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IV. SIMGELER ve KISALTMALAR

AACVPR: American Association of Cardiovascular and Pulmonary Rehabilitation
ACCP: American College of Chest Physicians

AKG: Arter Kan Gazi

CAT: COPD Assesment Test, KOAH degerlendirme testi

CO2: Karbondioksit

CRP: C-reaktif protein

6DYT: 6 Dakika Yriime Testi

FVC (mL): Zorlu Vital Kapasite

FEV: (mL): Zorlu Ekspiratuar Volim Birinci Saniye

FEF % 25-75 (L/sn):Vital Kapasitenin %25-75’1 arasindaki Zorlu Ekspiratuar Akim
GOLD: Global Initiative For Chronic Obstructive Lung Disease
HCO3 (mmol/L): Bikarbonat

IKS: Inhale kortikosteroit

KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1

LABA: Uzun etkili beta agonist

MIP: Maksimal inspiratuar basing

MEP: Maksimal ekspiratuar basing

MRC: Medical Research Council

O,: Oksijen

sO,: Oksijen saturasyonu

PEF (L/sn): Zirve Ekspiratuar Akim

pH (mmHg): Parsiyel Hidrojen Basinci

pO, (MmHgQ): Parsiyel Oksijen Basinci

pCO; (mmHQ): Parsiyel Arteriyel Karbondioksit Basinci

SFT: Solunum Fonksiyon Testleri

SGRQ: Saint George Solunum Anketi

TNF-a:TUmOor nekroz faktor - alfa

USOT: Suplemental Uzun Siireli Oksijen Tedavisi



1.GIRIS VE AMAC

Bu calismada stabil KOAH’li olgulara ayaktan uygulanan pulmoner
rehabilitasyon tedavisinin; egzersiz kapasitesi, dispne skalasi, yiiriime mesafesi,
yasam Kkalitesi, solunum kas kuvveti ve CRP degeri iizerine olan etkinligini
arastirmay1 amagladik.

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH); yaygin, tedavi edilebilir, kalici
havayolu kisitlanmasidir. Hava yollarinda kronik enflamasyon olusur. Sigaranin
inhale edilmesi yada biomass gibi zararl partikiiller akcigerlerde inflamasyona neden
Olur. Bu inflamasyon parankim dokusunda yikima, normal hava yollarinin
bozulmasina, kii¢iik hava yollarinda fibrozise neden olur. (1)

Optimal medikal tedaviye ragmen KOAH’l1 hastalarda dispne ya da kas
zay1flig1 gibi fonksiyonal kayiplar olugsmaktadir. (2)

Pulmoner rehabilitasyon programi KOAH'l1 hastalarda tedavi yonetiminin bir

parcast olarak kullanilmaktadir ve dispne  semptomlarinit azalttigi, egzersiz
kapasitesini artirdig1 ve yasam kalitesini artirdig1 goriilmiistiir. (2)
Sistemik inflamasyon farkli komplikasyonlar ic¢in risk faktoridir. Bu
komplikasyonlar ateroskleroz, kaseksi, anoreksi ve osteoporozdur. Biitiin bu
komplikasyonlar KOAH I hastalarda olusmaktadir. Sistemik inflamasyon KOAH'l1
hastalarda yaygindir ve bu rahatsizliklarla iligkisi tartigmalidir. (3) Bir ¢ok ¢alismada
KOAH 11 hastalarda inflamasyon markerlerinden C-reaktif protein (CRP), fibrinojen,
I6kosit ve TUmOr nekroz faktor - alfanin (TNF-a) arttigi belirtilmistir. (3) Egzersizin
bu inflamasyon markeri tizerindeki etkisi tartismalidir.

KOAH'da pulmoner rehabilitasyonun tedaviye Kkatkilarini gérmek ve
rehabilitasyon programi sonrasi hastalarin 6zellikle enflamasyon degerlerinde,
solunum kas giiclerinde degisimleri gbézlemlemeyi amacladik, bununla birlikte
pulmoner rehabilitasyon tedavisi sonrasi solunum fonksiyonlarinda, efor testlerinde,
arteriyel kan gaz1 (AKG) degerlerinde degisimleri ve yasam kalitesinde olusan

farklar1 da gérmeyi amacladik.



2.GENEL BIiLGIiLER

2.1. KOAH
2.1.1. KOAH'in Tanim

KOAH o6nlenebilen ve tedavi edilebilen bir hastaliktir, ilerleyici havayolu
kisitlanmasi ile karakterizedir. Hava yollarinda zararli partikiil ve gazlara bagh
kronik inflamatuar cevap gelismesidir (1).

KOAH'da ortaya ¢ikan kronik inflamasyon, basta sigara dumani olmak iizere
cesitli zararh partikiil ve gazlara maruziyet sonucu havayollari, akciger parankimi ve
pulmoner vaskiiler yapida makrofaj, notrofil, B hiicreleri, lenfositler gibi cesitli
inflamatuar hiicrelerin toplanmasiyla karakterizedir (4-5).

KOAH kiiclik hava yolu hasarina yol acar (obstriiktif bronsiyolit) ve
parankimal destriiksiyon (amfizem) olusur, kisiden kisiye degisen etkileri gdzlenir.
Inflamatuar etkenler sonucu alveollar arasi1 bag ve elastik geri ¢ekim kuvveti azalir.

KOAH daha once ‘‘kronik bronsit ve amfizemin birlikte gozlendigi hava
akimi obstriiksiyonu” olarak tanimlanmistir. Kronik bronsit birbirini izleyen en az iki
y1l boyunca her yil en az {i¢ ay devam eden oksiiriik ve balgam ¢ikarmadir. Bu
durum bagka bir akciger hastalifina bagli olmamalidir. Amfizemin tanimi ise
anatomik olarak yapilmaktadir. Terminal bronsiyollerin distalindeki hava yollarinin,
anormal ve kalict genislemesidir. Belirgin fibrozisin eslik etmedigi duvar hasar

vardir(1)

2.1.2. KOAH Epidemiyolojisi

Epidemiyoloji tanim olarak Yunanca Epi (lizerine), demos (halk) ve logia
(bilim) kelimelerinin birlesmesinden meydana gelmis, insanlar {izerinde g¢alisma
yapan, insanlari etkileyen her tiirlii hususlari inceleyen bir bilim dalidir. Bu nedenle
epidemiyoloji; insan toplumunda hastaliklarin dagilis ve yayilislarini, bu dagilis ve
yayilislart etkileyen faktér ve nedenleri inceleyen bir calisma teknigi olarak
tanimlanabilir.

Epidemiyolojinin amaci; hastalik etiyolojilerini ve nedenlerini anlamak ve
tanimak, hastaliklarin toplumda kontrol ve eradikasyonunu temin igin gerekli

koruyucu ve iyi edici tedbirleri almak veya alinmasini saglamaktir (6).



KOAH' la ilgili giiniimiize kadar yapilmis olan epidemiyolojik ¢alismalardan
elde edilen bilgiler hastalig1 daha iyi tanimamiza ve risk faktorlerini belirlememize
katkida bulunmustur.

Gegmisteki KOAH tanimindaki belirsizlik ve degiskenlik KOAH'm
prevelans, morbidite ve mortalite rakamlarinin degerlendirilmesini gli¢lestirmektedir.
Ayrica, toplumda KOAH sikligina iliskin tahminler, 6rnekleme yontemleri, yanit
yiizdeleri, havayolu obstruksiyonunun saptanmasinda yanlis smiflamalara yol
acabilecek farkli spirometrik kriterler, spirometride kalite kontrolii ve spirometrinin
bronkodilatér 0Oncesinde ve sonrasinda yapilmasi gibi degiskenlerden de
etkilenmektedir, ne yazik ki pratikte de spirometri cihazt ¢ok yaygmn
kullanilmamaktadir (1).

KOAH sikliginin son 30 yilda arttig1 konusunda genel goriis birligi vardir.
2004 yilinda Diinya Saglik Orgiitii tarafindan bildirilen tiim yaslarda en fazla &liime
neden olan hastaliklar arasinda KOAH tiim dliimler icinde % 5.1 oraniyla iskemik
kalp hastaligi, serebrovaskiiler hastalik, alt solunum yolu enfeksiyonlarindan sonra

dordiincii sirada yer almistir (Sekil 2.1) (7).

Tablo 2.1: Diinya Saglik Orgiitii Tarafindan Bildirilen 2004 Yilina Ait Tiim
Diinyada Oliime Neden Olan Ilk 10 Hastalik ve Sikliklar1

Hastahk Durumu Olum (milyon) Tim
Olumlerde
Sikhik (%)

1. Iskemik kalp hastalig 7.2 12.2

2. Serebrovaskiiler hastalik 5.7 9.7

3. Alt solunum yolu enfeksiyonlari 4.2 7.1

4. KOAH 3.0 5.1

5. Diyare ile ilgili hastaliklar 2.2 3.7

6. HIV/AIDS 2.0 3.5

7.Tuberkiloz 15 2.5

8.Trakea, brons, akciger 1.3 2.2

9.Yol trafik kazalar 1.3 2.2

10.Prematiirite ve diisiik dogum agirligi 12 2.0




Ulkemizde ise ulusal diizeyde birinci sirada yer alan 6liim nedeninin %21.7 ile
iskemik kalp hastaligi oldugu, bunu %15.0 ile serebrovaskiiler hastaliklar, %5.8 ile
KOAH ve perinatal nedenlerin izledigi, erkek oliimiinde ti¢lincti sirada %7.8 ile
KOAMH oldugu bildirilmistir (8).

2.1.3. KOAH I¢in Risk Faktorleri

Sigara igiciligi KOAH ig¢in baslica risk faktoriidiir, epidemiyolojik ¢alismalar
gosteriyor ki sigara igmeyenlerde de kronik havayolu kisitlanmasi gelisebilir (9-12).
Sigara kullanimi1 en 6nemli KOAH nedeni olsa da neden sigara igenlerin hepsinde
KOAH gelismemektedir, genetik faktorler de etkilidir (13). En iyi dokiimente
edilmis, bilinen genetik faktor alfa-1 antitripsin eksikligidir. Alfa-1 antitripsin serin
proteazlarin dolagimdaki 6nemli inhibitortdiir (1).

KOAH 'da 6nemi diisiiniilen ve {lizerinde baslica calisilan genler: proteaz ve
antiproteaz dengesini diizenleyen genler (6rn. alfa-1 antitripsin, serpine2, alfal-
antikimotripsin, alfa2-makroglobulin, sekretuar l6kosit proteinaz inhibitér, matriks
matalloproteinaz, ADAMS33 ve proteaz aktive edici reseptor-2) (14).

Yas da KOAH risk faktorleri arasindadir. Bazi ¢alismalar kadinlarin sigaraya
erkeklerden daha duyarli oldugunu gostermektedir (15-18).

Isyeri ortaminda organik ve inorganik toz, duman, gazlar da KOAH risk
faktorleri arasindadir. Kadmiyum, kaynak dumani ile KOAH arasindaki iligki
belirgindir (19) Odun, hayvan giibresi, komiir, hasat artiklar1 agik havada ya da
sobada yandig1 zaman hava kirliligine yol agmaktadir, yemek yapma ve 1sinma
amacli mevcut triinler kullanildigr zaman biomass maruziyeti olmakta ve bu durum
KOAH'a yol agmaktadir (1).

