastanin tedavisini yonlendirmede ve takibinde de dnemlidir.
Bu nedenle giinimiizde KOAH’li olgularin tedavi oOncesi ve sonrasi
degerlendirmelerinde, egzersize fizyolojik ve subjektif yanitlarin belirlenmesinde
egzersiz testleri kullanilmaktadir (259-261).

Egzersiz kapasitesini 6lgme amaci ile birgok yontem gelistirilmistir. KOAH’ta
kullanilan egzersiz testleri maksimal ve submaksimal egzersiz testler olarak iki gruba
ayrilmistir. Maksimal egzersiz testleri VO2max’1n belirlenmesinde altin standart olarak
kabul edilmistir, fakat bu testler pahalidir ve laboratuar ortami gerektirirler (259, 262-
264). Submaksimal egzersiz testleri kisa siirede uygulanabilmeleri, pratik olmalari, az
ekipman gerektirmeleri, hastanin alisik oldugu aktiviteleri icermeleri ve daha kolay
olmalar1 nedeni ile maksimal testlere gore tercih edilmektedirler (261, 262, 265-267).

Alt1 dakika yiirtime testi (6DYT) ve mekik testi giiniimiizde yaygin olarak
kullanilan submaksimal testlerdir. KOAH’ta yaygin olarak kullanilan alt1 dakika

ylriime testi poliklinik kosullarinda vakit ayrilmasi zor, genis bir alan gerektiren daha
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cok calisma amagh yapilan bir testtir. Otur kalk testi ve zamanl kalk yiirii testleri
geriatride, norofizyolojide yaygin olarak kullanilan testlerdir.

Egzersiz kapasitesi giderek azalan KOAH’I1 hastalar giinliik aktivitelerinde bile
dispne hissederler. Kisitli efor kapasitesi nedeni ile sedanter bir yasama gecerler ve bu
durumun dogal sonucu olarak KOAH’I1 hastalarin yasam kalitelerinde belirgin diisiis

meydana gelir (268).

Fiziksel Iyilik Hali
Bireyin mevcut durumuna karsin giinliik yasam aktivitelerini yerine getirebilmesi
ve bunlar1 yaparken zevk duymasidir. Oz bakimimin, solunumunun, beslenmesinin,

aktivitesinin yeterli diizeyde olmasi ve bu durumdan mutluluk duymasi, doyum

bulmasidir (269).

Psikolojik Tyilik Hali

Bireyin kendi yasantisint degerlendirmesi, yasamina dair hissettiklerinin
ifadesidir. Farkli durumlara uyum saglayabilmesi yeni stratejiler gelistirebilme
yetenegidir. Bireyin yasamindan hosnut olma durumu emosyonel iyilik halini

olusturmaktadir (269, 270).

Sosyoekonomik Anlamda lIyilik Hali

Bireyin sosyal gii¢ yeterliligine sahip olmasi, ekonomik ydnden iyi olmasi,
sosyal glivencesinin olmasi, gelir diizeyi belirli bir standartta olan isinin olmasi, toplum
tarafindan kabul gérmesi, kendini gelistirmeye ve eglenmeye zaman ayirmasi ya da
Ozetle sosyoekonomik durum ile bireyin memnuniyetinin kesigmesidir. Ayrica bireyin
aile yasaminda duydugu doyumun 6znel yasam kalitesi {izerine 6nemli bir etkisi oldugu
saptanmustir (270).

Yasam kalitesinin degerlendirilmesinde en formal yol anket kullanmaktir. Bu
anlayisla hazirlanan yagam kalitesi anketleri gelismis ve yayginlasmistir. Yasam kalitesi
anketleri, hastanin kendi hissettiklerini, hastalifin giinliilk yasam {iizerindeki etkilerini,
kendi goriis agisiyla yansitan subjektif degerlendirme yontemleridir (271).

St George’s solunum anketi KOAH ve astimli hastalarda en yaygin kullanilan
giivenirliligi ve gecerliligi gosterilmis bir ankettir. 1992 yilinda PW Jones tarafindan
gelistirilmistir. Yaklagik 15 dakika igerisinde doldurulabilen 76 sorudan olusur.

Solunum semptomlarini (dispne, Oksiiriik, balgam, wheezing, siddet ve sikligini),
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aktivite durumunu (nefes darlig1 yaratan fiziksel fonksiyonlar, ev isleri, hobiler) ve
hastaligin etkisini (sosyal aktiviteler ve psikolojik durum) degerlendiren {i¢ alt gruptan
olusur. Bilgisayar tarafindan hesaplanan bir puanlama sistemine sahiptir. 0-100 arasinda
puanlanir. 100 en koti puandir. Hastalik siddetini detayli ve yiiksek duyarlilikla
belirleme sans1 verir. Tiirkgeye cevrilmistir (273-275). Normal kisiler i¢in bir veri
taban1 mevcuttur, daha yliksek skorlar hastaliktaki kotiilesme ve semptomlarda artisi
ifade eder. Her skor i¢in 4 iinite degisim klinik olarak anlamlidir. KOAH giivenilirligi
ve yanit verebilirligi iyidir. Yiksek SGRQ puanlarinin sag kalimda azalma ile iliskili
oldugu gosterilmistir (273). KOAH’ta hastaliga 6zel olarak en sik kullanilan yasam
kalitesi anketi SGRQ’dir.

Kronik hastaliklar, yol agtiklar1 organlardaki fonksiyon kaybi yaninda siirekli
ila¢c kullanimi, hastaneye bagimlilik gibi faktorler sebebiyle gelecege dair endiseleri
artirir, imitsizlik ve kaygiya yol agarlar. Bu hastaliklar i¢inde akciger hastaliklarinda
goriilen nefes darliginin, ¢ogu hastaliktan daha fazla yetersizlik hissi yarattig1 ve yasam
kalitesini 6nemli derecede bozdugu bilinmektedir (275, 276). KOAH’I1 hastalarda
emosyonel zorlanmalar, uyum giicliikleri, kaygi bozuklugu, paranoid reaksiyonlar,
psikosekstiiel bozukluklar, panik, anksiyete ve depresyon siklikla rastlanan psikiyatrik
bozukluklardir. Ayrica depresyondan bagimsiz olarak, KOAH beyin islevlerini bozarak
ciddi noropsikolojik hastaliklara yol agar. KOAH’ta sik kullanilan ilaglardan teofilinin
anksiyete, kortikosteroidlerin de depresyon yapici etkileri oldugu bilinmektedir (277,
278).

Hipoksi, hiperkarbi, solunum yetmezlikleri dogrudan beyin islevlerini etkiler ya
da kaygi ve korkuya neden olur. Solunum sistemi hastaliklarinda kaygi yaygin olarak
goriiliir. Kaygi hali solunum sorununun ortaya ¢ikmasini kolaylastiran, siddetini artiran
bir durumdur. Kaygi hiperventilasyona yol acar, kaygili kisi var olan dispnesini daha da
endiseyle yorumlar ve boylece korku artar. Boyle hastalar hastaliklarini siddetli yasarlar
ve ilag gereksinimleri artar. Hastalar nefes darligi gelisecegi korkusuyla, en kiiciik
fiziksel faaliyetin yapilmasindan kaginirlar. Kaygidaki artis yasam kalitesini
bozmaktadir. Ozellikle kaygi ve nefes darliginin, hastanin saglik durumunu daha da
bozdugu gosterilmistir (279).

KOAH’da kronik, komplikasyonlar1 ve islev kayiplar1 fazla olan olgularda
depresyon gelisim riski artar. Depresif hastalik, depresif mizag¢li uyum bozuklugundan,

intihar riski ile seyreden major depresif hastaliga dek uzanir. Depresyonun yorgunluk,
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istahsizlik, uyku bozuklugu gibi somatik belirtileri KOAH ile karisabilir (277, 278, 280-
283).

2.4.2. Anksiyete

I¢ ve dis diinyadan kaynaklanan bir tehlike olasilig1 ya da kisi tarafindan tehlike
olarak algilanip yorumlanan herhangi bir durum kargisinda yasanan duygudur. Kisi
kendisini alarm durumunda ve sanki bir sey olacakmis gibi hisseder ve bedensel
belirtiler bu duruma eslik eder. Anksiyete hafif bir tedirginlik ve gerginlik duygusundan
panik derecesine kadar varan degisik yogunluklarda yasanabilir (284).

2.4.3. Depresyon

Derin {iziintiili bir duygu durum i¢inde diisiince, konusma ve hareketlerde
yavaglama ve durgunluk, degersizlik, kii¢iikliik, giigsiizlik, isteksizlik, karamsarlik
duygu ve diisiinceleri ile islevlerde yavaslama gibi belirtileri igeren bir sendromdur
(285).

Kronik solunum sistemi hastaliklarinda kaygi ve depresyon en yaygin goriilen
ruhsal bozukluklardir. Kronik hastalilarda yasam kalitesi hastalifa eslik eden
depresyonla daha da bozulur. Kronik hastaligin yarattigi fiziksel semptomlar ve sosyal
izolasyon depresif duygulanima yol agarken, depresyon da hastalikla miicadele etme
giiclinli azaltir ve hastalia toleransi zorlastirir. Boylece hastalar kisir dongliye girerler
(286).

KOAH akut hipoksi ve hiperkapni ataklar1 ve daha 6nemlisi kronik hipoksi ve
hiperkapni ataklari ile bircok organi etkilemekte, kognitif performansi diisiirmekte ve

yasam kalitesinde dnemli kisitlamalara neden olmaktadir (287).
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3. GEREC ve YONTEM
Calisma Olgulari:

Calisma, Aralik 2009-Nisan 2011 tarihleri arasinda indnii Universitesi Tip
Fakiiltesi Goglis Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda takip edilen, evre I, II, IIl KOAH tanis1
olan 90 hasta ile benzer yas ve cinsiyete sahip saglikli 60 goniilli ile yiirtitiildi. Saglikl
olgulardan tigiiniin daha sonra ¢alismadan ¢ikmak istemesi nedeniyle 57 olgu ile devam
edildi. Caligma baslamadan 6nce yerel etik kurula basvuru yapildi ve onay alindi. Ek-
1’de belirtilen galigma protokolii hakkinda tiim katilanlar bilgilendirildikten sonra onay
formu okutulup imzalatildi.

Kas iskelet sistemini etkileyen norolojik, ortopedik hastaligi, primer kalp
hastalig1, diyabetes mellitus ve/veya diger sistemik hastaligi, genel durum bozuklugu,
sag kalp yetmezIligi bulgusu olan olgular, kronik solunum yetmezligi gelismis olanlar,
alevlenme ile hospitalize olan KOAH olgulari ¢alismaya dahil edilmedi.

Tim hastalarin ad-soyad, yas, cinsiyet, egitim diizeyi, meslek, sosyoekonomik
durum, sigara i¢gme Ozellikleri, boy, kilo, KOAH o&ykiisii, KOAH’lilarin kullandiklari
ilaglarla ilgili bilgileri kaydedildi (Ek 2). Yasam kalitesi ve fiziksel fonksiyonu
degerlendirmek amaciyla Saint George’s solunum anketi (SGRQ) ve anksiyete ve
depresyon diizeyini belirlemek amaciyla hasta anksiyete depresyon skalasi (HADS)
uygulandi. Solunum semptomlarini, aktivite durumunu ve hastaligin etkisini
degerlendiren ii¢ alt gruptan olusan 76 soruluk SGRQ, 14 soruluk HADS arastirici
tarafindan egzersiz testleri ile ayni giin her olgu ile bire bir goriisme yoOntemi ile
dolduruldu. Okuma yazma orami diisiik, yazmakta zorluk c¢eken ya da yazamayan,
yardim isteyen kisilere yardim edildi. Cevaplar evet hayir bigiminde olan SGRQ’de her
bir yanitin belirlenmis olan agirlikli puani toplanarak skorlama yapildi. Skor 0-100
arasinda puanlandi. Skorun yiiksek olmasi, degerlendirilen alanlarda yasam kalitesinin

kotii oldugunu gostermektedir (Ek-3). HADS’da her madde 0-3 puan aralifinda
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puanlandi. 1, 3, 5, 7, 9, 11, 13. sorular anksiyeteyi 6lgmekte; 2, 4, 6, 8, 10, 12, 14.
sorular depresyonu Ol¢mekte kullanildi. Anksiyete skorunun 10 ve iizerinde olmasi,
depresyon skorunun 7 ve iizerinde olmas1 pozitif kabul edildi (Ek-4). Sosyoekonomik
diizey gelir durumuna gore olgularin kendi ifadelerine gore kotii, orta ve iyi olarak
gruplandirildi. Buna gore aylik toplam geliri <2000 tl ise kotii, 2000-5000 tl ise orta,
>5000 tl ise iyi olarak degerlendirildi.