Cocukluk yillarinda gegirilen solunum yolu enfeksiyonlar1 sonucu
akcigerlerin yeterli gelismemesi, bakteriyel patojenlerle solunum yolunun kronik
kolonizasyonu sonucunda olusan kronik inflamatuar yanit ile akciger hasarinin g¢ok
artmasi, bakteriyel patojenlerle olusan kronik enfeksiyonun sigaraya karsi olusan
yanit1 artirmasi, kronik bronsit gelismis kisilerde bakterilerin akut ataklara yol acarak
KOAH morbidite ve mortalitesini artirmasi, alt hava yollarinda bakteriyel
antijenlerin hava yollar1 asir1 duyarliligina neden olmasi da risk faktorleri arasinda

sayilabilir (20).



Diisik dogum agirhigiyla dogan veya yasima gore gelisme geriligi olan
bebeklerde, yasamlarinin sonraki donemlerinde ulasabilecekleri maksimum akciger
fonksiyonlar1 normalden az olacagindan KOAH gelisme riski artirmaktadir.

Son yillarda beslenmede antioksidan vitaminlerin (A,C ve E), balik yag1 gibi
doymamis yag asitlerinin, magnezyumun KOAH'a kars1 koruyucu etkisi olduguna
iligkin ¢alismalar yaymlanmistir (21).

Fakirlik, daha genis anlamiyla diisiik sosyoekonomik durum kisinin saglik
durumu, maluliyeti, diisiik dogum agirlig1 ile yakin iliskilidir ve KOAH'a neden
olabilecek diger risk faktorleri ile siklikla bir arada gozlendiginden. KOAH gelisme

riski acisindan dnemli sayilmaktadir (22).

2.1.4. KOAH 'in Fizyopatolojisi

KOAH akcigerlerin zararli partikiil veya gazlara kars1 anormal inflamatuar
cevabiyla ortaya c¢ikan, ancak sistemik inflamasyonun etkilerinin de goriildiigii bir
hastaliktir (23).

KOAH'da ortaya ¢ikan kronik inflamasyon, basta sigara dumani olmak iizere
cesitli zararh partikiil ve gazlara maruziyet sonucu havayollari, akciger parankimi ve
pulmoner vaskiiler yapida makrofaj, notrofil, B hiicreleri, lenfositler gibi ¢esitli
inflamatuar hiicrelerin toplanmasi ve kiimelenmesi ile karakterizedir (24-25).
2.1.4.1. Oksidatif Stres; Oksidatif stres KOAH da énemli bir mekanizma olabilir
(26). Oksidatif stresin biomarkerlar1t KOAH'l1 hastalarin ekshale edilen havasinda,
balgaminda ve sistemik dolasiminda artmaktadir (hidrojen peroksit, 8-isoprostane).
Oksidatif stres ataklarin siddetin artirir. Oksidanlar viicuttaki antioksidanlarin
miktarini azaltir (27).
2.1.4.2. Proteaz-Antiproteaz Imbalans; KOAH'l' hastalarda proteaz antiproteaz
imbalans1 vardir. Proteaz hiicresel yapilarin devamlilifini kirar, antiproteaz ise
proteazin tersidir. KOAH'l1 hastalarda proteaz miktar artar (28).

2.1.4.3 Gaz Degisim Anormallikleri; Azalmis ventilasyon azalmis ventilatuar yol
olusturur, bu durum karbondioksit (CO,) retansiyonuna, artmis solunum is yiikiine,
ventilatuar kas hasarina yol acar (29).

2.1.4.4. Mukus Hipersekresyonu; KOAH hastalarinda sigara i¢imi ve diger zararli
ajanlara bagli olarak goblet hiicrelerinin sayis1 artar ve submukozal glandlarda

bliylime gelisir ise hipersekresyon olusur. Bircok mediatér ajanin ve proteazlar



mukus hipersekresyonu yaparlar ayn1 zamanda epitelyal growth faktor reseptorleri
etkilerler (30).

2.1.4.5. Pulmoner Hipertansiyon; KOAH'da hafif orta siddette pulmoner
hipertansiyon gelismektedir ancak bu durum kotii prognozu yansitir. Pulmoner
arteriyel hipertansiyon gelisimi sigara dumaninin etkisiyle endotel hasar1 ile
iliskilidir (31).

2.1.4.6. Alevlenmeler; Alevlenmeler ve solunumsal semptomlar genelde bakteriyel
ya da viral enfeksiyonlara bagli olmaktadir (32).

2.1.4.7. Hava Akimi Kisitlanmasi; KOAH'!n en belirgin fizyopataolojik bulgusu
maksimum eforla daha da belirginlesen ekspiratuar hava akim kisitlanmasidir.
Ekspiratuar hava akim kisitlanmasi havayolu direncinde artma ve akcigerin geri
cekilme giiclinde azalmaya bagl olarak ekspirasyon akimi ig¢in gerekli siiriicii

basingta azalma sonucunda ortaya ¢ikar (33-35).



Tablo 2.2: KOAH inflamasyonunun sonugclari (23).

RISK FAKTORU
(Sigara dumani, Mesleki ekspozisyon, biomass)

J

Hava yolu ve akciger hiicreleri

J

Sitokinler - Kemokinler - Blylme faktorleri - Arasidonik asit metabolitleri
Reaktif oksijen, nitrojen radikalleri - Diger ajanlar (Asetilkolin, Nitrik Oksit)

J

Goblet hiicre metaplazisi - Alveolar destruksiyon - Alveolar tutamak kaybi - Dz

kas kontraksiyonu - Submukdz bez hiperplazisi - Fibrozis - Proteoliz

a a a a
Asirt mukus Remodelling Amfizem Bronkokonstruksiyon
sekresyonu

2.1.5. KOAH 'da Sistemik Bulgular

KOAH'da sistemik inflamasyon, nutrisyonel anormallikler, iskelet kas
disfonksiyonu, kardiyovaskiiler etkiler olugsmaktadir (36).

Oksidatif stres; hiicre ve dokularin yapisal biitlinliigliniin korunmasi ve
normal fonksiyonlarini siirdiirebilmeleri i¢in oksidan ve anti oksidan sistemler
arasindaki denge korunmalidir. Bu dengenin bozulmasi oksidatif strese neden
olmaktadir. Oksidanlar reaktif oksijen tiirleri ile olusturulur. Akcigerlerin viicutta en
fazla oksijen ile karsilasan organ olmasi nedeniyle oksidanlara duyarlilig1 fazladir.
Inflamatuar hiicrelerden agiga ¢ikan serbest radikallerinin neden oldugu oksidan /

antioksidan dengesizligi KOAH patogenezinde 6énemli rol oynamaktadir (37).



Sistemik inflamatuar yanitin bir komponenti olarak o6zellikle kemik iligi
uyarilmasi ile hemapoetik sistemden 16kosit ve trombositler dolasima salinmaktadir.
KOAH da biiyiikk hava yollarindaki inflamatuar hiicreler CD8+ T lenfositler,
notrofiller ve ecosinofillerdir. Sigara igenlerde nétrofillerin artmis dongiisii soz
konusudur; nétrofiller pulmoner dolagimda toplanmaktadir ve periferde kemik iligi
iretiminin artmasi ile yerine konmaktadir (38). Notrofiller agir ve ¢cok agir KOAH'
ta, eosinofiller ise atakta artmaktadir. Makrofajlar, CD+8 T lenfositler ve nétrofiller
ise parankimdeki inflamatuar hiicreleri olusturmaktadir. Aktive nétrofillerden salinan
elastaz, akciger doku hasarinda 6nemli bir mediatér olarak diisiiniilmekte, TNF alfa
ise anahtar mediator olarak rol oynamaktadir. KOAH' da dolasimda proinflamatuar
mediatér diizeyleri artmistir. Bu mediatorlerin baslicalari; TNF alfa, TNF alfa
reseptorleri (TNFR - 55 ve TNFR - 75), TGF beta, LTB4, IL-6, IL-8, CRP,
lipopolisakkarid baglayan protein, Fas ve Fas liganddir. KOAH' da artan TNF-a ve
TNF-o reseptorleri ile kaseksi, iskelet kas giicsiizliigli ve yorgunluk iliskili
bulunmustur (39).

CRP akut faz yamtinin giligli bir belirtecidir ve agir havayolu
obstriiksiyonunda 2.74 kat yiikselir. Hafif ve orta siddetteki stabil KOAH'l1 olgularda
CRP diizeyi mortalite ile iligkilidir (40)

Inhaler kortikosteroid tedavi alanlarda yiiksek CRP diizeylerinin diistiigii,
tedavi kesildiginde ise CRP diizeylerinde artis oldugu gosterilmistir (41).

Akut ve kronik hastaliklarda kas proteinlerinin yikimi nedeni ile kas kitlesi
azalmaktadir. KOAH gibi kronik hastaliklarda kas kitlesindeki kayip yavastir ve
iskelet kaslarinda atrofi gelisir. Bu degisiklikler zamanla hastalarin solunum
fonksiyonlar1 ve egzersiz toleransinda azalma, yasam Kkalitesinde bozulma ve
mortalitede artisa neden olur (42).

KOAH'l1 olgularda, havayolu darligina bagli solunum isinde artmanin dispne
ve egzersiz intoleransina yol agtigi diisiiniiliirken, bu olgularin ¢ogunun egzersizi
sonlandirma nedeni dispneden ¢ok bacak yorgunluguna baghdir (43).

Iskelet kas disfonksiyonuna birden fazla faktdriin neden oldugu diisiiniilmektedir.
Bunlar; Sistemik inflamasyon, doku hipoksisi, oksidatif stres, anormal nitrik oksit
reglilasyonu, iskelet kas apopitozisi, hormonal degisiklikler, nutrisyonel
anormallikler, kaseksi, bireysel duyarlilik, sigara, elektrolit degisiklikleri, ilaglar,

sedanter yasam (44).



2.1.6. KOAH'da Tam

KOAH’m kronik semptomlar1 oksiiriik, balgam c¢ikarma, nefes darligi ve
hiriltili  solunumdur (45). KOAH’in tan1 yontemleri arasinda anamnez, fizik
muayene, gogiis rontgeni ve spirometre ile AKG incelemesi yer alir. KOAH’1n
tanisinda altin standart spirometredir. KOAH’mn erken evresinde fizik muayene
normal olabilir.

Hastalik ilerledik¢e zorlu ekspirasyon zamani uzar ve asir1 havalanmaya bagh
olarak gogiis 6n arka ¢ap1 artar (fig1 gogiis), solunum sesleri azalir ve kalp sesleri zor
duyulur. Kor pulmonale gelismesi ile sag ventrikiil yetmezligi bulgulart goriilmeye
baslar (46)

2.1.6.1. Spirometri

FEV: ( Zorlu Ekspiratuar Volim Birinci Saniye ) ve FVC (Zorlu Vital Kapasite)
degerleri ile oranlarina bakildig1 zaman;

Evre I: Hafif KOAH: Hafif hava akimi kisitlanmasiyla karakterizedir.
(FEV1/FVC < %70, FEV1> %80 [beklenenin]). Kronik 6ksiiriik ve balgam ¢ikarma
semptomlari olabilir, ama her zaman yoktur. Bu evrede, kisi genellikle akciger

fonksiyonunun anormal oldugunun farkinda degildir.