Tiim olgular hafif elbiselerle tartild1 ve boylar dl¢iildii, kg cinsinden agirlik m?
cinsinden boya oranlanarak kg/m? olarak ifade edilen boyla viicut agirliginin oranina

gore VKI hesaplandh.

Fiziksel performans, statik denge ve dinamik denge testleri:

Tiim olgulara son bir yil icinde diisme oykiisii olup olmadigi sorgulandi. Indnii
Universitesi Tip Fakiiltesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Anabilim Dali’na ait egzersiz
salonunda kas testleri asagida belirtildigi sekilde yapildi:

Fiziksel performans testleri:

Zamanh ayaga kalkma ve yiiriime testi: Olgular sirt destekli bir sandalyeye oturtuldu.
Sandalyeden ileriye dogru 3 metre uzaklik zemin iizerinde isaretlendi. Olgulara
sandalyeden kalkmalari, isarete kadar yiirlimeleri, kendi c¢evrelerinde donmeleri
sandalyeye geri yiirlimeleri ve oturmalar1 sdylendi. Performans saniye cinsinden ol¢iildii
Bu degerlendirme normal ylirlime hizinda ve maksimal hizda olmak iizere iki kez
yapildi, 2 yiiriiylis arasinda 5 dakika dinlendirildi. Bu iki yiiriiylis ortalama olarak
kaydedildi.

Yiiriime hz testi: Yiriiylis hizinin ve fonksiyonun gostergesidir. Olgular normal
ylriime hizinda 50 adim yiritildi. Yiirime siireleri kronometre kullanilarak
kaydedildi. Hastalarin higbirine yiiriime sirasinda yardim edilmedi.

Oturur Vaziyetten Ayaga Kalkma Testi: Bu test standart yiikseklikteki (46 cm)
dayama koltuklar1 olmayan bir sandalye ile yapildi. Bireyler kollarmi gogiis oniinde
bagladilar. Test ilk once gorevli tarafindan gosterildi ve daha sonra bireyler tarafindan
yapildi. Bireylerden oturma ve ayaga kalkma pozisyonlarini, koltuklardan destek
almaksizin tam dogru sekilde yapmalari istendi. Bireylere baslangic komutu verildigi
zaman hizli sekilde ayaga kalkmalari1 ve beklemeksizin geri oturmalar1 sdylendi. Bu
prosediirii 1 dakika i¢inde kendini giivenli ve rahat hissedebildikleri bir hizda

yapabildikleri kadar yapmalari istendi. Hareketin tam yapilmasina ve dizden 90

54



fleksiyon olusturmasina dikkat edildi. Tamamlanan tekrarlar kaydedildi, bireylere bu 1
dakikay1 tamamlamak i¢in de dinlenme periyodlar1 kullanmasina izin verildi.

Kas giiciiniin izokinetik olarak degerlendirmesi: Dominant alt ekstremite diz
ekstansorliniin (kuadriseps kasi) giicli biodex dinamometre ile degerlendirildi (Biodex
medical systems, system 3, 830-200 model, Shirley, N.Y. 11967, USA). Calismamizda
90%sn ve 180°/sn maksimal diz ekstansiyonuyla bes tekrar ve 5 saniye dinlenmeli
olarak yapildi. Tiim a¢1 hizlarindaki max peak torklar (Newton-metre) kaydedildi.

El kavrama giicii testi: Olciim icin el dinamometresi kullanilarak yapildi (baseline
chattanooga hydraulic hand dynamometer). Ol¢iim hasta oturur pozisyonda, dirsegini
masaya dayarken, omuz adduksiyon ve nétral rotasyonda, dirsek 90° fleksiyonda, 6n kol
ve el bilegi notral pozisyonda olmak {izere olgunun dominant kullandig1 eldeki kas
kuvveti 6l¢iildii. Test ii¢ kez yapildi ve ortalama deger kaydedildi.

Statik denge testleri:

Fonksiyonel uzanma testi: Olgu bacaklar omuz mesafesinde agilmis sekilde, omuz
yiiksekliginde, duvara yapistirilmig bir duvar metre tahtasina sag kolu temas etmeyecek
pozisyonda yan durdu. Kolu 90° fleksiyonda iken, duvar metre tahtasina paralel olarak
kolunu 6ne uzanma yapmadan tuttu. Omuz ile 3. parmak ucu arasindaki mesafe ol¢iildii
(pozisyon 1.) Daha sonra, kolunu 6ne horizontal olarak uzatabildigi maksimum mesafe
dleiildii (pozisyon 2). iki pozisyon (baslangi¢ ve uzanabildigi en uzak nokta) arasindaki
fark cm olarak hesap edildi.

Solunum fonksivon testleri:

Olgularin solunum fonksiyon testleri Inénii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi
Goglis Hastaliklar1 Anabilim Dali Solunum Fonksiyon Testi Laboratuvarinda VMAX
Sensoér Medics 22C, made in USA marka kuru spirometre ile gorevli iki teknisyen
tarafindan yapildi.

Basit spirometri: Her olguya oturur pozisyonda burun yumusak bir mandalla kapali
iken spirometre agizligina yavasga solumasi sdylendi, 3 defa normal nefes alip
verdikten (istirahat diizeyi) sonra bireyden derin bir nefes almasi ve zorlu, derin ve hizli
bir ekpirasyonla tiim havay1 digar1 bosaltmasi istendi. Bu esnada ekspirasyon ile atilan
voliim y eksenine, zaman ise x eksenine yerlestirilerek voliim-zaman egrisi elde edildi.
Hastalardan 3 kabul edilebilir FVC manevras1 yapmalar: istendi ve en iyi deger kabul
edildi. Bu islemle FVC, FEV, ve FEV/FVC degerleri elde edildi.

Reverzibilite testi: Basit spirometri ile hava akim hizlar1 6lgiildiikten sonra KOAH’I1

olgulara 400 mcg kisa etkili beta 2 agonist olan salbutamol (Ventolin inhaler 100 mcg,
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1x4) inhale ettirildi, 20-30 dakika beklendikten sonra spirometri islemi tekrarlandi.
Olgularin postbronkodilatdr FEV, diizeyleri dikkate alindi. Uzun yillardir KOAH tanisi
ile bronkodilator kullanan, takipli hastalara ve FEV1/FVC oran1 % 70 iizeri olan kontrol
grubu hastalarina reverzibilite testi yapilmasina gerek goriilmedi.

Total akciger kapasitesi: Zorlu vital kapasite manevrasi esnasinda maksimum
inspirasyon diizeyinde akcigerde bulunan total hava voliimii 6l¢iildii.

Solunum kas giicii ol¢iimii, Pemax ve Pimax: Olgulara TLC seviyesine kadar
inspirasyon yaptirildi ve hizlica 6l¢iim aletine iiflemeleri istendi. Bu arada elde edilen
ve en az bir saniye tutulabilen en yiiksek basing ile maksimal ekpiratuar basing elde
edildi. Daha sonra olgulardan rezidiiel voliim diizeyine kadar derin ekspirasyon
yapmalar1 ve 6l¢iim aletinin i¢inden derin bir inspirasyon yapmasi istendi. Bu arada elde
edilen ve en az bir saniye tutulabilen en diisiik basing ise maksimal inspirasyon basinci
olarak kaydedildi.

DLCO: Olgular oturur pozisyonda burun klipsi takili olarak cihazin agiz parcasindan
tidal voliim seviyesinde solunum yapmaktayken 6nce yavas bir ekspirasyon ile rezidiiel
voliim seviyesine kadar soluk verip, ardindan TLC seviyesine kadar %0,3 CO igeren
gaz karigimindan hizli bir inspirasyon yaparak 10 saniye kadar solugunu tuttu ve tekrar
cihazin icine ekspirasyon yaptirilarak (tek soluk yontemi) CO diflizyon testi yapildi.
Spirometri yapilan ATS kriterlerine gore hava yolu obstriikksiyonu saptanan olgulara
bronkodilatdr olarak kisa ve hizli etkili B2 agonist salbutamol 100 mcg, 4 puff
(salbutamol 400 mcg) 6l¢iilii doz inhaler ile verilerek 20 dakika sonra test tekrarlanarak
reverzibilite testi yapildi.

Biyokimyva analizleri:

Calismaya alinan olgulardan Kalsiyum (Ca), Fosfor (P), Albumin, vitamin D ve
Parathormon (PTH) diizeyleri i¢in kan Ornekleri alindi, santrifiije edildi, analizlerin
yapilacagi giine kadar -20 derecede laboratuarda tutuldu. PTH diizeyi Siemens marka
immulite 2000 model cihaz, chemiluminescent yontem ile ¢alisildi. (Siemens
Healthcare Diagnostics Products Ltd. Glyn Rhonwy Llanberis Caernarfon_Gwynedd
LL55 4EL (Road Map) United Kingdom). Rutin biyokimya testleri icin (Ca, P,
Albumin) Abbott marka Architect ¢ 16000 model cihaz ile enzimatik kalorimetrik
yontemler uygulandi (Abbott Labaratories 100 Abbott Park Road Abbott Park, IL
60064 United States). Vitamin D Recipe marka kit, Shimadzu marka SCL-10-AVP

model cihazla yiiksek performansh likid kromatografisi (HPLC) yontemi ile calisildi
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(Shimadzu Deutschland GmbH, Albert-Hahn-Strasse. 6-10, 47269 Duisburg, F.R.
Germany)

Vitamin D diizeyi <15 ng/ml ise diisiik, >15 ng/ml ise normal kabul edildi (196, 288).
Istatistik analizler:

Istatistiksel veri analizi icin SPSS program 17.0 versiyonu kullanildi. Normal dagilim
parametreleri i¢in “independent sample t-test”, normal olmayan dagilim parametreleri
icin Mann Whitney U test uygulandi Biitiin sonuclar ortalama + standart sapma olarak
verildi. Degiskenler arasindaki iliskiyi degerlendirmek i¢in Spearman’in korelasyon
analizi yapildi. Ayrica, KOAH olgularinda hava akim hizlan ile iligskili bagimsiz
degiskenleri degerlendirmek igin stepwise multipl regresyon analizi uygulandi. P

degerleri <0.05 olmas1 anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil etme kriterlerine uyan 90 KOAH’l1 olgu ve 57 saglikli kontrol
olgusu olmak iizere toplam 147 olgu ile ¢aligma yiiriitiildii. Tiim olgularin 137’1 erkek,
10°u kadindi. Erkeklerin 86’1 (%95.5) KOAH grubunda, 51°1 (%89.5) kontrol grubunda;
kadinlarin 4’1 (%4.5) KOAH grubunda, 6’1 (%10.5) kontrol grubundaydi (p>0.05).