Evre Il: Orta siddette KOAH: Hava akimi kisitlanmasindaki artisla
karakterizedir (FEV1/FVC < %70, %50 < FEV; <%80 [beklenenin]); tipik olarak
efora bagl nefes darligi vardir ve oksiiriik ve balgam ¢ikarma da olabilir. Hastalar
genellikle bu evrede, kronik solunum semptomlar: ya da hastaliklarinin alevlenmesi

nedeniyle hekime bagvurmaktadir.

Evre I11: Agir KOAH: Hava akimi kisitlanmasinda agirlasma (FEV1FVC
<%70, %30 < FEV1i <%50 [beklenenin]), nefes darliginda artis, egzersiz
kapasitesinde azalma, halsizlik ve hemen her zaman hastanin yasam kalitesi lizerinde

etki yapan yineleyen alevlenmelerle karakterizedir.

Evre 1V: Cok agir KOAH: Siddetli hava akimi kisitlanmasiyla
karakterizedir (FEV1/FVC <%70, FEV1 <%30 [beklenenin] ya da FEV; <%50

[beklenenin] art1 kronik solunum yetersizligi).



Tablo 2. 3: KOAH Siddetinin Spirometrik Siniflamasi (44).

Evre 1: Hafif FEV/FVC < 0,70 FEV1> % 80 beklenen
Evre 2: Orta FEV{/FVC < 0,70 %50< FEV; < % 80 beklenen
Evre 3: Agir FEV1/FVC < 0,70 %30 < FEV; <% 50 beklenen
Evre 4: Cok agir FEV1/FVC < 0,70 FEV: < % 30 beklenen veya

FEV1<% 50 beklenen ve kronik solunum yetmezligi

(Solunum yetmezligi: deniz seviyesinde solurken

arteryel oksijen parsiyel basinci [PO,] <60 mmHg

ve/veya arteryel karbondiyoksit parsiyel basinct [PCO,] >50 mmHg)

2.1.7. KOAH'da Tedavi

KOAH tedavisinin amaci hastaligin siddetini azaltmak, hastanin yasam
kalitesini artirmak, gelecekte olacak alevlenme, hastanede yatig, oliim gibi olaylar
engellemektir (1).

Semptomlarin tedavisi; KOAH'l1 hastalarin semptomlarini 6lgmek igin ¢esitli
testler bulunmaktadir, bu testlerin gegerliligi kabul edilmistir. Global Initiative For
Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD), Modified Medical Research Council
(mMRC) testini tavsiye etmektedir (1).
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Tablo 2.4: Modified Medical Research Council (nMRC) (1)

mMRC-0 Sadece asir1 egzersiz yaparsam nefes darligim oluyor.

mMRC-1 Diiz zeminde hizli yiirlirsem ya da hafif yokus c¢ikarsam nefesim
daraliyor

mMRC-2 Nefes darligim nedeniyle diiz zeminde ayni yastaki kisilerden daha
yavag ylriiyorum ya da diiz zeminde yiirlirken durmak zorunda
kaliyorum.

mMRC-3 Diz zeminde 100 metre ya da birka¢ dakika yirudikten sonra nefes
darlig1 nedeni ile duruyorum.

mMMRC-4 Evden ¢ikamayacak kadar nefes darligim var ya da giyinip

soyunurken nefes darligim oluyor.

GOLD; CAT (COPD Assesment Test) testinide uygulamayr 6nermektedir.

Diinya ¢apinda kullanilmaktadir ve bir¢ok dile ¢evrilmistir.

11




Tablo 2.5: CAT (COPD Assesment Test)

Hig dkstrmiyorum 0123456 Surekli 6ksiriyorum
Akcigerlerimde hi¢ balgam |[0123456 Akcigerlerim tamamen
Yok balgam dolu

Gogsiimde hig 0123456 Gogsiimde cok daralma var
tikanma/daralma

hissetmiyorum

Yokus veya bir kat 0123456 Yokus veya bir kat merdiven
merdiven ¢iktigimda ciktigimda nefesim ¢ok
nefesim daralmiyor daraliyor

Evdeki hareketlerimde hic | 0123456 Evdeki hareketlerimde ¢ok
Zorlanmiyorum Zorlantyorum
Akcigerlerimin durumuna 0123456 Akcigerlerimin durumu
ragmen evimden disari nedeniyle evimden disar1
cikmaya ¢ekinmiyorum ctkmaya ¢ekiniyorum

Rahat uyuyorum 0123456 Akcigerlerimin durumu

nedeniyle rahat

uyuyamiyorum
Kendimi ¢ok gucli/enerjik |[|0123456 Kendimi hi¢ gucli/enerjik
Hissediyorum Hissetmiyorum

Her sorunun cevabi kag puan ise yazilip, toplam skor belirleniyor (1).

KOAH tedavisinde birinci kural sigarayr birakmaktir. KOAH' a neden
olabilecek cevresel maruziyet varsa ya da mesleki risk faktori varsa bunlardan
uzaklagma tavsiye edilir (1). Bu 6nlem her y1l FEV; deki diisiisii 35 ml azaltir (47-
48). Farmakolojik tedavi: stabil KOAH tedavisi yonetiminde KOAH igin etkili
ilaglar kullanilabilir ve tiim semptomatik KOAH hastalarinda ilag¢ tedavisi kullanilir
(49-51).

Ilaglar semptomlari azaltabilir ya da yok edebilir, egzersiz kapasitesini artirip,
atak sayisim1 azaltir dolayisi ile yasam kalitesini artirir. Farkli ajanin bir arada

kullanilmasi, tek tek ajanlarin kullanilmasindan daha biiytik bir etki tiretir (1).
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Bronkodilator ilaglar ii¢ tip yaygin klinik kullanimda: b-agonistler,
antikolinerjik ilaglar ve metilksantinler. Bronkodilator ilaglarda en 6nemli sonug
hava yolu diiz kaslarda gevseme olusmasidir, ilag kullanimi sonras1 FEV; de blyik
degisiklikler olmamaktadir ama akciger voliimlerinde daha biiylik degisiklikler
olmaktadir (52).

Teofilin zayif etkili bir bonkodilatordiir. Teofilinin antienflamatuar 6zellikleri
vardir. Inhale glikokortikoitler stabil KOAH'I' hastalarda c¢ok etkili degisiklikler
yapmamaktadir.(53-55). FEV; i disiik ileri evre hastalarda inhale glikokortikoitler
yillik atak sayisin1 ve yasam kalitesindeki azalmay: diistirebilir (53).

Suplemental uzun siireli oksijen tedavisi (USOT) hastalarda sagkalimi,
performansi, hayatta kalma siiresini, egzersiz kapasitesini artirir (49-51). Oksijen
(O,) verilmesi icin fizyolojik endikasyon pO, basincinin 55 mmHg altina inmesi
gereklidir amag¢ hastanin O, saturasyonunu (SO, ) her durumda %90 1n iizerinde
tutmaktir (56).

Pulmoner rehabilitasyon ve cerrahi tedavilerde yapilmaktadir (57).
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Tablo 2.6: Giincellenmis KOAH Semptomatik degerlendirilmesi

Semptomlar, Spirometrik Sinflandrma ve Gelecekteki
Alevlenme Riski Arasindaki Baglant

g 4 E >2
: € i O
g . I &
o | f':
% S : C
Tl (e g e %
> 2 i 3§
= | "
; @ i o®
g 1 i 0
mMRC 01 mMRC 2 2
CAT <10 CAT 2 10
Semptomlar
(mMRC ya da CAT skoru)

Grup A hasta; disiik risk, az semptom igerir. Eski GOLD 1 veya 2 ye denk
gelir. Hafif veya orta akim kisitlamasi ve/veya yilda 1’den az atak ve MRC skoru
2’nin altinda veya CAT skoru 10’un altinda olan hastalardir.

Grup B hasta; diisiik risk, ¢cok semptom olan hastalardir. Eski GOLD’a gore
1 veya 2. evreye denk gelir. Hafif veya orta akim kisitlamasi ve/veya atak sayisi
yilda 1’in altinda ve MRC skoru 2 nin CAT skoru 10’un iizerinde olmasidir.

Grup C hasta; yiiksek risk, az semptom olan hastalardir. Eski GOLD’a goére
3 veya 4. evreye denk gelir. Agir veya cok agir akim kisitlamasi ve/veya atak sayisi
yilda 2’nin tizerinde ve MRC skoru 2’nin altinda ve CAT skorunun 10’un altinda
olmasidir.

Grup D hasta; yiiksek risk, ¢ok semptom olan hastalardir. Eski GOLD’a
gore 3 veya 4. evreye denk gelir. Agir veya ¢ok agir akim kisitlamasi ve/veya atak
sayist yilda 2’nin tlizerinde ve MRC skoru 2'nin {izerinde ve CAT skorunun 10’un

tizerinde olmasidir (1).
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Tablo 2.7: KOAH Tedauvisi (1)

veya

LAMA ve LABA
Veya

LAMA ve PDE-4 inh

GRUP ILK SECENEK IKiNCi SECENEK | ALTERNATIF SECENEK
A SAMA veya SABA LAMA veya LABA
veya TEOFILIN
SABA + SAMA
B LAMA veya LABA LAMA + LABA TEOFILIN
SABA ve / veya SAMA
C IKS + LABA veya LAMA + LABA
LAMA veya SABA ve/veya SAMA
LAMA + PDE-4 | TEOFILIN
inhibitoru
veya
LABA +PDE-4 inh
D IKS + LABA velveya | IKS + LABA ve
LAMA LAMA
veya KARBOSISTEIN
IKS + LABA ve | SABA ve/veya SAMA
PDE-4 inh TEOFILIN

SABA: Kisa etkili beta agonist
LABA: Uzun etkili beta agonist
LAMA: Uzun etkili antikolinerjik PDE-4 inh: Fofodiesteraz 4 inhibitori

SAMA: Kisa etkili antikolinerjik
IKS: Inhale kortikosteroit
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2.1.7.1. Pulmoner Rehabilitasyon
Pulmoner rehabilitasyon, kronik akciger hastalarinda faydasi kanitlanmig bir
tedavi seklidir. 1997 yilinda yapilan American College of Chest Physicians (ACCP)
ve American Association of Cardiovascular and Pulmonary Rehabilitation
(AACVPR)'m ortak g¢aligmasi ile pulmoner rehabilitasyonun faydasi gosterilmistir.
Bu tarihden itibaren pulmoner rehabilitasyon ve faydasi ile ilgili bir¢ok ¢aligma

yayinlanmistir (58-59)

KOAH  hastalarinda  optimize fonksiyonal kapasiteyi elde etmek,
semptomlar1 kontrol altina alabilmek i¢in pulmoner rehabilitasyon uygulanmaktadir
(60). Bu tedavi sekli hastanin hastaligini1 daha 1yi anlamasini saglamaktadir ve tedavi
seceneklerini ve hastaligi ile nasil miicadele edebilecegini 6gretmektedir (60)

Amerikan ve Ingiliz Toraks Derneklerinin tamimma gore pulmoner
rehabilitasyon, kanita dayali, multidisipliner, kapsamli bir tedavi seklidir. KOAH
hastalarinda giinlilk yasam faaliyetlerinde azalma olusmustur. Kapsamli pulmoner
rehabilitasyon programi bireysel hasta degerlendirme, egzersiz, egitim, psikososyal
destegi kapsamaktadir (60)

Pulmoner rehabilitasyon takiminda hekim, hemsire, solunumsal, fiziksel ve
mesleki terapistler, psikologlar, egzersiz uzmanlar1 olmalidir (60).

KOAH’l1 hastalarda kullanilan fizyoterapi rehabilitasyon uygulamalari

sunlardir:

-Egzersiz egitimi

-Solunum kas egitimi

-Solunum egzersizleri

-Bronsiyal drenaj teknikleri

-Glnlik yasam aktiviteleri ve enerji koruma teknikleri
-Hasta egitimi (60)

Pulmoner rehabilitasyon hastaligin maliyeti ve mortalitesini azaltmaktir. Bu
amacla hastanin bireysel tedavisine eklenmesi tavsiye edilmektedir (61-63).Kronik
obstriiktif akciger hastaligina kiiresel GOLD rehberine gore KOAH tedavisinde, Evre
2 (FEV1/FVC<%70 ve 50 < FEV; <%80'den itibaren tibbi tedaviye eklenmesi
Onerilmistir,yeni evreleme sistemine gére B ve D grubu KOAH hastalarinin

tedavisine eklenmesi onerilmektedir(64) (Kanit 1A).
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KOAH disinda; bronsektazi, interstisyel akciger hastaliklari, gégiis duvari
hastaliklar1 ve kistik fibrozis i¢in Pulmoner rehabilitasyonunun kanit diizeyi 1B
olarak bulunmustur. Ayrica, astim, akciger kanseri, néromuskiiler hastaliklar, akciger
transplantasyonu, akciger voliim azaltici cerrahi Oncesi ve sonrasi gibi diger

endikasyonlarda uygulanmasi ise uzman goriisii olarak dnerilmektedir (65).

KOAH’I1 hastalarda en sik goriilen problem egzersiz toleransinin azalmasidir.
KOAH’da stabil donemlerde ve alevlenme dénemlerinde fiziksel aktivitede azalma,
mortalite ve hastaneye yatig sikligin1 artirmaktadir. Egzersiz kapasitesindeki azalma
solunum fonksiyonlarindaki kayipla iligkili degildir. Periferal ve solunum kas
zay1flig1 gibi faktorler de egzersiz toleransini azaltir (66).

(66). Egzersiz egitimi pulmoner rehabilitasyon programinin yapi taslarindan biridir
ve kas fonksiyonunun iyilestirilmesini saglamaktadir. Egzersiz kapasitesi azalmis,
eforla dispne ve yorgunluk semptomu olan ve /veya ginlik yasam aktiviteleri
etkilenen tim KOAH’li hastalara egzersiz egitimi Onerilmektedir. KOAH’I
hastalarda egzersiz egitimi ile egzersiz kapasitesinin artiritlmasi ve giinliik
aktivitelerin daha az nefes darligi ile yapilabilmesi amaglanmaktadir (66).

KOAH’l1 hastalara belirtilen egzersiz egitmi etkilerine ulasilabilmesi i¢in
egzersiz tipi, siddeti, siiresi ve frekansinin uygun sekilde ayarlanmasi ve hastaya
uygun, bireysel ayarlanmasi gerekir (66).Ust ekstremite ve alt ekstremite egzersizleri
vardir.

Alt ekstremitelerde ortaya cikan giicsiizliik, egzersiz kisitlamasi ve yiirtime
mesafelerinin kisalmasina neden olan en Onemli faktorlerdendir. Bu nedenle alt
ekstremite egzersizleri pulmoner rehabilitasyonun temel 6geleridir. Bisiklet, kosu
band1 ve basit yiirlime egitimiyle yapilabilir. Ayrica periferik kaslarda goriilen atrofi
ve gugsizluk nedeniyle giglendirme hareketleri de 6nerilmektedir (67).

KOAH’l1 hastalarda respiratuar ve periferal kas zayiflig1 gelismektedir(66).
Solunum kas egitimi, ¢izgili kaslar i¢in gegerli olan egzersiz egitimi prensipleri
dogrultusunda yapilir. Egzersizin siddeti, siiresi ve frekans1 belirlenir (66).

Pulmoner rehabilitasyon programinin siddetli dispne sikayeti olan, motivasyon
diizeyi yiiksek olan ve solunum kas kuvvetinde azalma oldugu belirlenen hastalarda
yararli olacagi belirtilmektedir. Solunum kas egitimi ile ilgili arastirmalarda,
maksimum inspiratuar basincin %30 un iizerindeki egzersiz siddetinde, giinde 20-30

dakika ve haftada bes giin siire ile uygulanmasi 6nerilmektedir (66).
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KOAH’da kontrollii ¢alismalarla uzun siireli inspiratuar kas egitiminin
inspiratuar kas fonksiyonunu iyilestirerek, inspiratuar kas zayiflig1 olan hastalarda
egzersiz performansini ve yasam kalitesini artirdigi, dispne algilamasini, saglik
bakim servislerini kullanim siklifin1 ve hastanede kalis siiresini azalttigi
gosterilmistir (66).

KOAH olgularinda diyafram bagta olmak {izere solunum kaslarinda degisik
derecelerde kas giicsiizliigli, yapisal ve fonksiyonel degisiklikler olmaktadir.
Solunum kaslarindaki en 6nemli disfonksiyon, hiperinflasyon nedeniyle olusan
mekanik etkilerdir.

KOAH’daki dinamik hiperinflasyon akcigerlerin daha yiiksek voliimlerde
solunum isini yapmasina, bu da inspirasyon kaslarinin yorulmasina ve gii¢siizliiklere
neden olmaktadir (68).

Solunum egzersizlerinin amagclar: dispneyi azaltmak, ventilasyonu arttirmak,
solunum kaslarmmin kuvvet ve dayamikliligini arttirmak, toraksin mobilitesini
arttirmak, solunum paternini diizeltmek ve atelektazi olusumunu 6nlemektir (69).

Solunum egzersizi olarak hastalara buzik dudak (pursed-lip) solunumu
yaptirilmaktadir.Hava yolu kollapsint 6nlemek i¢in burundan derin nefes alinip
dudaklarin biiziilerek nefesin verildigi uzun ekspirasyondur. Boylece dinamik hava
yolu kollaps1 onlenerek, hava yolunun pozitif basingla agik tutulmasi saglanir (70).
Biizilk dudak solunumu ile dispneyi kontrol etmek, solunum isini azaltmak,
oksijenasyonu arttirmak, egzersiz toleransini arttirmak amaclanir. Biiziik dudak
solunumu arteriyel oksijen satiirasyonunun artmasina ve karbondioksitin azalmasina

yol acar (71).

Diyafragmatik solunumda hasta sirt {istii yatarak bir elini karninin {izerine bir
elini gogsiine yerlestirir. Hasta nefes alinca diyafram kasilip diizlesir, hava igeri
girdiginde karmn bolgesi yukar1 dogru, alt kostalar ise yana dogru hareket eder.
Dudaklar1 biizerek nefes verirken de karnin igeri ¢oktiigli hissedilir. Bu solunum ile
daha fazla abdominal daha az gogiis kafesi hareketi istenir(66).

Diyafragmatik solunum ile géguls duvari hareketi ve ventilasyon dagilimini
tyilestirmek, dispneyi azaltmak, egzersiz kapasitesini arttirmak, solunum ile harcanan

enerjiyi ve yardimci solunum kas1 aktivitesinin azaltilmasi amaglanir (66)
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Yavas ve derin solunum ile KOAH’li hastalarda bozulmus alveolar
ventilasyon diizelmektedir. Boylece solunumun etkinligi artar ve sO, iyilesir (66).

KOAH’I1 hastalarda istirahatte ve eforla olan nefes darlig1 korku ve anksiyete
ile daha da artmakta ve hastalarda solunum isinde artisa neden olmaktadir. Bu
nedenle hastaya gevseme egzersizleri 6gretilmelidir (66).

Gevseme pozisyonlart:

a) Yiiksek yan yatis

b) Sirtiistii yiiksek yan yatis

c) Kollar destekli sandalyede 6ne dogru oturma

d) Masadan destek alarak one dogru oturma

e) Onden veya arkadan destek alarak ayakta durma

Dispnenin rahatlatilmas1 i¢in farkli viicut pozisyonlar1 kullanilmaktadir.
KOAH’l1 hastalarda 6ne egilme pozisyonu olduk¢a yararhidir. Bu pozisyon ile
internal ve eksternal interkostal kaslarin solunuma katilimi artar (66). Ayrica
omuzlarin gevsek oldugu, govde ve ekstremitelerin fleksiyonda oldugu pozisyonlar
tercih edilmelidir (72).

Postural  drenaj, graviteyi  kullanarak  sekresyonlarmn  akcigerden
uzaklastirilmas1 islemidir. Oksiiriik refleksi segmental bronslara kadar etkili
oldugundan ve mukosiliyer mekanizma biiyiik hava yollarinda oldugundan ug¢ hava
yollarinin temizlenmesi i¢in 6nemlidir. Mukus etkilenmis bronsiyollerden daha genis
bronglara ve trakeaya dogru hareket eder ve buradan oksiirme yoluyla disar1 atilir.
Sekresyonun bronglara yonlendirilmesi amaciyla pozisyon alindiktan sonra

perkiisyon ve vibrasyon uygulanabilir (72).

2.1.7.1.8. KOAH’da pulmoner rehabilitasyonun endikasyonlari
- Istirahat ve egzersiz dispnesi
- Egzersiz toleransinda azalma
- Glinliik yasam aktivitelerinde yetersizlik
- Saglik durumunda bozulma
- Mesleki performansda azalma
- Beslenme yetersizligi
- Acil bagvurusu, hastaneye yatis, akut bakim ihtiyacinda artma

- T1ibbi harcamalarda artis (73).
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2.1.7.1.9. KOAH’da pulmoner rehabilitasyonun kontrendikasyonlari

- Motivasyon eksikligi

- Uyumsuzluk

- Ciddi bilissel disfonksiyon ve ya psikiyatrik hastalik

- Eslik eden unstabil hastalik

- Unstabil angina

- Dekompanse kalp yetersizligi

- Oksijen destegine ragmen diizeltilemeyen ciddi egzersiz hipoksemisi (73).

Sadece belli sigorta kuruluglari tarafindan pulmoner rehabilitasyon
programindan ii¢ ay dncesinde sigaranin birakilmasi istenmektedir.