Tim olgularin yas ortalamasi 59.7+7.3 (40-75) yil, KOAH grubunun yas
ortalamasi 60.2+7.8 (40-72) yil, kontrol grubunun yas ortalamasi 58.9+6.4 (48-75) yil
olarak saptandi. Hem ¢alisma hem kontrol grubuna 40 yasin altinda ve 75 yasin

tizerinde olgu alinmadi. Olgularin demografik 6zellikleri Tablo X’da gdsterilmistir
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Tablo X: Olgularin demografik 6zellikleri ve sigara oykiileri

KOAH grubu Kontrol grubu p
(n=90) (n=57)
Yas* 60.2+7.8 58.9+6.4 0.116
Cinsiyet ** 0.154
Kadin 4 (%4.5) 6 (%10.5)
Erkek 86 (%95.5) 51 (%89.5)

VKi* 26.08+4.3 27.24£3.10 0.08
Egitim diizeyi** 0.053

Okur-yazar degil 12 (%13.3) 8(%14)

Ilkokul 44 (%48.9) 19 (%33)

Ortaokul 22 (%24.4) 11 (%19.3)

Lise 7 (%7.5) 9 (%15.8)

Universite 5 (%5.6) 10 (%17.5)
Sosyoekonomik durum** 0.028

Diistik gelir diizeyi 34 (%37.8) 12 (%21.1)

Orta gelir diizeyi 56 (%62.2) 43 (%75.4)

Yiiksek gelir diizeyi 0 2 (%3.5)
Sigara icme durumu** 0.017

Hig¢ igmemis 8 (%8.9) 16 (%28.1)

Aktif icici 40 (%44.4) 18 (%31.6)

Pasif igici 1 (%1.1) 0

Birakmis 41 (%45.6) 23 (%40.4)
Paket yii*** 42.7 (0-208) 22.3(0-64) 0.000
Sigaray1 biraktig: siire (y1l)* 4.7+8.17 4.3£9.0 0.48

*mean + SD
**n (%)

*#*Ortalama (minimum-maksimum)
Olgularin 58’1 (%39.5) aktif sigara igici iken 64’1 (%43.5) sigaray1 birakmisti.

KOAH’1 olgularda aktif sigara igme orani1 %44.4, sigaray1 birakma orani ise %45.6 idi.
Hi¢ sigara i¢gmeyenler KOAH grubunda %38.9 iken, kontrol grubunda %?28.1
oranindaydi. Kontrol grubu ile karsilagtirildiginda sonugclar istatiksel olarak anlamliydi
(p<0.05). KOAH’lhlarda sigara yiikii 42.7+35.0 paket-y1l iken kontrol grubunda
22.3+18.9 paket-yil idi (p=0.000).

KOAH grubunda lise ve tiniversite mezunu olanlarin oran1 %13.1 iken; kontrol
grubunda bu oran %33.3 olarak saptand1 (p=0.053).

KOAH’I1 olgularin %38’inin sosyoekonomik durumu koétii, %62’sinin ise orta
diizeydedir. Sosyoekonomik diizey kontrol grubuna gore daha diisiiktiir (p=0.028).

Hasta grubunda olgularin 15’1 (%16.7) evre 1, 47°si (%52.2) evre 2, 28’1 (%31.1)
evre 3 grubunda yer almaktadir. SFT, DLCO, solunum kas giicii testi sonuglar1 Tablo
XI’de verilmistir. Solunum kas giiciinii degerlendiren PImax ve PEmax degerleri
acisindan hasta grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli fark bulunmamistir (p>0,05)

(Tablo XI).
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Tablo XI. Olgularin Solunum Fonksiyon Testi Parametreleri

KOAH grubu (n=90) Kontrol grubu p
Mean = SD (n=57)
Mean £+ SD
FVC (L) 3.240+884 4.268+879 0.000
FVC (%) 88.4+19.7 111.9£16 0.000
FEV, (L) 1.819+681 3.350+£665 0.000
FEV, (%) 62.5+£20.6 110.2+15.8 0.000
FEV,/FVC (%) 55.3+11.1 78.8+5.7 0.000
DLCO ml/mmHg/dk 22.7£7.3 31.3£5.6 0.000
DLCO (%) 88.0+24.1 118+19.6 0.000
PImax (cmH20) 56.3+22.9 56.56+24.8 0.95
PImax (%) 52.4+20.6 52.8422.2 0.89
PEmax (cmH20) 71+29 74.3+£31 0.52
PEmax (%) 38+24.3 36.8+14.9 0.61
TLC (L) 5.914+2.601 7.317£1.532 0.000
TLC (%) 96.7+50.7 115+19.6 0.000

Biyokimyasal analizlerin sonuglar1 degerlendirildiginde; KOAH grubunun
ortalama 25 (OH)D diizeyi 14.5+11.06 ng/ml (nmol/l), PTH diizeyi 69.1+40.3 pg/ml,
kalsiyum 9.3+0.7 mg/dl, fosfor 3.4+0.9 mg/dl, Albumin 4.3+0.4 mg/dl saptandi. 25
(OH)D, PTH, kalsiyum, fosfor sonuclari agisindan kontrol grubu ile arada anlaml
farklilik saptanmadi (p>0.05). Sadece albumin diizeyi KOAH grubunda kontrol grubuna
gore anlaml diistiktii (p=0.00) (Tablo XII).

Olgularn fiziksel performans testleri ve denge testi sonuglari karsilastirildiginda ise bir
izometrik kas giicii degerlendirme testi olan el kavrama giicii her iki grupta benzer
bulundu (p>0.05). Bunun disindaki test sonuglart iki grup arasinda anlamli farklilik
gosterdi (Tablo XII).

KOAH grubunda SGRQ skoru ortalama 52.4+25.7, semptom 53.4+26.6, aktivite
61.8£29.1, etkilenme 46.6+27.4 olarak saptandi, sonuglar kontrol grubu ile
kiyaslandiginda istatiksel olarak anlamli farkli bulundu (p=0.000) (Tablo XII).

Hastane Anksiyete-Depresyon Skalasi sonuglarina bakildiginda KOAH grubunda
anksiyete skoru ortalama 6.3+£3.7, depresyon skoru 7.9+4.5 olarak saptandi. Anksiyete
skoru acisindan iki grup arasinda anlamli fark olmamakla birlikte depresyon skoru

anlamli farkliydi (p<0.01) (Tablo XII).
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Tablo XII: Olgularin Laboratuar Bulgular1 ve Objektif Fiziksel Performans Testleri,

Denge Testleri, Yasam Kalitesi Anketi ve HADS skorlari

25 (OH)D ng/ml (nmol/l)

PTH (pg/ml)

Kalsiyum (mg/dl)

Fosfor (mg/dl)

Albumin (mg/dl)

Denge Testleri

Zamanlh Kalk-Yiirti Testi —N (5s)

Statik Denge Testi (Fonksiyonel Uzanma Testi)

Fiziksel Performans Testleri
Yiirime Hiz1 Testi (s)
Otur-Kalk Testi (s)

Izometrik Kuvvet Testi

El Kavrama Giicii (kg)

Izokinetik Kuvvet Testi

Diz Ekstansiyon Peak Torque 90°/sec N.m
Diz Fleksiyon Peak Torque 90°/sec N.m
Diz Ekstansiyon Peak Torque 180°/sec N.m
Diz Fleksiyon Peak Torque 180°/sec N.m
St George Yasam Kalitesi Anketi
Semptom

Aktivite

Etkilenme

Hastane Anksiyete-Depresyon Skoru
Anksiyete

Depresyon

KOAH
grubu
(n=90)

Mean £+ SD

14.5£11.06

69.1+40.3
9.3+0.7
3.4+0.9
4.3+0.4

7.4+1.11
23.74£5.8

27.0£2.6
25.3+£7.04

32.849.0

92.1+32.7
44.8+18.0
58.0+17.8
32.0+12.1
52.4425.7
53.4426.6
61.8+29.1
46.6+£27.4

6.3+3.7
7.9+4.5

Kontrol
grubu
(n=57)

Mean + SD
16.8+10
59+36.4
9.5+0.5
3.2+0.8
4.6x0.4

6.8+1.9
27.1£6.4

26.3+4.07
31.849.7

33.949.5

106.1£33.0
52.0+19.7
68.6+19.6
39.2+14.8
16.0+£17.4
17.2+19.4
22.8424.3
11.8+15.7

5.7£2.8
5.9+4.7

0.06
0.10
0.07
0.36
0.00

0.000
0.001

0.040
0.000

0.659

0.007
0.012
0.001
0.005
0.000
0.000
0.000
0.000

0.45
0.01

KOAH olgularinin solunum fonksiyon testi 6l¢ekleri, D vitamini eksikligi olup

olmamasina gore degerlendirildi. 25 (OH) D diizeyinin <15 ng/ml olmas1 vitamin D
eksikligi olarak kabul edildi ve 25 (OH) D >15 ng/ml olanlar vitamin D eksikligi
olmayanlar olarak kabul edildi (196, 288). FVC, FEV,, FEV|/FVC degerleri vitamin D
eksikligi olanlarda [25(OH)D <15 ng/ml] daha diisiiktii (p<0.05) (Tablo XIII). DLCO

acisindan p=0.05 olarak bulundu. Solunum kas giicii testi sonuglari (PImax, PEmax) D

vitamini diizeyi ile iligkili bulunmadi. D vitamini yersizligi olan KOAH olgularinda

TLC’nin D vitamini yeterli olanlara gére daha diisiik oldugu dikkati ¢ekti (Tablo XIII).
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Tablo XIII: KOAH Olgularinda D Vitamini Diizeyine Gore Solunum Fonksiyon
Testleri

<15 ng/ml 25 (OH) D  >15 ng/ml 25 (OH) D p
Mean = SD Mean + SD
FVC (L) 3.084+862 3.475+877 0.02
FEV, (L) 1.672+676 2.040£636 0.008
FEV /FVC (%) 53.2+11.4 58.5£9.9 0.04
DLCO ml/mmHg/dk 21.5+£7.7 25.1+6.1 0.05
PImax (cmH20) 51.8€21.9 63.5+£22.9 0.20
PEmax (cmH20) 70.34+29.7 72.1+£28.4 0.6
TLC (L) 5.395+1.756 6.742+3.430 0.01

KOAH’l1 olgular, yine D vitamini eksikligi olup olmamasmna (D vitamini

diizeyinin <15 ng/ml ve 215 ng/ml olmasina) goére iki gruba ayrilarak PTH, Ca, P,

albumin diizeyleri, kas giicli, denge testlerinin sonuglar1 karsilastirildi (Tablo XIV).

Sonuglara bakildiginda D vitamini diisiik olan grupta PTH diizeyinin anlamli yiiksek
(84.1+£43 pg/ml, p=0.000), Ca diizeyinin anlamh diisik (9.2+0.6 mg/dl, p=0.033)

oldugu dikkati ¢ekti. P ve albumin diizeyleri acisindan iki grup arasinda fark yoktu

(p>0.05). Kas giicii ve denge testleri degerlendirildiginde; 6zellikle el kavrama giicii

(30£9.2 kg, p=0.000), izokinetik kuvvet testlerinden diz ekstansiyon peak torque 90°
(85£29.7/sec N.m, p=0.01) diz fleksiyon peak torque 90° (40.7+17.8/sec N.m, p=0.006)

diz ekstansiyon peak torque 180° (55£16.9/sec N.m, p=0.04) degerleri D vitamini

eksikligi olmayan grupta anlamli olarak yiiksekti (Tablo XIV).
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Tablo XIV: KOAH’l1 Olgularin Vitamin D Eksikligi Olup Olmamasina Gére
Laboratuar Bulgular1 ve Objektif Fiziksel Performans Testleri, Kas Giicii Testleri ve

Denge Testleri

25 (OH)D ng/ml (nmol/l)

PTH (pg/ml)

Kalsiyum (mg/dl)

Fosfor (mg/dl)

Albumin (mg/dl)

Denge Testleri

Zamanli Kalk-Yiiri Testi —N (s)
Fonksiyonel Uzanma Testi

Fiziksel Performans Testleri

Yiirtime Hiz1 Testi (s)

Otur-Kalk Testi (s)

Izometrik Kuvvet Testi

El Kavrama Gicii

Izokinetik Kuvvet Testi

Diz Ekstansiyon Peak Torque 90°/sec N.m
Diz Fleksiyon Peak Torque 90°/sec N.m
Diz Ekstansiyon Peak Torque 180°/sec N.m
Diz Fleksiyon Peak Torque 180°/sec N.m

<15 ng/ml

25(OH) D

Mean = SD

7.8+4

84.1+43
9.2+0.6
3.5£1.0
4.2+0.5

7.6x1
23+6.2

27.1£2.8
24.8+7.7

3049.2

85+29.7
40.7£17.8

55+16.9
30.4+11.5

215 ng/ml
25 (OH) D
Mean = SD
24.5+£10.8
46.6+£21.6
9.4+1
3.1+l
4.3+0.3

7.3+l
24.74£5.0

26.8+2.4
26.1+6

37.1£7

102.9£34.5
51.0+16.7
62.5+18.5
34.5+12.8

p

0.000
0.000
0.033
0.833
0.252

0.45
0.09

0.07
0.42

0.000

0.01
0.006
0.04
0.15

KOAH evrelerine gore olgularin vitamin D eksikligi durumlar karsilastirildi. Bu

kez D vitamini eksikliginin Evre 3 olgularda diger iki evreye gore anlamli olarak daha

sik oldugu gozlendi (p<0.05) (Sekil 3).