Ancak sigara iciyor olmasi rehabilitasyona engel degildir. Pulmoner
rehabilitasyon programlari i¢inde sigara biraktirma programlar1 da uygulanmaktadir.
Pulmoner rehabilitasyon rehberlerinde sigara iciminin mutlak kontrendikasyon
olusturmadig1 ancak, pulmoner rehabilitasyon programinda sigara birakma igin
olgunun cesaretlendirilmesi gerektigi belirtilmektedir. Ayrica sigara icenlerle
igmeyenlerdeki rehabilitasyon etkinliginin benzer oldugunun gosteren g¢aligmalar
vardir (74,75,76,77).

Motivasyon eksikligi pulmoner rehabilitasyon igin rolatif bir kontrendikasyon
olup pulmoner rehabilitasyon i¢in 2 major hari¢ tutma kriteri vardir:

1. Rehabilitasyonu engelleyecek eslik eden artrit: ciddi norolojik, bilissel,
psikiyatrik hastalik olmasi

2. Eslik eden hastalik. Ornegin; ciddi pulmoner hipertansiyon (>40 mmHg)
ve stabil olmayan kardiyovaskiiler hastalik

Yapilan calismalar sonucu; yas (75,78), hiperkapni (79) ve hipokseminin
pulmoner rehabilitayona engel olmadigi saptanmistir. Hipoksemisi olan hastalar
oksijen destegi ile pulmoner rehabilitasyon programina alinabilirler. Hipoksemisi
olmayan olgularda da egzersiz etkinligini artiran etkisinden dolay
uygulanabilmektedir (74,75,80,81).

"Hangi olgularda pulmoner rehabilitasyona yanit iyidir ?”” Bu sorunun yanitini
arastiran bir¢ok ¢aligsma vardir. Zu Wallack ve ark. bazal maksimal O, tuketimi (V
0O, max) ne kadar az ise pulmoner rehabilitasyondan fayda gérmenin o kadar fazla
oldugunu ve bazal solunum fonksiyonlarinin belirleyici olmadigr sonucuna

varmiglardir (82).
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Troosters ve ark. ventilatuar rezervleri ¢ok diisiik olup, normal iskelet kas
gerginligi saptananlarda yarar gérme oraninin ¢ok az oldugunu gostermislerdir (83).
Bu nedenle pulmoner rehabilitasyondan en fazla yarar gérecek aday olgu sedanter bir
yasami1 olup (kondisyonsuz, periferik kas giigsiizliigli olan), hastaligin ciddiyeti orta
diizeyde olan olgulardir. Hastalardaki periferik kas gii¢siizliigii basarili sonuglar i¢in
pozitif bulgudur. Solunum rezervi iyi ancak kas gii¢siizliigii 6n planda olan hastalar

egzersiz programi i¢in en iyi adaylardir.

2.1.7.1.10. KOAH'da Rehabilitasyon Programlarinin izlenmesinde Kullanilan
Yontemler

Fonksiyonel egzersiz kapasitesinin degerlendirilmesi i¢in kullanilan birkag
model vardir. Bazen vyiiksek teknikle yapilan egzersiz performansinda tiim
sistemlerin tam degerlendirilmesi saglanirken, diisiik teknikle yapilan testler daha
kolay ve daha basit bilgiler saglar. Cogu popiiler klinik egzersiz testleri artan
komplekslik bakimindan merdiven tirmanma, 6 dakika yliriime testi, mekik ytiriime
testi, egzersiz tanimi i¢in yapilan test, kardiyak stres test (6rn. Bruce protokol) ve
kardiyopulmoner egzersiz testi (84, 85) olarak siralanabilir. 1960°dan 6nce, Balke
(86) tanimlanan bir zaman periyodunda yiiriiyiis mesafesini Slgerek, fonksiyonel
kapasiteyi basit bir testle degerlendirmistir. On iki dakika olan performans testi daha
sonra  gelistirilerek  saghkli  kisilerde  fiziksel  zindeligin  seviyesinin
degerlendirilmesinde kullanilmistir(87). Yiiriiylis testi ayn1 zamanda kronik bronsitli

hastalarda yetersizligi degerlendirmede de kullanilmak tizere adapte edilmistir(88).

2.1.7.1.10.1. Solunum Fonksiyon Testleri

KOAH’da solunum fonksiyon testleri (SFT) hastaligin tanisinda, siddetinin
belirlenmesinde, hastalik seyrinin ve prognozunun degerlendirilmesinde ve tedaviye
yanit1 izlemede en sik kullanilan laboratuar yontemidir. KOAH tanisinin
kesinlestirilebilmesi i¢in spirometrik inceleme yapilmasi zorunludur. KOAH’da
spirometrede saptanabilen en 6nemli degisiklikler ekspiratuar akimlardaki
kisitlanmadir. Bu nedenle spirometre ile FVC, FEV; Vital Kapasitenin %25-75’i
arasindaki Zorlu Ekspiratuar Akim (FEF %25-75) degerlerinde beklenen degerlere
gore azalmalar saptanir. FEV1/FVC<%70 ise, FEV; prediksiyon degerine gore
normal kalsa (>%80) bile obstriiksiyon oldugu kabul edilir (89). KOAH’daki
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fonksiyonel degisikliklerin en 6nemli 6zelligi FEV1°deki ilerleyici azalmadir. Sigara
icmeyen saglikli kisilerde otuz bes yasindan sonra yaslhiliga bagl degisikliklere bagl
olarak yillik FEV; azalmasi 20-30 mL degerleri arasinda iken KOAH’da yillik FEV;
azalmasi ise sigara yiikiine gére 150 ml’ye ulasmaktadir (45).

fleri evrede (GOLD 3-4) yasam Kkalitesi ¢ok bozulmustur ve alevlenmeler

yasami tehdit edici nitelikte olabilir (89).

2.1.7.1.10.2. Arter Kan Gaza

AKG incelemesi akcigerlerdeki gaz difiizyonu hakkinda direkt bilgi verir.
AKG ile hastalarin kaninda; pH ( parsiyel hidrojen basinci ), pO,, pCO2 (parsiyel
karbondioksit basinct), O, doygunlugu olgiliir. Non invaziv yolla da sadece
oksijene bakmak miimkiindiir. Arter kan gazi arter ponksiyonu ile alinmaktadir,
genelde radial arter tercih edilir. Radial arter ulnar artere komsudur iki arter
arasinda kollateraller bulunmaktadir dolayisi ile radial arter tikanmasi durumunda
ulnar arter ile dolasim devam edebilir. Radial arter ponksiyonu kolaydir,
yakinlarinda ven yoktur, tromboz gelisme riski diger damarlara gore diistiktiir.

Saglikli bir bireyin AKG sdyledir;
e pH 7.35-7.45 (ort. 7.40)
pH 7.35 | ise Asidoz 7.45 1 ise Alkaloz
pH 6.8 | veya 7.8 1 olursa 6lum meydana gelir.
e pCO2 — 35-45 mmHg
e pO2 — 80-100 mmHg ( Alt sinir 60 )
*  pO2 saturasyonu (doymus) — %95 - %100 ( Alt sinir 80 )
e HCO3—-22-26 mEg/ It
AKG degerlendirilmesi ve degerlendirilmenin dogru yapilmasi ¢ok

onemlidir.
(89).
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2.1.7.1.10.3. Alt1 Dakika Yiiriime Testi (6DYT)

Fonksiyonel egzersiz kapasitesinin objektif degerlendirilmesi i¢in bir¢ok
yaklasim mevcuttur. Bazilari, egzersiz performansinda yer alan tim sistemlerin
eksiksiz sekilde degerlendirilmesini saglarken (ileri teknoloji), digerleri daha temel
bilgiler saglayan, daha diisiik teknolojili ve daha kolay uygulanabilir yaklagimlardir.
Kullanilan yaklasim, hedef alinmasi gereken klinik soruya ve mevcut kaynaklara
dayanarak sec¢ilmelidir. Artan karmagiklik sirasina gore en popiiler klinik egzersiz
testleri; merdiven tirmanma, 6DYT, mekik yiirlime testi, egzersizin indiikledigi
astimin tespiti, kardiyak stres testi (6rn, Bruce protokolii) ve kardiyopulmoner
egzersiz  testidir. Kardiyak stres testinin standartlari, diger profesyonel
organizasyonlar tarafindan yaymlanmistir (90).

Fonksiyonel kapasitenin degerlendirilmesi geleneksel olarak hastaya su
sorularin sorulmasiyla degerlendirilmistir: “Kag¢ kat merdiven ¢ikabiliyorsunuz veya
kag blok yiirliyebiliyorsunuz?”. Bununla birlikte, hastalarin hatirlamalar1 farkli olup,
gercek fonksiyonel kapasitelerini abartarak ya da eksik tahmin ederek bilgi
verebilmektedir. Kisisel bilgilerden ziyade, objektif dl¢timler genellikle daha iyidir.
1960’larin basinda Balke, belirli bir zaman periyodunda yiiriinen mesafeyi 6lgerek
fonksiyonel kapasitenin degerlendirilmesi icin basit bir test gelistirmistir. Saglikli
bireylerin fiziksel uygunluk derecesini degerlendirmek i¢in, 12 dakikalik bir saha
performansi testi gelistirilmistir. Yiiriime testi ayrica, kronik bronsit hastalarinda
engelliligin degerlendirilmesi i¢in uyarlanmigtir. Solunumsal hastalig1 olanlar i¢in 12
dakika yiiriimeye uyum saglamaya ¢alismak ¢ok yorucu oldugu i¢in, 6 dakikalik
yirlime de uygulandi. Fonksiyonel yiiriime testleri hakkindaki son arastirmada,
“6DYT’nin yonetiminin daha kolay oldugu, daha iyi tolere edildigi ve giinliik yasam
aktivitelerini diger yiiriime testlerinden daha i1yi yansitti§1” sonucuna ulasilmistir.

6DYT, egzersiz ekipmanma veya ileri diizey egitim teknisyenine gerek
olmadan, sadece 100 adimlik bir koridora ihtiya¢ duyulan, basit uygulanabilen bir
testtir.

6DYT’nin mutlak kontrendikasyonlari, onceki ay ic¢inde unstabil anjina
gecirilmis olmasi ve Onceki ay ig¢inde miyokard enfarktiisii gecirilmis olmasidir.
Rolatif kontrendikasyonlar1 ise, dinlenme kalp hizinin 120’nin iizerinde olmasi,
sistolik kan basincinin 180 mmHg’nin iizerinde olmasi veya diyastolik kan

basincinin 100 mmHg tizerinde olmasidir (90).
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GUVENLIK SORUNLARI

1. Test, acil bir durum oldugunda hizli ve yeterli bir sekilde yanit
verilebilecek bir yerde uygulanmalidir. Acil miidahale arabasinin uygun oldugu

yer, tesisi denetleyen hekim tarafindan belirlenmelidir.

2. Oksijen, dilalt1 nitrogliserin, aspirin ve albuterol (doz 6lgiilii inhaler
veya nebiil) gibi destekleyiciler hazir bulundurulmalidir. Telefon veya benzeri bir

yardim ¢agirma cihazi bulundurulmalidir.