801

70

60

50+
40
301
201
101

D vitamini diizeyine gére olgularin dagihimi

0

Evre 1 Evre 2

Evre 3

0O >15 ng/ml
W <15 ng/ml

Sekil 3: KOAH Olgularinda Evrelere Goére D Vitamini eksikligi olanlar ve
olmayanlarin dagilimi. Evre 3 olgularda vitamin D eksikligi diger evrelerdeki

olgulardan anlamli olarak daha sikt1 (p<0.05).
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KOAH olgularinda D vitamini eksikliginin yasam kalitesi ve HADS skalasi
tizerinde etkisi olup olmadigi arastirildi. Olgular, D vitamini eksikligi olmasi ve
olmamasina gore (<15 ng/ml ve >15 ng/ml) gruplandirilarak bakildiginda gerek yasam
kalitesi anket skorlar1 gerekse HADS skorlar1 agisindan iki grup arasinda anlamli fark
bulunmadi (p>0.05) (Tablo XV).

Tablo XV: KOAH Olgularinda D Vitamini Eksikligi Olmasina ve Olmamasina
Gore St George Yasam Kalitesi Anketi ve HADS skorlari

<15 ng/ml 215 ng/ml 25 p
25(OH) D (OH)D
Mean = SD Mean + SD
St George Yasam Kalitesi 55.8+27 47.34+23 0.08
Anketi
Semptom 55428 51422 0.45
Aktivite 64.1£30.6 58.3+£26.8 0.30
Etkilenme 51.1£28.8 39.9+23.9 0.07
HADS
Anksiyete skoru 6.3+£3.8 6.3£3.5 0.73
Depresyon skoru 7.6t4.4 8.5+4.8 0.33

KOAH olgularinda hava akim hizlan iizerinde etkili bagimsiz degiskenler g¢oklu
regresyon analizi ile degerlendirildi. FEV;, FVC, FEV|/FVC diizeylerinin bagiml
degiskenler olarak alindigt modellerde yas, cinsiyet (erkek), diz ekstansiyon Peak
Torque 90°/sec N.m, sigara paket-yil, 25 (OH)D bagimsiz degiskenlerdi. FVC i¢in diz
ekstansiyon Peak Torque 90°/sec N.m (p=0.000), ileri yas (p=0.014) ve erkek cinsiyet
(p=0.027), FEV, icin diz ekstansiyon Peak Torque 90°/sec N.m (p=0.000) ve sigara
paket-yili (p=0.046), FEV|/FVC i¢in diz ekstansiyon Peak Torque 90°/sec N.m
(p=0.042) bagimsiz belirleyici olarak saptandi (Tablo XVI).

Tablo XVI. KOAH Olgularinda FVC, FEV,, FEV/FVC Parametrelerinin Coklu
Regresyon Analizi ile Degerlendirilen Belirleyicileri

FVCL FEV, L FEV//FVC %
B 0.367 B 0.280 R%: 0.046
B p p P p P
Diz Ekstansiyon Peak 0.375 0.000 0.463 0.000 0.215 0.042
Torque 90°/sec N.m
Yas yil -0.254 0.014 p>0.05 p>0.05
Cinsiyet -0.202 0.027 p>0.05 p>0.05
Sigara paket-y1l p>0.05 -0.187 0.046 p>0.05
25 (OH)D - p>0.05 - p>0.05 - p>0.05
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Vitamin D3 diizeyi ile denge testleri, fiziksel performans testleri, izometrik ve
izokinetik kuvvet testleri, SGRQ, HADS ve SFT parametreleri arasinda korelasyon
arastirildi.

D vitamini ile el kavrama giicii, diz fleksiyon peak torque 90° arasinda giiglii
pozitif korelasyon, yine diz ekstansiyon peak torque 90°, SFT 6l¢eklerinden FVC (L),
FEV, (L), PImax (cmH?20) ile arasinda pozitif korelasyon saptandi (Tablo XVII).

D vitamini ile zamanh kalk-yiirii testi, fonksiyonel uzanma testi, yiiriime hizi
testi, otur-kalk testi, diz ekstansiyon peak torque 180°, diz fleksiyon peak torque 180°,
SGRQ yasam kalitesi anket skorlari, HADS anksiyete ve depresyon skorlari, SFT
parametrelerinden FEV,/FVC, DLCO ve PEmax (cmH20) arasinda korelasyon
saptanmadi (Tablo XVII).
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Tablo XVII. KOAH Olgularinda Vitamin D3 Diizeyi ile Denge Testleri, Fiziksel
Performans Testleri, izometrik ve Izokinetik Kuvvet Testleri, SGRQ, HADS ve SFT

Parametreleri Arasinda Korelasyon Analizi

25 (OH)D
r P

Denge Testleri

Zamanlh Kalk-Yiirti Testi —N (5s) -0.158 0.138
Fonksiyonel Uzanma Testi 0.198 0.061
Fiziksel Performans Testleri

Yiiriime Hiz1 Testi (s) 0.011 0.915
Otur-Kalk Testi (s) 0.168 0.113
Izometrik Kuvvet Testi

El Kavrama Gicii 0.490%* 0.000
Izokinetik Kuvvet Testi

Diz Ekstansiyon Peak Torque 90°/sec N.m 0.254* 0.016
Diz Fleksiyon Peak Torque 90°/sec N.m 0.285%* 0.006
Diz Ekstansiyon Peak Torque 180°/sec N.m 0.183 0.084
Diz Fleksiyon Peak Torque 180°/sec N.m 0.149 0.160
St George Yasam Kalitesi Anketi -0.086 0.420
Semptom -0.048 0.657
Aktivite -0.030 0.782
Etkilenme -0.086 0.420
Hastane Anksiyete-Depresyon Skoru
Anksiyete 0.041 0.703
Depresyon 0.096 0.369
FVC (L) 0.237* 0.025
FEV, (L) 0.253* 0.016
FEV/FVC (%) 0.169 0.110
DLCO ml/mmHg/dk 0.136 0.323
PImax (cmH20) 0.214* 0.049
PEmax (cmH20) 0.074 0.498
TLC (L) 0.245* 0.026

*korelasyon **giiclii korelasyon

FVC, FEV,, FEV|/FVC degerleri ile denge testleri, fiziksel performans testleri,
izometrik ve izokinetik kuvvet testleri, yasam kalitesi anket skorlar1 ile HADS skorlari
arasinda korelasyon olup olmadigi arastirildi. SFT parametreleri, otur-kalk testi, el
kavrama giicii, diz ekstansiyon peak torque 90°, diz fleksiyon peak torque 90°, diz
ekstansiyon peak torque 180°, diz fleksiyon peak torque 180° ile giiclii pozitif
korelasyon gosterirken; zamanl kalk-yiirii testi ve SGRQ, semptom, aktivite, etkilenme
ile giiclii negatif korelasyon; HADS depresyon skoru ile negatif korelasyon gosterdi.
Yiirime hiz1 testi ve HADS anksiyete skoru ile korelasyon gostermedi. FVC
fonksiyonel uzanma testi ile, FEV; ve FVC, 25(OH)D3 ile pozitif korelasyon gdsterdi
(Tablo XVIII).
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FEV//FVC, diz fleksiyon peak torque 90°, diz ekstansiyon peak torque 180° ile

pozitif korelasyon, SGRQ, semptom, aktivite, etkilenme ile negatif korelasyon gosterdi

(Tablo XVIII).

Tablo XVIII. KOAH Olgularinda Solunum Fonksiyon Testleri ile Denge Testleri,
Fiziksel Performans Testleri, Izometrik ve Izokinetik Kuvvet Testleri, SGRQ, HADS

arasinda korelasyon analizi

25(0OH)D3
Denge Testleri
Zamanl1 Kalk-Yiirii Testi —
N (s)

Fonksiyonel Uzanma Testi
Fiziksel Performans
Testleri

Yiirime Hiz1 Testi (s)
Otur-Kalk Testi (s)
Izometrik Kuvvet Testi
El Kavrama Giicii
Izokinetik Kuvvet Testi
Diz Ekstansiyon Peak
Torque 90°/sec N.m

Diz Fleksiyon Peak Torque
90°/sec N.m

Diz Ekstansiyon Peak
Torque 180°/sec N.m

Diz Fleksiyon Peak Torque
180°/sec N.m

St George Yasam Kalitesi
Anketi

Semptom

Aktivite

Etkilenme

Hastane Anksiyete-
Depresyon Skoru
Anksiyete
Depresyon
*korelasyon

FVC (L)
r P

0.237%  0.025
-0.351%%  0.001
0.239*  0.023

0.111  0.297
0.424**  0.000
0.438%*  0.000
0.542%*  0.000
0.637**  0.000
0.508**  0.000
0.523**  0.000
-0.350%*  0.001
-0.308%*  0.003
-0.364**  0.000
-0.324%*  0.002

0.059  0.582
-0.233%  0.027

**giiclii korelasyon
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FEV, (L)

r
0.253*

-0.242*

0.130

-0.157

0.358**

0.354**

0.476%*

0.558%**

0.473%*

0.459%*
-0.417%*

-0.361%*
-0.423%*
-0.376**

-0.036
-0.224*

Y
0.016

0.022

0.220

0.139

0.001

0.001

0.000

0.000

0.000

0.000
0.000

0.000
0.000
0.000

0.734
0.034

FEV//FVC (%)

r
0.169

0.067

-0.079

-0.151

0.097

0.111

0.169

0.210*

0.238*

0.205
-0.270*

-0.222*
-0.310**
-0.210%

0.045
-0.092

Y
0.110

0.531

0.456

0.155

0.364

0.297

0.110

0.047

0.024

0.053
0.010

0.036
0.003
0.047

0.671
0.390



5. TARTISMA

D vitamininin evre 1-3 KOAH olgularinda solunum fonksiyon testleri, kas
giicleri ve denge testleri lizerinde etkisinin bulunup bulunmadigini aragtirmak amacryla
yuriittiigimiiz kesitsel olgu-kontrol calismasinda KOAH olgularinda statik denge
testlerinden fonksiyonel uzanma testi, fiziksel performans testlerinden yiiriime hiz1 testi,
otur-kalk testi, izokinetik kuvvet testlerinden diz ekstansiyon peak torque 90° ve 180°,
diz fleksiyon peak torque 90° ve 180° test degerleri kontrol grubuna gore anlamli diisiik,
zamanh kalk yiirii testi degeri ise kontrol grubuna gore daha yiiksekti. KOAH’lilarda
yasam kalitesi anket skorlar1 ile HADS depresyon skoru kontrol grubuna gore anlamli
yiiksekti. KOAH olgular1 D vitamini diizeyinin diisiikk ya da normal olmasina gore
gruplandirildi ve iki grubun SFT parametreleri karsilastirildiginda ise D vitamini diisiik
olan KOAH olgularinda FVC, FEV,, FEV/FVC, DLCO degerlerinin anlamli olarak
daha diisik bulundu. D vitamini diizeyinin diisiik ya da normal olmasina gore
gruplandirilan KOAH olgularinda PTH, Ca, P, albumin diizeyleri, denge ve kas giicii
testleri karsilagtirildi. D vitamini diizeyi <15 ng/ml olan KOAH’lilarda PTH seviyesi
anlaml ytiksek iken Ca diizeyi anlaml distiktii. El kavrama giicii testi, diz ekstansiyon
peak torque 90°, diz fleksiyon peak torque 90° ve diz ekstansiyon peak torque 180° test
degerleri D vitamini eksikligi bulunan KOAH olgularinda anlamli olarak diigiiktii. Evre
3 KOAH olgularinda D vitamini eksikligi sikligi daha belirgindi. Hava akim hizlari
tizerinde etkili bagimsiz degiskenler incelendiginde FEV,, FVC, FEV/FVC iizerinde
diz ekstansiyon peak torque 90°, FVC fizerinde ileri yas ve sigara paket-yili, FEV;
tizerinde ise sigara paket-yilinin etkili oldugu goriildii. D vitamini ve el kavrama giicii,
diz ekstansiyon peak torque 90°, fleksiyon peak torque 90°, FEV,;, FVC, PImax
arasinda pozitif bir korelasyon vardi. FVC, FEV’; in zamanl kalk yiirii testi ile negatif,
otur-kalk testi, el kavrama giicli testi, diz ekstansiyon peak torque 90° ve 180°, diz
fleksiyon peak torque 90° ve 180° ile pozitif, yasam kalitesi anketi ve depresyon skoru

ile negatif korelasyon gosterdigi dikkati ¢ekti.
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KOAH, daha ¢ok orta-ileri yas grubunun hastaligidir (269). Latin Amerika’da
yapilan bir prevalans calismasinda, 1990-2004 yillar1 arasinda 28 iilkede yapilan
calismanin meta analizinde ve ayrica Japonya’da yapilan bir ¢aligmada, KOAH
prevalansinin sigara i¢en ya da gegmiste icmis kisilerde sigara igmeyenlerden, 40 yasin
tizerindekilerde 40 yasin altindakilerden ve erkeklerde kadinlardan énemli 6l¢lide daha
yiiksek oldugu saptanmistir (29, 289, 290). Hastaligin erkekler arasinda yaygin oldugu
ve yasla arttig1 gézlenmistir. Cinsiyet farklili1 ise erkeklerin daha ¢ok sigara igcmesi ve
meslek nedeniyle toksik maddelerle daha ¢ok karsilagsmasi ile agiklanmaktadir. Sigara
icme aligkanliginin kadinlarda giderek artmasi ile bu farkin yakin gelecekte ortadan
kalkacagi disiiniilmektedir (291). Gelismis iilkelerde yapilan caligmalarda (39, 292)
giinlimiizde kadinlarda ve erkeklerde hastalik prevelansinin esitlenmekte oldugunu
gostermektedir. Bizim calismamizda da literatiirle uyumlu olarak KOAH’h
olgularimizin ¢ogunlugunu erkek cinsiyet ve ileri yas olusturmaktaydi. Yas ortalamasi
60 olan KOAH olgularimizin %95.5°1 erkek, %4,5’1 kadind.

KOAH gelisme riskinin sosyoekonomik durumla ters orantili oldugunu gosteren
kanitlar bulunmaktadir (81). Bu veriyi destekler sekilde ¢alismamizda KOAH grubunda
sosyoekonomik durumu iyi olan olgumuz yoktu. Baska bir deyisle tiim olgularimiz
icinde sosyoekonomik durumu koétii olanlarin %74,6’s1 KOAH’l1 idi. Sosyoekonomik
durumun diger risk faktorlerine gore diizeltilmis etkisini arastiran ¢aligmalarda
genellikle toplam gelirle Olgiilen diisiik sosyoekonomik durumun bagimsiz olarak
KOAH i¢in bir risk faktorii oldugu ve diisik sosyoekonomik gruplarda akciger
fonksiyonlarinin diisiik olmaya egilimli oldugu bildirilmistir (24).

Gilinlimiizde D vitamini yetersizliginin kronik hastaliklarda ilgili sistemlerin
fonksiyonlar1 tizerindeki olumsuz etkisini gosteren yayilar giderek artmaktadir. Kronik
ilerlemis pulmoner hastalig1 olan olgularda D vitaminin kas fonksiyonlarini etkiledigi
gosterilmistir (293). Ortalama D vitamini diizeyi, KOAH olgularimizda kontrol grubu
ile arasinda anlaml fark olmamakla birlikte <15 ng/ml (14.5+11.06 ng/ml) olup D
vitamini eksikligi mevcuttur. Kontrol grubunda ise 16.8+10 ng/ml bulunmustur.
Evrelere gore D vitamin eksikligi degerlendirildiginde ise evre 3 olgularda yani
solunum fonksiyonlar1 daha bozuk ve solunum yetersizligi bulunan KOAH olgularinda
D vitamini eksikligi daha belirgindir. Bu duruma ileri KOAH olgularinda hareket
kisitliligi ve eve bagimlilik, dolayisiyla giines 1sinlarindan yeterince yararlanamamanin
katkis1 bulunabilir. Nitekim Riancho ve arkadaslari da KOAH’l1 hastalarda kontrol

grubuna kiyasla D vitamini seviyesinin azaldigini bildirerek, giinese maruz kalmak ve D
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vitamini seviyesi arasinda bir iliski saptadiklarmi belirtmislerdir (294). Akciger
transplantasyonu bekleyen agir akciger hastaligi olan bir grupta KOAH’l1 hastalarin
%35’inde D vitamini eksikligi gosterilmistir (295). Bu bulgular esliginde D vitamini
eksikligi, KOAH’da azalmis fonksiyonel kapasiteye bagl daha az giinese maruz kalma
ve zayif beslenmeyle iligkilendirilmistir (296).

Ote yandan KOAH olgularimizda fiziksel performans durumunu degerlendirmek
icin uygulanan kas giicii test sonuclar1 da kontrol olgularina gére daha diisiiktiir. Bunun
nedeni immobilizasyon ve buna bagli atrofi, sistemik inflamasyon, hormonal
disfonksiyon, sik sik kullanilan sistemik steroidler olabilir (297). KOAH olgularinin kas
glicleri tizerine D vitamini eksikliginin etkisi olup olmadigini degerlendirmek igin
olgular1 D vitamini eksikligi olup olmamasina gore ayirdigimizda D vitamini eksikligi
olan olgularda hem FVC ve FEV, diizeyinin, hem el kavrama giicii testinin hem de
bacak kaslarinin giiciinii dlcen diz fleksiyon ve ekstansiyon peak torque 90° ve diz
ekstansiyon peak torque 180° degerlerinin daha diisiik oldugunun saptanmasi, KOAH
olgularinda hem solunum fonksiyonlar1 hem de iskelet kas giicleri lizerine D vitamini
eksikliginin etkili oldugunu diistindiirmiistiir. KOAH sadece solunum fonksiyonunu
etkilemekle kalmayan, azalmis fiziksel aktivite ve azalmig yasam kalitesiyle seyreden,
ayn1 zamanda diger komorbid durumlarla birlikte goriilen karmasik bir hastaliktir (298,
299). Yas, cinsiyet, etnik koken ve sigara igiciligi solunum fonksiyonunun onemli
belirleyicileridir, fakat bireyler arasindaki farkliliklarin tiimiinii agiklamaz. Baska
faktorlerin de etkili oldugu disiiniilmektedir. FEV; arasinda doz-cevap iligkisi
bulundugu daha 6nce de bildirilmistir (13). Yaklasik 14000 kisilik kesitsel analizde
FEV; ve FVC degerleri ile D vitamininin sirkiilasyondaki konsantrasyonu arasindaki
iliski incelenmis ve daha yliksek vitamin D diizeyleri ile artan solunum fonksiyonlari
arasinda pozitif korelasyon gosterilmistir (13). Dahasi, son yillarda KOAH olgularinda
kas glicleri lizerinde vitamin D reseptorlerindeki polimorfizmin etkili oldugunu gésteren
caligmalar mevcuttur (297). D vitamini diizeyi <15 ng/ml olan KOAH olgularimizda D
vitamini normal olan KOAH’lilara gére FEV1, FVC, FEVI/FVC, DLCO degerleri
anlamli olarak daha diistiktiir. PImax ve PEmax degerleri ise hem kontrol grubu ile
karsilastirildiginda hem de D vitamini eksikligi bulunan ve bulunmayan KOAH’I
olgular karsilastirildiginda fark bulunmamistir. Yani solunum kas giicleri iizerine D
vitaminin belirgin etkisi yokken hava yolu obstriiksiyonunun belirteci olan FEV;, FVC,
FEV/FVC’de ve ayrica difiizyon kapasitesi iizerinde D vitamini eksikligi olumsuz etki

gostermektedir. Bu da kas giicleri iizerinde etkili olan D vitaminine baglh faktorlerin
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hava yollar1 lizerinde de etkili oldugunu diisiindiirmektedir. Ancak D vitamini diizeyi ile
akciger fonksiyonlar1 arasindaki nedensel iliskinin agiklanmasi gerekmektedir. Koti
solunum fonksiyonlar1 hastanin inmobilizasyonuna neden olabilir ve buna bagl giin
1s1gindan yararlanamamasini agiklayabilir. Bu olasiligin ne denli etkili oldugunun
belirlenmesine en c¢ok yardim edecek yontem ise KOAH hastalarinin D vitamini
tedavisi almasi ve tedavi sonrasi solunum fonksiyon testlerinin tekrarlanmasi olacaktir.
Ote yandan D vitamini diizeyi yiiksek olanlarda akciger fonksiyonlarinin daha iyi
olmasi da agiklanma beklemektedir. FEV, diizeyi 18-25 yaslar arasinda pik yapmakta
ve bundan sonra yasla birlikte azalma gostermektedir (300). Akciger fonksiyonlar1 yasla
birlikte gelisme gostermemekle birlikte yasam boyu doku tamiri ve yeniden yapilanma
siireci devam etmektedir. Yasla birlikte alveol duvarlarindaki elastik lifler azalma
gosterirken ayn1 zamanda tip III kollajen miktar1 artmaktadir. Iste bu diizeyde D
vitamini etkili olabilir. D vitamini, kollajen sentezi ve fibroblast proliferasyonu tlizerine
etkili oldugu kadar matriks metalloproteinaz inhibisyonu da dahil olmak {izere birkag
yol ile doku remodeling’ini etkilemektedir (13). Bu bilgiler D vitaminin solunum
fonksiyonlart  {izerindeki etkisini aciklamaya yardim edebilir ama yeterli
goriinmemektedir. D vitamini replasmani, D vitaminin bu mekanizmalar {izerinden ne
denli etkili oldugunu gosterebilir. Calismamizda difiizyon kapasitesinin D vitamini
eksikligi olan KOAH olgularinda daha diisiik olmasi da alveol duvari, interstisyel aralik
ve vaskiiler endotelden olusan solunum membraninin 6zellikle alveol duvart ve
insterstisyel aralik komponentindeki bag doku iizerinde D vitaminin etkisi oldugu
yolundaki goriisleri giiclendiren bir bulgu olarak degerlendirilebilir.

Calismamizda hava yolu fonksiyonlarin1 degerlendirmek i¢in kullandigimiz
FEV,, FVC, FEV/|/FVC fiizerinde etkili bagimsiz degiskenleri inceledigimizde diz
ekstansiyon peak torque 90°’nin {i¢ parametre i¢in de bagimsiz belirleyici oldugunu
gozlemledik. FVC iizerinde ayrica ileri yas ve sigara paket-yili, FEV; {izerinde ise
sigara paket-yilinin bagimsiz belirleyici oldugunu gordiik. Sistemik etkileri olan
KOAH’da iskelet kas fonksiyonlar1 (giic ve dayaniklilik) ve kas yapis1 (lif ¢api, tip
dagilimi, kapiller dansite ve metabolik kapasite) degismektedir (301). Kaslardaki bu
spesifik anormallikler, kas giiciinii deprese etmekte, kas dayanikliligini azaltmakta ve
liflerde atrofiye neden olmaktadir. KOAH’daki azalmis egzersiz kapasitesi ve egzersiz
dispnesinin sadece azalmis akciger fonksiyonlar1 ve bozulmus gaz degisimi ile
aciklanamayacagi, hastalarin  yakinmalar1  iizerinde bozulmus iskelet kas

disfonksiyonlarinin da etkili oldugu bildirilmektedir (301). KOAH’daki iskelet kas
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disfonksiyonunun nedenleri arasinda ise inflamasyon, malniitrisyon, kullanilan ilaglar,
inaktivite, yas, hipoksemi ve sigara sayilmaktadir. Ozellikle ileri yas, malniitrisyon ve
inaktivitenin D vitamini eksikligine de zemin hazirladig: diisiiniilebilir. Quadriceps kas
zayifligt KOAH’l1 hastalarda 6nemli bir komplikasyondur ve bozulmus egzersiz
kapasitesi ve mortalite artisiyla iliskili oldugu bildirilmektedir. D vitaminin Ca ve P
metabolizmas1 lizerindeki etkilerinin yani sira iskelet kas fonksiyonunu etkiledigi de
bilinmektedir. Nitekim KOAH olgularinda D vitamini diizeyinin kas giiclerini
etkiledigi, quadriseps giici ile vitamin D reseptorleri arasinda bir iligki oldugu
gosterilerek dogrulanmistir (293). Dolayisiyla KOAH’1n sistemik etkileri ile ortaya
cikan kas gii¢siizliigiinlin yan1 sira D vitamini eksikliginin de kas giicii ve dayanikliligi
izerine olumsuz katkida bulundugu sdylenebilir. Calismamizda KOAH’da kas giiclerini
degerlendiren test degerlerinin D vitamini diisiik KOAH’lilarda daha da diisiik olmasi
bu verileri desteklemektedir.