3. Teknisyen, kardiyopulmoner resiisitasyon konusunda, en azindan
kardiyopulmoner resiisitasyon kursu tarafindan onayli Amerikan Saglik Birligi
Temel Yasam Destegi sertifikasina sahip olmalidir. Ileri kardiyak yasam destegi
sertifikas1 tercih edilir. Ayrica, egitim, deneyim saglik alamiyla iligkili sertifika
(tescilli hemsire, tescilli solunum terapisti, sertifikali pulmoner fonksiyon
teknisyeni, v.s) da tercih sebebidir. Gerekirse sertifikali bir birey kolayca

ulagilabilir olmalidir.

4.,  Tim testler sirasinda doktorun bulundurulmasi gerekli degildir. Testi
Oneren doktor veya siipervizor laboratuar doktoru, spesifik teste doktorun katilip

katilmamasi gerektigine karar verir.

5. Eger hasta kronik oksijen tedavisi aliyorsa, oksijen ya standart oranina
gore verilir ya da bir doktor veya bir protokole gore verilir (90)
6DYT’yi acil durdurma nedenleri sunlardir:
(1) Gogiis agrisi
(2) Tolere edilemeyen dispne
(3) Bacak kramplari
(4) Sendeleme, sersemleme terleme

(5) Soluk veya kil rengi gérinim (90).
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Hastaya su talimatlar verilir:

“Bu testin amaci 6 dakika i¢inde miimkiin oldugunca yUrimektir. Bu
koridorda ileri geri yiirliyeceksin. 6 dakika yiiriimek i¢in uzun bir zamandir, bu
nedenle kendinizi zorlayacaksiniz. Muhtemelen nefes almakta zorlanabilir veya
tikkenebilirsiniz. Gerektiginde yavaslayabilir, durabilir ve dinlenebilirsiniz.
Dinlenirken duvara yaslanabilirsiniz ama miimkiin olan en kisa siirede yiiriimeye
devam etmelisiniz. Konilerin etrafinda ileri ve geri yiiriiyeceksiniz. Konilerin
etrafindan ¢evik adimlarla doniip, duraksamadan ters yone yiirimeye devam
etmelisiniz. Simdi size gosterecegim. Liitfen duraksamadan dondiigiim yolu izleyin.”
Bir tur yiiriiyerek gosterilir. Yiiriiyiip koninin etrafindan duraksamadan doniiliir.
“Yapmaya hazir misiniz? Bu sayaci, tamamladiginiz tur sayisini takip etmek i¢in
kullanacagim. Bu baslangi¢ ¢izgisini her gecisinizde buna basacagim. Amacin 6
dakikada MUMKUN OLAN EN UZAGA yiiriimek oldugunu unutmayin ama
kosmayin da. Hazirsaniz simdi, degilse hazir oldugunuzda baslayin.” 6 dakika
boyunca yiiriidiigli mesafe metre olarak kaydedilir ve hasta yiiriimeye baslamadan O,
saturasyonu 6l¢llur ve ylrameyi bitirdikten sonra O, saturasyonu olcilerek
kaydedilir (90).

RESIM 1 ve 2; Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi Fizik Tedavi ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali 6DYT'nin yapildig1 koridor
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2.1.7.1.10.4. Maksimum Inspiratuar Basin¢ - Maksimum Ekspiratuar Basing¢
Olguimi

Akcigerleri degerlendirmek sadece akciger parankimini degerlendirmek,
solunum fonksiyon testlerini 6l¢gmekle degil solunum kaslarinida degerlendirmek ile
olmalidir. Solunum kaslar1 zayif olan bir hastada hi¢ bir zaman akcigerler maksimum
inspiratuar kapasitesine ulasamaz, bu durumda hastalarda restriktif akciger
hastaliklarma benzer bir solunum fonksiyon testi olusturur. Maksimum Inspiratuar
Basing (MIP) - Maksimum Ekspiratuar basing (MEP) 6l¢iimii hastalarin bloke bir
agizlik icine maksimum inspirasyon ve ekspirasyon yapmasi sonucu elde edilen basit
bir testtir. Agizlik kii¢iik bir ¢emberden olusmaktadir ve bu g¢ember kiiciik bir
basingdlgere baghidir. Hastalar yanak kaslarini kullanarak ¢emberin igine nefes
verirler ya da gemberden nefes alirlar, bu nefes alma ve verme islemini maksimum
gucleri ile yaparlar. MIP, MEP sonucu diyaframin, interkostal ve aksesuar kaslarin
noromiiskiiler fonksiyonunda patoloji acgisindan bilgi verir. Hastalara agizlik igine
rezidiel volime kadar nefes verdirilir ve maksimum inspiryum yaptirilir, total
akciger kapasitesine kadar nefes aldirilir ve maksimum ekspiryum yaptirilir. (91)

Respiratuvar kas zayifligi olan hastalar dispne, solunum yetmezligi, yetersiz
beslenme ya da halsizlik seklinde anamnez verebilir. Kas zayiflig1 yapan hastaliklara
Ornek olarak miyasteni gravis, Guillain-Barre, amiyotropik lateral skleroz, inme,
cocuk felci, ya da kuadripleji, polimiyoziti gosterebiliriz (92-93). Bu olcumler
hastalarin progresyon takibinde kullanilmaktadir. MIP ve MEP ic¢in makul referans
degerleri 2002 ATS kilavuzuna gore olusturulmustur ve sonu¢ olarak alt smir
degerleri kesin olmamakla birlikte MIP 80 cm H20O oldugu zaman normal
degerlerdedir diye belirtmistir (94). Ruppel ise 2003 textbookun da MIP degerinin
normalini 60 cm H,O ve iistii olarak kabul etmistir (95).

Hastalarin yaslarima goére MIP ve MEP degerleri de8ismektedir. Birgok
caligmalar degerlenip derlenerek referans degerler olusturulmustur. ATS ve ETS
kilavuzlarina gore saglikli bireylerde belirlenmis olan MIP ve MEP normal degerleri

sOyledir (96).
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Tablo: 2.8: MIP ve MEP Referans Degerler

Erkek MIP Referans

120 - (0.41 X YAS)

cmH,O

Erkek MIP LLN

62— (0.15 X YAS)

cmH,O

Erkek MEP Referans

174 - (0.83 X YAS)

Erkek MEP LLN

117 - (0.83 X YAS)

Kadin MIP Referans

108 — (0.61 X YAS)

Kadin MIP LLN

62— (0.50 X YAS)

Kadin MEP Referans

131 - (0.86 X YAS)

Kadin MEP LLN

95— (0.57 X YAS)

LLN; Normal degerlerin en alt sinir1
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RESIM 3
MIP ve MEP degerlerinin 6l¢iildiigii cihaz

2.1.7.1.10.5. C Reaktif Protein

CRP bu ismi, Streptococcus Pneumoniae’nin C-polisakkaridini presipite
edebildigi i¢in bu adi alan CRP, bir akut faz reaktamdir. Enfeksiyonlarda,
romatizmaya bagli rahatsizliklarda, malignitelerde, travmada degeri yiikselir (97)

CRP her biri 20 aminoasitten olusmustur ve birbirine kovalen olmayan
sekilde bagl bes adet alt iiniteden meydana gelir. CRP oOl¢limii 6zgiil olmayan,
inflamasyonu gosteren bir test olmasina karsin, bazi hastaliklarin tanisinda, riskin
belirlenmesinde ve izlenmesinde ¢ok onemlidir. . Karacigerden salinir ve bu durum
sitokinlerin (en 6nemlisi IL-6) etkisi ile gergeklesir. Saglikli bireylerde serum CRP
diizeyi ortalama 1 mg/L’dir. CRP kadinlarda erkeklerden biraz daha yliksektir.
Saglikl1 bireylerin % 90’da CRP <3,0 mg/L olarak saptanir (98). CRP inflamasyonun
en iyi gostergesidir. Inflamasyondan sonra kisa siirede yiikselmeye baslayip, 6 saat

sonra CRP diizeyi 5 mg/L ve 48 saatte maksimum degere ulasir. CRP’nin yar1 dmrii

28



19 saat kadardir (99). Hastalikli ve saglikli kigilerde CRP’nin yar1 6mrii degismez.
Bu nedenle CRP yiiksek olan bir kiside, ertesi giin CRP diizeyinde degisiklik
olmazsa,”’CRP’nin ylikselmesine yol acan inflamatuar durumda degisiklik
olmamistir’’diye yorum yapilabilir. Inflamatuar neden ortadan kalktiginda CRP
diizeyinde, diger akut faz proteinlerinden daha hizli bir azalma olur. CRP &l¢iimii
icin; 1965’te radyal immunodiffiizyon, 1978°de elektro immunodiffiizyon, 1981°de
hiz nefelometrisi, 1989°da turbidometri, 1984’de ELISA (Enzyme-linked
Immunosorbent Assay) kullanilmistir.

Ticari olarak temin edilebilen metodlardan nefelometri ve turbidometri
klinikte yaygin olarak kullanilmaktadir (100). CRP yagla birlikte bir miktar
yiikselmektedir. Ancak akut inflamatuar hastaliklara bagli olarak ortaya ¢ikan
yukselmeler hari¢ tutulacak olursa, CRP duzeyleri genel olarak stabildir. Yani
saglikl bir kiside CRP 2 mg/L ise daha sonra yapilan kontrol dl¢timlerde de CRP bu
diizeyde saptanir. CRP’ de mevsimsel degisiklik, diurnal varyasyon olmaz, toklukla
dizeyi degismez. Ayrica CRP’nin 6l¢iimii eritrositlerin sekil ve sayisindan,
immunoglobulin seviyelerinden, renal fonksiyondan etkilenmez. Ancak karacigerden
sentezlendiginden, karaciger yetmezligi olanlarda beklenenden daha az yiikselebilir
(101). Tek yumurta ikizlerinde benzer CRP diizeyleri saptanmaktadir. Bu nedenle
saglikli bireyler arasinda CRP diizeylerinde goriilen farklarin genetik yapr ile iligkili
oldugu diistiniilmektedir (102).

Cok sayida aragtirmaya ragmen, CRP’nin in vivo biyolojik fonksiyonu ve
O6nemi hala tam olarak anlagilamamistir. In vitro deneylerin sonuglarina dayanarak,
CRP’nin konak savunmasinda ve doku onariminda rolii oldugu sonucuna varilabilir.
CRP kalsiyum bagimli olarak c¢esitli ligandlara baglanabilir. Bunlarin en 6nemlisi,
bakterilerin, mantarlarin ve parazitlerin hiicre duvarinda bulunan C polisakkaritlerin
pargast olan fosforilkolindir ki bu ayni zamanda insan hiicre duvarindaki
fosfolipidlerin bilesenidir. Ayrica CRP superoksit iiretimini, nétrofil kemotaksisini,
PAF (trombosit aktive edici faktor) araciligi ile trombosit agregasyonunu inhibe
ettigi gosterilmistir (100). CRP viral enfeksiyonlarda genellikle hafif yiikselir.

Bakteriyel enfeksiyonlarda ise CRP genellikle belirgin yiiksektir. Eriskinde
CRP>100 mg/L ise, % 80-85 ihtimalle bakteriyel enfeksiyonu vardir (103). Sigaranin
CRP diizeyini artiric1 etkisi oldugunu bildiren ¢alismalar da vardir (104) . NHANES-
3 calismas1 genel popiilasyonda yiiksek CRP degerlerinin diisiik FEV; degerleri ile
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iligkili oldugunu tespit etmistir (105). KOAH’lilarda CRP dizeyinin normal
popiilasyona gore yiiksek oldugunu gosteren ¢aligmalar mevcuttur (106-107).