D vitamininin denge testleri, kas giicii testleri, solunum fonksiyon testleri ile
arasindaki korelasyona baktigimizda ise el kavrama giicii, diz ekstansiyon ve fleksiyon
peak torque 90°, FVC ve FEV,, PImax degerleri ile pozitif korelasyon gostermistir. D
vitamini diizeyi yiikseldikc¢e bu test degerleri de yiikselmektedir. Elde ettigimiz veriler,
Black ve ark.nin D vitamini diizeyinin solunum fonksiyonlar1 {izerindeki etkisinin doz
iligkili oldugunu bildiren ¢alismasin1 desteklemektedir (13). Benzer sekilde kas giicleri
tizerindeki doz ile iligkili etkisi yine literatiirle uyumludur (297, 301, 302).

Calismamizda solunum fonksiyon testi parametrelerinden FEV;, FVC,
FEV,/FVC ile D vitamini, denge testleri, otur kalk testi, el kavrama giicii testi, diz
ekstansiyon ve fleksiyon peak torque 90°, yasam kalitesi anketi ve HADS skorlar
arasinda korelasyon arastirildi. Bu analiz sonuglar1 da SFT parametrelerinden FEV, ve
FVC ile denge testlerinden zamanli kalk yiirii testleri arasinda negatif korelasyon
izlenirken, fonksiyonel uzanma testi, otur-kalk testi, el kavrama giicii testi, diz fleksiyon
ve ekstansiyon peak torque 90° ve diz fleksiyon ve ekstansiyon peak torque 180° testleri
arasinda pozitif korelasyon mevcuttu. Yani FEV1 ve FVC diizeyleri ne kadar iyi ise kas
giicli testleri de o kadar iyiydi. Bu bulgu da KOAH’da solunum yolu fonksiyonlari ve
kas giiclerinin benzer mekanizmalarla etkilendiginin bir goOstergesi olarak
degerlendirilmistir. KOAH olgularimizda D vitamini ortalama seviyesinin <15 ng/ml
oldugu dikkate alindiginda D vitaminin hem kaslar hem de akciger dokusu iizerinde
sistemik etkileri bulundugunu dogruladigimizi belirtebiliriz. Zosky ve arkadaslari, D

vitamini eksikligi sikligimin giderek arttigin1 ve astim ve KOAH gibi obstriiktif akciger
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hastalig1 ile iliskili oldugunu bildirmektedir (303). Yazida D vitamini eksikliginin
sadece akciger fonksiyonu degil akciger yapisini etkiledigi de vurgulanmaktadir. iki
haftalik sicanlarla yapilan bu calisma ile D vitamini yetersizligi ile akciger gelisimi
arasinda direkt mekanistik kanitlar gdsterilmis olup, yazarlar bu durumun obstriiktif
akciger hastaliklar1 ile D vitamini diizeyi arasindaki iligkiyi aciklayabilecegini ileri
stirmiislerdir. D vitamini yetersizliginin somatik biiyiimeyi degistirmedigini ancak
akciger voliimlerini azalttigin1 géstermislerdir. Caligmamiz yetiskin KOAH’11 olgularda
yapilmistir ancak D vitamini eksikligi olan KOAH’lilarda maksimal inspirasyon
diizeyinde akcigerlerde bulunan hava volimii (TLC), D vitamini normal olan
KOAH’lilara gore anlamli olarak daha disiiktir. KOAH’da ilerleyici hava yolu
obstriiksiyonu nedeniyle ekspirasyonda erken kapanmaya bagli rezidiiel voliim artis1 ve
bununla birlikte TLC’de artis bekleriz. KOAH’l1 olgularda D vitamini eksikliginin
TLC’ni etkiledigini ve D vitamini diizeyi normal olanlara gére TLC’nin anlamli
azaldiginmi gosterdigimiz ¢alismamiz, D vitaminin mekanik etkilerle akciger voliimlerini
etkiledigi yolundaki verileri desteklemektedir.

KOAH’I1 hastalarda D vitaminin 6zellikle kas gii¢leri ve solunum fonksiyonlari
tizerindeki etkilerini aragtirdigimiz ¢aligmamizda ayni zamanda yasam kalitesi ve
anksiyete-depresyon durumlarini da arastirdik. Kontrol grubuna goére yasam kalitesi
skorlar1 yiiksekti. Yani, gerek semptom gerekse aktivite ve hastaliktan etkilenme
boyutunda KOAH’l1 olgularin yasam kalitesi bozulmustu. Yasam kalitesi hastanin
hastalig1 ile ilgili subjektif diislincelerini ifade eder. Giinlimiizde yasam kalitesini
degerlendirmede en yaygin kullanilan yontem hastalifa 6zgii anket uygulamalardir.
KOAH’lilarda hastaliklarinin ~ spesifik  olarak degerlendirilmesinde  gelistirilmis
testlerden en yaygin kullanilan1 St. George’s Respiratory Questionnaire (SGRQ)’dir.
SGRQ, KOAH’li hastalarda uygulanabilecek, duyarliligi ve tekrarlanabilirligi
kanitlanmis, standardizasyonu iyi bir test oldugu i¢in calismamizda bu test tercih edildi
(304, 305).

Kronik solunum sistemi hastaliklarinda kaygi ve depresyon en yaygin goriilen
ruhsal bozukluklardir (277). Tiim kronik hastaliklarda oldugu gibi KOAH’da yol agtigi
organda islev bozuklugu, siirekli ila¢ kullanimi, hastaneye bagimlilik gibi faktorler
sebebiyle gelecege dair endiseleri artirir, iimitsizlik ve kaygiya yol agar (275). Cok
sayida ¢alisma KOAH’I1 hastalarda depresyon ve anksiyete insidansinin arttiini isaret
etmektedir. KOAH’da depresyon sikliginin %40, anksiyete sikliginin ise %36 oldugu
tahmin edilmektedir (306). Bu kadar yiiksek sikliga ragmen bu iki durum siklikla fark
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edilmez ve tedavi edilmez. Bizim KOAH olgularimiz kontrol grubuna goére depresifti. D
vitaminin  depresyon ve anksiyete {izerine ayrica etkisi olup olmadigi
degerlendirildiginde ise D vitamini yetersizliginin ya da normal olmasinin ruh hali
lizerine etkisi olmadig1 goriildii.

Calismamizin sinirlayict yonleri, olgu sayimizin az olmasidir. Daha genis
serilerle yapilmasi sonuglarin giicilinii artiracaktir. Diger yandan D vitamini eksikliginin
KOAH olgularinda hem kas giicii ve denge hem de solunum fonksiyonlar1 tizerindeki
olumsuz etkilerini gosterdigimiz c¢alismamizda bir eksiklik de olgulara D vitamini
tedavisi uygulayip, tedavi sonrasi sonuglari karsilagtirmamig olmamizdir.

Sonugcta; elde ettigimiz veriler, D vitamini diizeyinin KOAH olgularinda kas
giici, denge ve solunum fonksiyonlarini etkiledigini gostermektedir. Bu bulgular,
KOAH olgular1 degerlendirilirken ve yasam kalitelerini artirmaya yonelik tedaviler ve
rehabilitasyon programlari planlanitken D vitamini gibi kas giicleri ve solunum
fonksiyonlar1 {izerinde etkisi bilinen faktorlerin dikkate alinmasi ve D vitamini

replasmaninin gerekliligini ortaya koymaktadir.
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6. OZET

Amag: Evre 1-3 Kronik Obstriiktif Akciger Hastalarinda 25(OH)D seviyesi ile solunum
fonksiyonlar1, fiziksel performans ve denge arasindaki iliski olup olmadiginm
arastirmay1 amacladik

Gerec¢ ve yontem: 90 KOAH olgusu ile 57 saglikli kontrol olgusu calismaya alindi.
Fiziksel performans testleri, statik ve dinamik denge testleri ve solunum fonksiyon
testleri (Basit spirometri, akciger voliimii, DLCO), SGRQ anketi ve HADS skalasi
uygulandi. Serum D vitamini diizeyi, parathormon, Ca, P, Albumin diizeyleri incelendi.
Sonuglar saglikli olgular ile karsilastirildi. KOAH olgular1 D vitamini diizeyi <15 ng/ml
ve >15 ng/ml olmasina gore gruplandirilarak, fiziksel performans, denge testleri,
solunum fonksiyon testleri, biyokimyasal analizleri, SGRQ ve HADS skorlar1 agisindan
karsilastirildi. D vitaminin bu parametreler iizerindeki etkisi arastirildi.

Bulgular: KOAH olgularinda denge testlerinden zamanl kalk yiirii testi — N degerleri
(p=0.000) kontrol grubuna gore yiiksek, fonksiyonel uzanma testi ise (p=0.001)
diisiiktii. Fiziksel performans testlerinden yliriime hizi testi (p=0.04), otur kalk testi
(p=0.000), izokinetik kuvvet testlerinden diz ekstansiyon peak torque 90° (p=0.007), diz
fleksiyon peak torque 90° (p=0.012), diz ekstansiyon peak torque 180° (p=0.001), diz
fleksiyon peak torque 180° (p=0.005) degerleri anlamli diisiik bulundu. D vitamini
diizeyi KOAH olgularinda daha diisiik olmakla birlikte kontrol grubu ile arasindaki fark
anlaml degildi (p=0.06). KOAH olgularinda depresyon skoru daha yiiksekti (p=0.01).
KOAH olgulart D vitamini eksikligi olup olmamasina gore ayrilarak SFT agisindan
degerlendirildiginde ortalama FEV; (L) (p=0.008), FVC (L) (p=0.02), ile FEV/FVC
(%) (p=0.04), ortalama DLCO (ml/mmHg/dk) (p=0.05) degerleri D vitamini <15 ng/ml
olan KOAH’lilarda anlaml diisiiktii. El kavrama giicii testi (p=0.000), diz ekstansiyon
peak torque 90° (p=0.01), diz fleksiyon peak torque 90° (p=0.006) ve diz ekstansiyon
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peak torque 180° (p=0.04) degerleri de D vitamini eksikligi olan KOAH olgularinda
daha disiiktii. D vitamini eksikligi sikligmin evre III KOAH’lilarda daha belirgin
oldugu goriildii (p<0.05). Solunum fonksiyonlar1 {izerine etkili bagimsiz belirleyiciler
arastirildiginda diz ekstansiyon peak torque 90° hem FEV; (p=0.000) hem FVC
(p=0.000) hem de FEV|/FVC (p=0.042) iizerinde bagimsiz etkili bulundu. D vitamini
ile el kavrama giicii (p=0.000), diz ekstansiyon peak torque 90° (p=0.016), diz fleksiyon
peak torque 90° (p=0.006), FVC (p=0.025), FEV, (p=0.016) arasinda pozitif korelasyon
saptandi.