2.1.7.1.10.6. Saint George Solunum Anketi

KOAH hastalarinin yasam kalitelerini sorgulayan bir¢ok anket ve sorgulama
sistemleri bulunmaktadir. Saint George Solunum Anketi (SGRQ) de bunlardan
birisidir ve tiim diinyada validite edilmis ¢evirileri mevcuttur. Ulkemizde de gok sik
kullanilmaktadir. Semptom, aktivite, etki ve hepsinin toplami seklinde dort farkl
parametre olarak incelenmektedir. Semptomda, nefes darligi, Oksiiriik, balgam,
hiriltili solunum ve ataklar1 sorgulamiyor; aktivitede nefes darligt nedeni ile
yapilamayan fiziksel aktivitelerin sorgulaniyor; etki bdliimiinde hastaligin olgunun
yasami iizerindeki etkisi degerlendiriliyor. Etki skoru arastirildigt zaman MRC
skorlamasi, 6DYT sonuglari, depresyon degerlendirilmesi ile gii¢lii korelasyonu
gorilmektedir. Hasta masaya oturtulur, sessiz bir ortam saglanir ve iicretsiz
olmalidir. Ankette skor araligit 0 (miikkemmel saglik) ve 100 (en agir hastalik)
arasinda degismekte ve minimum klinik anlamli degisiklik 4 iinite olarak kabul
edilmektedir. Hastanin her ii¢ bolimiin toplam skorunun, testin alabilecegi

maksimum degere oranlanmasi ile testin toplam skoru belirlenmektedir. (108)
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calismada 1 Aralik 2012 ve 31 Agustos 2013 tarihleri arasinda Selguk
Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Kliniginde KOAH tanisi ile takip
edilen ve Fizik Tedavi ve Pulmoner Rehabilitasyon kliniginde pulmoner
rehabilitasyon almis olan 30 hastanin dosyasi retrospektif olarak ardigik taranmistir.

GOLD tanimina gére KOAH hastaligi olan, son iki ay iginde atak
gecirmemis, daha Once pulmoner rehabilitasyon almamis, stabil, 50-75 yas arasi
olgularin tedavi dncesi ve tedavi sonrasi degerleri birbiriyle karsilagtirilmistir.

Klinigimizde pulmoner rehabilitasyon tedavisi verilecek olan hastalalarda;
pulmoner rehabilitasyon programina katilmalarin1 engelleyebilecek ortopedik
problemleri, norolojik hastaliklari, evde oksijen tedavisi kullanim o&ykiileri, sigara
kullanimi, yilda ka¢ kez alevlenme yasadiklari, ek hastaliklart sorgulanmaktadir.
Hastalar KOAH disinda pnémokonyoz, primer pulmoner hipertansiyon, pulmoner
emboli, intersitisyel akciger hastaligi, maligniteler agisindan da sorgulanmaktadir.

Kardiyak hastaligi olanlar, morbid obezitesi olanlar, egzersizle indiklenen
astimi olanlar, néromuskiiler hastalig1 olanlar, demans, alzheimer nedeni ile yasam
kalitesi sorgulamasi yapamayacak olanlar, santral hemiplejisi olanlar programa
alinmamaktadir.

Klinigimizde pulmoner rehabilitasyon 6 hafta uygulanmaktadir. Yurime
testlerinde oksijen saturasyonu %90'n altina inen, hipoksemisi olan olgulara egzersiz
sirasinda  oksijen  inhalasyonu uygulanmaktadir.  Hastalar  rehabilitasyon
programlarinin temelini olusturan bisiklet ¢evirme egzersizleri esnasinda monitdrize
edilmistir ve tansiyon, nabiz, O, saturasyonlar1 takip edilip her egzersiz seansinda
kaydedilmistir.

Tiim olgularin rutin olarak pulmoner rehabilitasyon programi 6ncesi ayrintili
anamnezleri alinmakta, fizik muayeneleri yapilmakta, akciger grafileri
degerlendirilmektedir. Olgularin nefes darliginin giinliik aktivitelerine etkisi mMRC
ve CAT sorgulama testi ile yasam kaliteleri Saint George Solunum Anketi ile
degerlendirilmektedir.

Tim olgulardan istirahat halindeyken heparinle yikanmis enjektor yardimiyla

radial arterden en az 0.2 cc arteriyel kan gazi Ornegi alinmaktadir. Kan gazi
parametreleri, GASTAT-604 ox Blood Gas System (Techno Medica® Yokohama,
Kanagawa Japan) cihazinda ¢alisiimaktadir.
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Solunum fonksiyon testleri, V max® (Viasys-Healthcare®-2007 GmbH,
Hoechberg, Germany) marka cihaz ile yapilmaktadir. FVC, FEV;, FEV1/FVC ve
FEF 25-75 parametreleri degerlendirilmektedir.

Hastalarin solunum kas gii¢leri, Mikro RPM® (Mikro Medikal Ltd. Kent,
UK) marka spirometre cihazi ile Olgiilmektedir. Mikro RPM ile MIP ve MEP

degerleri degerlendirilmektedir.

Olglulara fizik tedavi kliniginde bulunan alanda, 6DYT uygulanmistir. Bu
testin amaci hastanin 6 dakika iginde miimkiin oldugunca yiirlimesidir. Hastaya
gerektiginde yavaslayabilecegi, durabilecegi belirtilir. Bir tur yiiriiyerek gosterilir. 6
dakika boyunca yiiriidiigli mesafe metre olarak kaydedilir. Hasta yiiriimeye
baglamadan once O, saturasyonu Oolcilir ve ylrimeyi bitirdikten sonra O,

saturasyonu olcllerek kaydedilir.

Pulmoner Rehabilitasyon hemsire esliginde yapilmaktadir, ilk olarak
hastalara egitim verilmektedir, hastanin anlayabilecegi bir dilde KOAH hastalig1
anlatilmakta ve dispne siddetine gore hastaligi ile bas etme yollar1 anlatilmaktadir.
Hastalara farmakolojik tedavi olarak kullandig1 bronkodilator ilaglar1 ya da yeni tani
almig ise yeni baslanan bronkodilator il¢lart kullanim egitimi verilmektedir ve
mutlaka ilaclarmi yanimizda da en az bir kez kullanmalar1 saglanarak kullanim
hatalar1 ~ diizeltilmektedir. Hastalara pulmoner rehabilitasyon ve faydalan
anlatilmaktadir.

Pulmoner rehabilitasyonun igerigi egitimden sonra egzersizdir. HastalarIN
diizenli egzersiz yapmasi1 saglanir. Egzersizin yaninda sekresyon atim teknikleri
Ozellikle postiiral drenaj anlatilmaktadir.

Pulmoner rehabilitasyon programlarinda ayrica hastalarimiza kontrollii nefes
teknikleri (diyafragmatik solunum, segmental solunum, uzun maksimal inspirasyon)
anlatilmaktadir; dispneyi ve solunum isini azaltmak icin yapilan solunum egzersizleri
(bzuk dudak solunumu, solunum kontrolii) yaptirilmaktadir. Boylece hastalar
takipneik olduklar1 atak donemlerinde solunum is yiiklerini azaltarak kontrollii nefes
almaktadirlar.

Biiziik dudak solunumunda hastanin burundan nefes alarak, dudaklarini
hafifce aralayarak islik galar gibi ekspirasyon yapmasidir, ekspirasyon siiresinin
inspirasyon siiresinin iki kat1 olmas1 gerektigi ogretilmektedir. Maksimal inspirasyon

olunca ii¢ saniye nefesini tutmasi ve daha sonra nefesini vermesi gerektigi
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belirtilmektedir. Hastalara diisiik yogunluklu aerobik egzersiz (maksimum kalp hiz
rezervinin yiizde 50'si miktarinda) programi uygulanmaktadir. Program haftada t¢

giin, bir saat uygulanmaktadir.
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4. ISTATISTIKSEL YONTEM

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
SPSS (Statistical Package for Social Science) for Windows 15.0 paket programi
kullanildi. ~ Veriler  degerlendirilirken  tanimlayic1  istatistiksel = metotlarla
hastalarimizin yas, cinsiyet, ek hastalik, yillik atak sayisin1 igeren demografik
Ozellikler belirlendi. Kan gazi degerleri, CRP degeri, sigara igme miktar ve yillar
betimsel olarak (ortalama, standart sapma ) ortaya koyuldu. Hasta gruplarimizin
tedavi oncesi ve sonrasi durumlarinin karsilastirilmasi eslenik T testi (paired samples
T test ) ile yapilirken istatistiksel anlamlilik diizeyi p < 0.05 anlamli kabul edildi.

Bunun yaninda Saint George anketi ve kullanilan diger KOAH degerlendirme

kriterleri olan mMMRC ve CAT igin t-testleri yapildi.

34



5. BULGULAR

Calismaya pulmoner rehabilitasyon uygulanmis olan 30 erkek hasta alindi.
Hastalardan dordiiniin pulmoner rehabilitasyonu kendi istegi ile terk ettigi ve
tedaviyi yarim biraktigi gozlendi. Bu hastalar ¢alisma dig1 birakildi. Sonug olarak
pulmoner rehabilitasyon tedavi uyumunun ortalama %87 oldugu gozlendi.

Pulmoner rehabilitasyon programini tamamlayan 26 hastada SFT, egzersiz
kapasitesi, dispne skalasi, yiirime mesafesi, yasam kalitesi, solunum kas kuvveti ve

CRP degerlerine tedavi dncesinde ve sonrasinda bakildi.