Sonu¢: KOAH’ lilarda D vitamini eksikligi saptanmis olup, D vitamini yetersizligi hem
iskelet kas giicleri hem de solunum fonksiyon testleri {izerinde olumsuz etkiye sahiptir.
D vitamini ile solunum fonksiyonlar1 ve kas gii¢leri arasindaki nedensel iliskinin
aydinlatilmasina gereksinim vardir. KOAH’I1 hastalarda yasam kalitesi ve solunum
fonksiyonlarini iyilestirmeye yonelik tedavi ve rehabilitasyon programlari planlanirken
D vitamini diizeyine bakilmasi ve eksiklik saptanmasi durumunda D vitamini

replasmani yapilmasi gerektigi kanisina varilmistir.

Anahtar kelimeler: KOAH, D vitamini, kas giicii testleri, denge testleri, solunum

fonksiyon testleri
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7. SUMMARY

Aim: We aimed at researching whether there is a relationship between 25(OH)D and
respiratory functions, physical performance and balance in Chronic Obstructive
Pulmonary Disease patients at phases 1-3.

Material and Method: 90 COPD cases and 57 healthy control cases were taken into
the study. Physical performance tests, static and dynamic balance tests and respiratory
function tests (Simple spirometry, lung volume, DLCO), SGRQ questionnaire and
HADS scale were applied. Serum Vitamin D level, parathormone, Ca, P, Albumin
levels were examined. The results were compared with healthy cases. COPD cases were
compared in terms of their physical performance, balance tests, respiratory function
tests, biochemical analyses, SGRQ and HADS scores according to the being of Vitamin
D level <15 ng/ml and >15 ng/ml. The effect of Vitamin D on these parameters was
studied.

Findings: Timely Get up and Walk Test from Balance Tests in COPD cases — N values
(p=0.000) were higher with respect to control group, functional elongation test was, on
the other hand, (p=0.001) lower. Values of Walking pace test (p=0.04), sit down and
stand up test (p=0.000) from physical performance tests; values of Knee Extension
peak torque 90° (p=0.007), Knee Flexion peak torque 90° (p=0.012), Knee Extension
peak torque 180° (p=0.001), Knee Flexion peak torque 180° (0.005) from isokinetic
strength tests were found significantly low. Notwithstanding that Vitamin D level was
lower in COPD cases, the difference between it and control group was not significant
(p=0.06). The depression score was higher in COPD cases (p=0.01). When COPD cases

were evaluated in terms of SFT by being divided according to the presence of Vitamin
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D deficiency or not, values of mean FEV; (L) (p=0.008), FVC(L) (p=0.02), and
FEV/FVC (%) (p=0.04), mean DLCO (ml/mmHg/dk) (p=0.05) were significantly low
in ones with COPD, who has Vitamin D < 15 ng/ml. Values of hand grasp strength test
(p=0.000), knee extension peak torque 90° (p=0.01), knee flexion peak torque 90°
(p=0.006), and knee extension peak torque 180° (p=0.04) were also lower in COPD
cases with Vitamin D deficiency. It was seen that the frequency of Vitamin D
deficiency was more explicit in ones at phase III COPD (p<0.05). When independent
determinants that are efficient on respiratory functions were researched, knee extension
peak torque 90° was found independent efficient on both FEV(p=0.000) and FVC
(p=0.000), as well as FEV/FVC (p=0.042). Positive correlation between Vitamin D and
hand grasp strength (p=0.000), knee extension peak torque 90° (p=0.016), knee flexion
peak torque 90° (p=0.006), FVC (p=0.025), FEV(p=0.016) was determined.

Results: As vitamin D deficiency was determined in ones with COPD, Vitamin D
deficiency has a negative effect on both skeletal muscle strength and respiratory
function tests. It is needed that the causal relationship between vitamin D and
respiratory functions & muscle strength is enlightened. That vitamin D level is surveyed
and Vitamin D replacement should be carried out if deficiency is detected while
treatment and rehabilitation programmes for improving life quality and respiratory
functions in patients with COPD is concluded.

Keywords: COPD, Vitamin D, muscle strength tests, balance tests, respiratory function

tests.
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9-EKLER
EK-1
BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU ORNEGI (Ilag-dis1 Arastirmalar igin)
HASTA (Veli/Vasi) BILGILENDIRME FORMU

Bu klinik ¢alismanin amaci, Vitamin D’nin serumda diisiik diizeylerde olmasi kas
giicli ve fiziksel fonksiyonda azalmayla iliskilidir. Son yillarda vitamin D’nin solunum
fonksiyonlar1 {izerindeki etkisi {izerinde de durulmaktadir. Bu ¢alisma, Hastanemiz Gogiis
Hastaliklar1 boliimiinde izlenen Evre 1-3 Kronik Obstriiktif Akciger hastalarinda 25-
hidroksivitamin D seviyesi ile solunum fonksiyonlari, kas giicii, denge, fiziksel fonksiyon
arasindaki iligkiyi saptamak amaciyla planlandi. Bu calisma sonuglandiginda, evre 1-3
KOAH hastalarinda D vitamin eksikliginin sikligi, D vitamini diizeyinin solunum
fonksiyonlarina, fiziksel performansa etkisi ve eslik eden risk faktorleri ortaya konacaktir

Bu tibbi uygulama ile diisiik vitamin D diizeyi ile Kronik Obstriiktif Akciger
Hastalig1 arasinda iligki saptanmasi durumunda , bu hastalarin daha erken taninip 6nlem
alinmasi saglanabilir.

Fakiiltemiz Etik Kurulu tarafindan, bu calismanin Helsinki Deklerasyonu’nda
belirtilen maddelere gore ahlaki, vicdani ve tibbi kurallara uygun oldugu onaylanmastir.

Calisma Oncesinde bu tibbi uygulama ile ilgili calismaya katilmay1 kabul ettiginize
dair bir evrak imzalamaniz gerekmektedir.

Bu ¢aligma siiresince sizden iki ayr1 damardan (atardamar ve toplardamar) kan
orneklemeleri birer kez alinacak,alinan kanin biri vitamin D diizeyi, parathormon ve
diger biyokimya parametreleri bakmak icin ii¢ tiipe boliinecek, diger kan drneklemesi
ile arter kan gazi bakilacak.solunum degerlendirmesi acisindan solunum fonksiyon testi
ve kas giicli degerlendirilmesine yonelik testler yapilacaktir.Bu testlerden Biokimya,
SFT ve Arter Kan Gazi bakilmast KOAH hastalarinda rutinde bakilan testler olup
fazladan kas giicii degerlendirilmesine yonelik testler yapilacaktir

Bu caligsmaya katilmakta karar tamamen size aittir. Baslangigta kabul edip, daha
sonra hi¢ gerekce gostermeden calismadan ayrilabilirsiniz. Bu durumda sizinle ilgili
tibbi 6zende herhangi bir degisiklik olmayacaktir.

Hasta No: Hastanin Adi, Soyadi / Imzas::

Hastanin Dogum tarihi:

(Gerekli veya zorunlu durumlarda) Hastanin veli/vasisinin Ad1, Soyadi / imzasi:
Doktorun Imzasi: Dr.Tuncay Yumrutepe

Tamigm Adi, Soyadi / Imzast: Tarih
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EK-2

OLGU RAPOR FORMU(ORF)
Hasta No:
Ad1 Soyada:
Dogum Tarihi:
Cinsiyeti:
Egitim diizeyi: Ilkokul [, Ortaokul [, Lise (1, Universite [
Adresi:
Telefon No:
Meslegi: (Emekli ise daha dnce yaptig is:)
Sosyoekonomik durum: yoksul [, orta gelir diizeyi [, yiiksek gelir diizeyi [
Memleketi:
Hastanin calismaya alindig tarih (giin/ay/y1l) :

Sigara anamnezi:...paket/yil, aktifi¢ici..., pasificici...,...birakmis, biraktigi siire:...

Aktif igici ise: giinde ictigi sigara sayis1 ve kag yildir igtigi:

Alkol anamnezi: Hi¢ igcmemis [, birakmis(], kag yil, giinde ka¢ ml i¢mis:......
Aktif igici [, glinde ictigi alkol miktar1 (ml):

Muayene ve laboratuvar bulgular::

Boy:

Kilo:

Viicut kitle indeksi:

Solunum fonksiyon testleri:

FVC:...ml (%.....), FEV1:....ml (%......), FEV1/FVC: %...... (beklenen %’si...)

DLCO: ........... ml/dk/mmHg (beklenen %’si:...... )

Pimax:.......... (beklenen %’si:...... ), PEmax:.......... (beklenen %’si:...... ),
TLC:............ (beklenen %’si:...... ), Raw:.............. (beklenen %’si:...... )
Kan tetkikleri:

Rutin biyokimya

AKS.......... Insiilin..........

AST.......... ALT.......... GGT..........

Ure.......Kreatinin....... Na.... ... K...... Ca.......... Fosfor....... Albumin..........
Trigliserit.......... Kolesterol:.......... HDL........... LDL.:...........

25-OH Vit D:.......... -PTH: ..........
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Kullandig: ilaglar ve kullanma siiresi:

Kisa etkili B2 agonist:

Uzun etkili B 2 agonist:

Kisa etkili antikolinerjik:

Uzun etkili antikolinerjik:

Teofilin tlirevleri:

Uzun etkili B2 agonist ve inhale steroid kombinasyonu:
Steroid kullanma oyKkiisii:

Son 6 ay icinde parenteral ya da oral steroid tedavi:

Kas giicii degerlendirme testleri:
Timed Up and Go (TUG) test-Zamanli ayaga kalkma ve yliriime testi
Functional reach-uzanma testi
Gait velocity test-Yiiriime hizi testi
Sit to stand test- sandalyeye oturup kalkma testi
Kas giicii (Biodex System izokinetik dinamometre cihazi ile)
Hand grip strength test (El kavrama giicli el dinamometresi kullanilarak)
Denge: (Biodex Balance System denge cihazi ile)
Diisme: son bir y1l i¢inde diisme 6ykiisii olup olmadig1 sorgulanacak.
Fiziksel aktivite diizeyi degerlendirmesi: Giinliik rutin fizik aktivite (dakika/giin)
(Grimby Fiziksel Aktivite Skalas1)
ST GEORGE'’S yasam kalitesi anketi uygulamasi:
Hastane Anksiyete Depresyon Skalasi:
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EK-3
SOLUNUM SISTEMI ANKETI (St. George’s Respiratory Questionnaire (SGRQ)
Ceviren:Dr. Tiirkan Tathcioglu (Paul W. Jones’un izniyle)

Bu anket, g6giis hastaliginizin size verdigi sikintiy1 ve yasaminiza olan etkisini
daha iyi anlamaniz1 saglamak tlizere hazirlanmistir. Bu anket, doktorlarin tanilariin
yani sira , sikayetlerinize sebep olan gdgiis hastaliginizi tiim yonleriyle degerlendirmek
amaci ile kullanilacaktir.

Liitfen sorular1 dikkatle okuyunuz. Anlamadiginiz her seyi sorunuz. Cevap
verirken sorular lizerinde ¢ok diislinmeyiniz.

Admiz-Soyadiniz: Tarih:

Cinsiyetiniz: Yasiniz:

BIRINCI KISIM

Bu boliimde son 1 sene icinde akciger hastaliginizin ne durumda oldugunu
tanimlayacak sorular yer almaktadir. Her soru icin kutulardan birini isaretleyiniz.
1. Son bir sene i¢inde 6ksiirme sikligim:

Haftanin hemen her giinii
Haftanin ¢cogu giinti
Ayda birkag giin

Sadece Usiittiigiim zaman
Hig

2. Son bir sene i¢indeki balgam ¢ikarma sikligim:

Haftanin hemen her giinii
Haftanin ¢ogu giinii
Ayda birkag giin

Sadece siittiiglim zaman

Hic¢
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3. Son bir sene i¢ginde nefes darligi durumum:
Haftanin hemen her giinii
Haftanin ¢ogu giinti
Ayda birkag giin
Sadece Usiittiigiim zaman

Hig

4. Son bir sene i¢inde gdgstimde hissettigim hirilti-higilti sikligi:
Haftanin hemen her giinii
Haftanin ¢ogu giinii
Ayda birkag giin
Sadece lslittiigiim zaman

Hig

5. Son bir sene iginde kag defa ¢ok ciddi veya sikint1 yaratan gogiis hastalig
gecirdiniz?
3’den fazla
3 atak
2 atak
1 defa
Hig

6. En agir atagimiz ne kadar siirdii ? Eger agir bir atak ge¢irmediyseniz 7. Soruya
geciniz.
1 hafta veya daha uzun
3 giin veya daha uzun
1-2 gilin

1 giinden az
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7. Son bir senede, haftada ortalama kag giin gogiis hastaliginiz ile ilgili hi¢bir
problem olmadan rahat giin gecirdiniz ?
0 giin (Haftanin her giinii rahatsizdim)
1 veya 2 giinii rahat gecirdim
3 veya 4 giinii rahat gecirdim
Hemen hemen her giin rahattim

Her giin rahattim

8. Gogsiiniizde hirilti-hisilt1 varsa bu sabahlari kétiilesiyor mu?

Evet B.Hay1r
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IKINCi KISIM

BOLUM-1
Akciger hastaliginiz ile ilgili durumu nasil degerlendiriyorsunuz? Liitfen uygun
olan kutuyu isaretleyiniz.

"] En 6nemli problemim

| Bana fazla problem yaratiyor

) Bana az problem yaratiyor

1 Hig problem yaratmiyor

Eger bir iste calistyorsamz asagidakilerden birini isaretleyiniz.
[].Akciger hastaligim nedeni ile is hayatim tamamen sona erdi
1.Akciger hastaligim nedeni ile isimi yapmam zorlagt1 veya isimi degistirdim

[1.Akciger hastaligim isimi etkilemiyor

BOLUM-2
Bugiinlerde sizde nefes darhgi yapan hareketlerle ilgili sorulardir. Her madde icin

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

Otururken veya yatarken '] Dogru [ Yanlis
Yikanirken ve giyinirken "l Dogru [ Yanlis
Ev i¢inde dolanirken '] Dogru [ Yanlis
Disarida diiz yolda yiiriirken 71 Dogru [1 Yanlig
Merdiven ¢ikarken [l Dogru [1 Yanls
Y okus yukari ¢ikarken ") Dogru [ Yanlis
Spor yaparken Tl Dogru [ Yanlis

BOLUM-3

Bugiinlerde olan dksiiriik ve nefes darhgimzla ilgili sorular1 icermektedir.
Oksiirdiigiimde canim actyor 1 Dogru [] Yanlis
Oksiirmek beni yoruyor 1 Dogru [ Yanls
Konusunca nefes nefese kaliyorum "] Dogru [ Yanlig
One egilince nefes nefese kaltyorum ") Dogru [] Yanlig

Oksiiriik veya nefes darligim nedeni ile
uykum boliiniiyor 71 Dogru [ Yanlis
Cok cabuk yoruluyorum (1 Dogru [ Yanlis
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BOLUM-4
Bugiinlerde akciger hastaligimizin sizin iizerinizdeki etkileri ile ilgili sorulardir.
Oksiiriigiim veya solunum sikintim topluluk i¢inde utanmama neden oluyor
"I Dogru [ Yanls
Akcigerimle ilgili sikayetlerim yakin ¢evremi, ailemi, arkadaglarimi,
komgularimi rahatsiz ediyor
") Dogru [ Yanlis
Nefes alamadigim zaman panige kapiliyorum veya ¢ok korkuyorum
"I Dogru [ Yanls
Akciger hastaligimi kontrol altinda tutamadigimi diisiiniiyorum
") Dogru [ Yanlis
Akcigerlerimin daha iyi olacagint ummuyorum
"I Dogru [ Yanlis
Akciger hastalifim nedeni ile zayif, halsiz ve gii¢siiz biri oldum
") Dogru [ Yanlis
Egzersiz yapmaktan kaginiyorum (Benim i¢in tehlikeli olacagini diisiiniiyorum)
"I Dogru [ Yanls
Kolumu kaldiracak halim olmadigini hissediyorum

") Dogru [ Yanlis

BOLUM-5

Tedaviniz ile ilgili sorulari icermektedir. Eger herhangi bir tedavi almiyorsaniz bu

boliimii atlayiniz ve 6. Boliime geciniz.
Tedavimin faydasin1 gérmiiyorum [J Dogru [ Yanlis
[laglarimi baskalarinin yaninda kullanmaktan ¢ekiniyorum (1 Dogru [1 Yanlis
Tedavimin bazi hog olmayan yan etkilerini hissediyorum [l Dogru [1 Yanls

Tedavim yasantimi ¢ok fazla etkiliyor 1 Dogru [J Yanlis
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BOLUM-6
Bu boliim; nefes darhiniz ile hareketlerinizin ne sekilde kisitlandig1 konusundaki
konusundaki sorulari icermektedir. Her bir soruda sizin icin gecerli olan kutuyu
isaretleyiniz.
Yikanmak veya giyinmek uzun zamanimi aliyor "] Dogru [ Yanlis
Banyo yapamiyorum veya dus alamiyorum,
ya da bunlar uzun zamanimi aliyor '] Dogru [ Yanlis
Diger insanlardan daha yavag yliriiyorum veya dinlenmek
icin durmak zorunda kalryorum 'l Dogru [ Yanlis
Ev isi gibi faaliyetler uzun zamanimi aliyor,
veya dinlenmek i¢in durmak zorunda kaliyorum "I Dogru [] Yanlig
Bir kat merdiven ¢ikarken yavas ¢ikmak veya
dinlenmek i¢in durmak zorunda kalryorum 7] Dogru [ Yanlig
Eger acele edersem veya hizli yiiriirsem
durup dinlenmek veya yavaslamak zorunda kaliyorum 1 Dogru [J Yanlis
Nefes darligim nedeni ile yokus yukari ¢ikarken,
merdivenden yukari yiik tagirken, ¢igek ekmek gibi
kolay bahge isleriyle ugrasirken, dans ederken
veya golf oynarken zorlantyorum ") Dogru [ Yanlis
Nefes darligim nedeni ile agir ytik tasirken,
bahce kazarken, saatte 5-6 km hizla ytirtirken,
yavas tempoda kosarken, tenis oynarken veya yiizerken
zorlantyorum [J Dogru [ Yanlis
Nefes darligim nedeni ile agir isler yaparken, kosarken
bisiklete binerken, hizl1 yiizerken veya spor yaparken

zorlanityorum [l Dogru [1 Yanlis
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BOLUM-7
Akciger hastaligimzin giinliik yasaminiz iizerinde nasil etki yaptigim1 6grenmek
istiyoruz. “Dogru” veya “Yanhs” kutusunu isaretleyiniz. “Dogru” yamti verdiginiz

durumlarin, nefes darh@iniz nedeni ile sizi etkileyen faaliyetler oldugunu

unutmayiniz.
Spor yapamiyorum "1 Dogru [ Yanlig
Sosyal etkinlere katilamiyorum ") Dogru [ Yanlis
Aligveris i¢in digartya ¢ikamiyorum TJ Dogru [ Yanlig
Ev is1 yapamiyorum '] Dogru [! Yanlis

Yatagimdan, koltugumdan daha uzak bir yere gidemiyorum [ | Dogru [ Yanlis
Asagida akciger hastaliginiz nedeni ile yapmakta giicliik cekebileceginiz faaliyetler
listelenmistir. Bu listede yer alan faaliyetleri yapmiyorsaniz isaretlemeyiniz. Bu
faaliyetler nefes darhgi nedeniyle yapmakta zorlanabileceginiz hareketlerden
bazilardir.

Yiiriiyiise ¢cikmak veya kopegi gezdirmek

Ev icinde veya bahgede bir seyler yapmak

Cinsel iligki

Camiye gitmek veya bir sosyal aktiviteye katilmak

Koétii havada disar1 ¢ikmak veya dumanli ortamda bulunmak

Aile, arkadas ziyaretlerinde bulunmak veya ¢ocuklarla oynamak
Yukarida belirtilenler disinda, akciger hastaliginiz nedeni ile yapamadigimiz bir

baska aktivite veya onemli faaliyetler varsa burada yazimiz

.........................................................................................................
.........................................................................................................
.........................................................................................................
---------------------------------------------------------------------------------------------------------
.........................................................................................................

Simdi, akciger hastaligimzin 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
1.Hastaligim nedeni ile yapmak istediklerimin ¢ogunu yapamiyorum

[].Hastaligim nedeni ile yapmak istedigim hi¢bir seyi yapamiyorum
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EK-4

HASTANE ANKSIYETE DEPRESYON SKALASI

Son birkag giiniiniizii g6z dniinde bulundurarak nasil hissetiginizi en iyi ifade eden
yanitin yanindaki kutuyu isaretleyin. Yanitiniz i¢in ¢ok diisiinmeyin, akliniza ilk gelen

yanit en dogrusu olacaktir.

1) Kendimi gergin, “patlayacak gibi” hissediyorum.

1] Cogu zaman 3

] Bir¢ok zaman 2

| Zaman zaman ,bazen 1

[ Higbir zaman 0

2) Eskiden zevk aldigim seylerden hala zevk aliyorum.
"JAyni eskisi kadar 0

[Pek eskisi kadar degil 1

"Yalnizca biraz eskisi kadar 2

"INeredeyse hi¢ eskisi kadar degil 3

3) Sanki kotii bir sey olacakmis gibi korkuya kapiliyorum.
[ Kesinlikle 6yle ve oldukc¢a da siddetli 3

"Evet,ama ¢ok da siddetli degil 2

[Biraz,ama beni endiselendiriyor 1

"Hay1r hi¢ dyle degil 0

4) Giilebiliyorum ve olaylarin komik tarafini gorebiliyorum.
'Her zaman oldugu kadar 0

[1Simdi pek o kadar degil 1

"1Simdi kesinlikle o kadar degil 2

CArtik hig degil 3

5) Akhhmdan endise verici diisiinceler geciyor.

"1 Cogu zaman 3

[Bir¢ok zaman 2

[IZaman zaman , ama ¢ok sik degil 1

[0Yalnizca bazen 0
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6) Kendimi neseli hissediyorum.

JCogu zaman 0

[/Bazen 1

] Sik degil 2

"1 Higbir zaman 3

7) Rahat rahat oturabiliyorum ve kendimi gevsek hissediyorum.
" Kesinlikle 0

CGenellikle 1

[1S1k degil 2

[Hig¢bir zaman 3

8) Kendimi sanki durgunlasmis gibi hissediyorum.

"'Hemen hemen her zaman 3

[ICok sik 2

[/Bazen 1

[/Hi¢bir zaman 0

9) Sanki icim pir pir ediyormus gibi bir tedirginlige kapiliyorum.
Hig¢bir zaman 0

/Bazen 1

[JOldukga sik 2

[Cok sik 3

10) D1s goriiniisiime ilgimi kaybettim.

" Kesinlikle 3

[Gerektigi kadar 6zen gostermiyorum 2

[Pek o kadar 6zen gostermeyebiliyorum 1

[ Her zamanki kadar 6zen gdsteriyorum 0

11) Kendimi sanki hep birsey yapmak zorundaymisim gibi hissediyorum.
[Gergekten de ¢ok fazla 3

[1Oldukg¢a fazla 2

[ICok fazla degil 1

[Hig degil 0
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12) Olacaklari zevkle bekliyorum.

"'Her zaman oldugu kadar 0

_Her zamankinden biraz daha az 1

' Her zamankinden kesinlikle az 2

[JHemen hemen hig 3

13) Aniden panik duygusuna kapiliyorum.

[Gergekten de cok sik 3

TOldukga sik 2

[ICok sik degil 1

Hig¢bir zaman 0

14) lyi bir kitap,televizyon ya da radyo programindan zevk alabiliyorum.
CISiklikla O

[/Bazen 1

"IPek sik degil 2

"ICok seyrek 3

Degerlendirme Olcegi:

1,3,5,7,9, 11, 13 nolu sorular anksiyeteyi dlger, skor 10 ve lizerinde ise pozitif kabul
edilir.

2,4,6,8, 10, 12, 14 nolu sorular depresyonu 6l¢er, skor 7 ve lizerinde ise pozitif kabul

edilir.
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