Tablo 5.1: Olgularin Demografik Ozellikleri

n
Say1 26
Yas (y1l) (ortalama + SD) 6217
Alevlenme sayisi (ortalama + SD) 1.2+0.6

Hastalarin yas ortalamas1 62+7 yildi ve yillik atak sayilart 1.2+0.6'di. (Tablo 5.1)

Tablo 5.2: Olgularin GOLD Evrelerine Gore Dagilim

GOLD n %
EVRE
| - -
1 23 88
Il 3 12
v - -
Total 26 100

Hastalarin 23't GOLD evre II'di (%88) ve 3'i GOLD evre III'dii (%12).
GOLD evre | ve IV hasta yoktu. (Tablo 5.2)
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Tablo 5.3: Olgularin Aldig1 Tedavi, Alevlenme Sayisi, Sigara I¢cme

Durumlar ve Ek Hastaliklarina Gore Dagilim

n %

Sigara-Yil/Paket

20-39 Paket Yil 8 30

40 Y1l ve Uzeri 18 70
Aktif Sigara icme Durumu

Aktif Sigara Icen 7 27

Sigara Birakmis 19 73
Ek Hastahk

DM 2 8

HT 7 27

DM+HT 2 7
Aldig1 Tedavi

LABA+IKS 12 46

LABA+IKS+TIOTROPIUM 14 54
Atak Sayisi

1/y1l 23 89

>2/y1l 3 11

Hastalarin tiimii hayatinin bir doneminde sigara icmekte olup 7 'si (% 27)
halen aktif sigara igicisiydi. Hastalarin 18'inin (%70) 40 yil paket ve iizeri, 8'inin
(%30) 20-39 y1l paket sigara kullanim dykiisii mevcuttu. (Tablo 5.3)

26 hastanin 11'inde (%42) ek hastalik mevcuttu. (Tablo 5.3)

Hastalarin 14'{iniin (% 54) LABA+IKS+TIOTROPIUM tedavi aldigini,
12'sinin (%46) LABA+IKS tedavisi aldigin1 gozledik. (Tablo 5.3)

23 hasta (%89) yilda bir kez atak ge¢irdigini,3 hasta (%]11) yilda iki ve daha
lizeri atak gecirdigini belirtti. (Tablo 5.3)
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Tablo 5.4: Olgularin SFT, AKG, MIP, MEP, CRP, 6 Dakika YUrime Testine

Gore Dagilim

Tedavi Tedavi p
Oncesi Sonrasi degeri
(ortalama + SD ) (ortalama + SD)

FVC (%) 85.43+19.6 86.1+20.3 0.345
FEV; (%) 60.4+13.9 70.6+18.8 0
FEV1/FVC (%) 56.2+8.8 62.5+10.1 0.001
FEF 25-75 (%) 29.4+11.5 35.5+18.7 0.002
MIP (cmH,0) 75.3+24.1 78.0£25.2 0.739
MEP (cmH,0) 94.0+20.2 95.5+20.5 0.246
PH (mmHg) 7.41+0.03 7.41+0.02 0.577
pO, (MmHQ) 64.1+13.6 61.7+8.7 0.444
SO, (mmHg) 93.0+9,8 91.2+15.2 0.886
HCO3 (mmHg) 22.4+2.1 22.2+2.3 0.403
pCO; (mmHg) 34.5+4.1 34.4+3.3 0.484
CRP (mg/It) 7.9£10.3 6.7£7.9 0.783
6DYT Baslangi¢ sO, (%0) 94.6+2.8 095.3+2.4 0.185
6DYT Bitis sO; (%) 90,77+6,112 92.745.7 0.019
Mesafe (m) 520.8+92.1 542.3+80.5 0.049

Pulmoner rehabilitasyon tedavisi sonrasinda solunum parametrelerinin
tamaminda artis saptanmakla birlikte sadece FEV;, FEVi/FVC, FEF 25-75
parametrelerindeki artis anlamli diizeydeydi (p<0.05). FVC degerinde 85.4'den 86.1'e
yiikselme saptadik, bu yiikselme istatistiksel olarak anlamli diizeyde degildi
(p=0.345). (Tablo 5.4)

Alt1 haftalik pulmoner rehabilitasyon tedavisi sonrasinda hastalarin solunum
kas giiclerinde artis gozledik fakat bu degisiklikler istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0.05). (Tablo 5.4)

Hastalarin pulmoner rehabilitasyon tedavisi sonrasinda AKG'larinda
istatistiksel diizeyde anlamli degisiklik gézlenmedi. (Tablo 5.4)

Alt1 haftalik pulmoner rehabilitasyon tedavisi sonrasinda hastalarin solunum
CRP'lerinde azalma gozlendi, 7.9'dan 6.7'ye geriledigini saptadik, bu degisiklik
istatistiksel olarak anlamli diizeyde degildi (p=0.783). (Tablo 5.4)
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Pulmoner rehabilitasyon tedavisi sonrasinda 6DYT mesafesinde ve test

sonunda hastalarin O, saturasyonlarinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde

yukselme gozledik (p<0.05). (Tablo 5.4)

Tablo 5.5: Olgularin Tedavi Oncesi mMRC Cevaplarinin Yiizdeleri

ortalamaz+ ortalama +
mMRC Once SD SD
n %

Sadece asir1 egzersiz yaparsam nefes darligim oluyor 3 11.5
Diiz zeminde hizli yiiriirsem yada hafif yokus ¢ikarsam

nefesim daraliyor 6 23.1
Nefes darlifim nedeni ile diiz zeminde aymi yastaki

kisilerden daha yavas yiiriiyorum 8 30.8
Diz zeminde 100m ya da bir ka¢ dakika ydridukten

sonra nefes darlig1 nedeniyle duruyorum 9 34.5
Total 26 100

Hastalarin pulmoner rehabilitasyon tedavisi 6ncesi mMRC cevaplari yukarida

gortlmektedir. (Tablo 5.5)

Tablo 5.6: Olgularin Tedavi Sonras1t mMRC Cevaplarinin Yiizdeleri

MMRC Sonra
n %

Sadece asir1 egzersiz yaparsam nefes darligim oluyor 15 oS7.7
Diiz zeminde hizh yiiriirsem ya da hafif yokus ¢ikarsam

nefesim daraliyor 7 27.0
Nefes darligim nedeni ile diiz zeminde ayni yastaki

kisilerden daha yavas yiiriiyorum 4 15.3
Total 26 100

Hastalarin pulmoner rehabilitasyon tedavisi

yukarida gorulmektedir. (Tablo 5.6)

sonrasi mMRC cevaplari
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Tablo 5.7: Tedavi Programi Oncesi Ve Sonrast mMRC Testi Degerlerinin
Karsilastirilmasi

Tedavi Oncesi  Tedavi Sonrasi p degeri
mMMRC
(ortalama = SD) 1.9+1.0 0.6+0.7 0.000
CAT
(ortalama = SD) 18.1+7.9 12.616.1 0.003

6 hafta uygulanan pulmoner rehabilitasyon tedavisi sonrasinda mMRC degeri
ortalama deger 1.9'dan 0,6 ya, CAT degeri ise 18.1'den 12.5'ya diismiistiir. Saptanan
degisim ortalamalari istatistiksel olarak anlamlidir.(p<<0.001), (p=0.003) (Tablo 5.7)

Tablo 5.8: Tedavi Programi Oncesi Ve Sonras1t SGRQ Testi Degerlerinin

Karsilastirilmasi
SGRQ (ortalgrrr]lgei SD) (ortalsa?r?;%_r SD) p degeri
Semptom 51.9+14.2 47.5+13.9 0.029
Aktivite 59.6+14.8 49.4+25.4 0.013
Etki 39.7+17.7 26.6+18.1 0.000
Toplam 47.8+14.2 36.7+15.88 0.000

SGRQ degerlendirme kriterindeki semptom, aktivite ve etki kriterleri icin
elde edilen degerler ve anlamliliklar1 tablodaki gibidir. Biitiin kriterler agisindan
pulmoner rehabilitasyon sonrasinda istatistiksel olarak anlamli bir azalma soz
konusudur (p<0,05).

Ayrica tedavi oncesi 47 olan SGRQ total degerlendirme sonucu 36'ya

diismiistiir, bu azalma istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05)
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6. TARTISMA

Calismamizda evre II VE III KOAH'h olgularda, 6 haftalik ayaktan
uygulanan pulmoner rehabilitasyon sonunda; 6DYT mesafesinde, yiiriime bitisi sO,
degerinde, FEVy, FEV; / FVC, FEF 25-75 degerlerinde artis ve MRC, CAT, SGRQ
sorgulama testlerinde azalma saptadik. Bu degisimler istatistiksel olarak anlamliydi.
MIP ve MEP degerinde, AKG parametrelerinde ve CRP degerinde anlaml1 degisiklik
g6zlenmedi.

KOAH olgularinda nefes darlig1 ile birlikte hastalarin hareket kapasiteleri
azalmakta ve kas giligsiizliigli ile birlikte kaslarda atrofi olusmaktadir. Kas giicii
KOAH olgularinda prognostik faktdr olarak degerlendirilmektedir. Iskelet
kaslarindaki disfonksiyon mekanizmasi bir¢ok yonden ele alinabilir. KOAH'1
olgularda yagdan bagimsiz kas kiitlesinde kapiller damarlarda azalma bildirilmistir
ve genel olarak tim vicutta hipoksemi mevcuttur (109).

KOAH'1 olgularda tedavi olarak ©nerilen pulmoner rehabilitasyon
programlar1 sonrasinda; yasam kalitesinde artis, egzersiz kapasitesi ve kas giiclinde
artis gozlenir. Solunum is yiikii ile bas edebilme, daha kontrollii nefes alip verme,
bacak yorgunlugu ve dispne algisinda azalma, anksiyete ve depresyonda iyilesme
gosterilmistir. Pulmoner rehabilitasyon tedavisinin etkinligi, kanit diizeyleri ile de
desteklenmistir. Bu nedenle uluslararasi ve ulusal tiim uzlasi raporlarina gore
ozellikle Evre II ve lizeri semptomatik olan KOAH'l1 olgularda farmakolojik tedavi
ile birlikte pulmoner rehabilitasyon Onerilmektedir (110). Pulmoner rehabilitasyon
hastalarda ayn1 zamanda sosyallesmeyi de saglamaktadir. Hastalarin egzersiz
kapasitesi artmakla birlikte, dispneyi algilama esikleri de yilikselmektedir. (111).

Ozellikle Tip Il kas liflerinde belirgin atrofi (112), Tip | ve Tip Il Kas
liflerinde ¢ap kiiciilmesi bildirilmistir.

Egzersiz toleransinin degerlendirilmesi amaciyla kullanilabilecek bircok
yontem mevcuttur. Efor kapasitesinde egzersiz  kapasitesi  belirlemede
kardiyopulmoner egzersiz testleri altin standarttir fakat alan testleri daha yaygin
kullanilmaktadir. Alan testleri daha basit uygulanabilen, daha ucuz ve hizli testlerdir.
Az teknik ekipman ve deneyim gerektirir (113). Yapilan bircok ¢alismada pulmoner
rehabilitasyon uygulanan olgular 6DYT kullanilarak degerlendirildiklerinde,
rehabilitasyon sonrasi saptanan yiirliyiis mesafesinde anlamhi artis oldugu

gozlenmistir (114-119). Bizim de rehabilitasyon programimiz sonrasinda hastalarin
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6DYT'lerinde istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiikselme saptandi. Program
oncesi ortalama 90 + 6 m olan yiirliylis mesafesi program sonrasi 92 + 5 m olmustur.
Pulmoner rehabilitasyon programlar siirekli ve diizenli egzersiz programlar ile kas
biyokimyasinda degisiklige yol acarak, kas direncinde gelisme saglamaktadir (120).
Ozellikle diisiik yogunluklu egzersizlerde laktik asidoz olusturmadan kas giiglenmesi
saglanmaktadir (121).

Almeida ve arkadaslarinin Pulmoner rehabilitasyon model ve stratejilerinin
degerlendirildigi bir derlemede pulmoner rehabilitasyon programinin periferik
kaslarda giliclenme sagladigi, kaslarda O kullaniminin artirdigi, hastalarin egzersiz
performansin1  artirdigi, dispneyi azalttigi bildirilmigtir  (122). Croitoru ve
arkadaglarinin 60 hastaya; 7 hafta (haftada 3 giin) uyguladiklar1 pulmoner
rehabilitasyon tedavi sonrasinda 6DYT de anlamhi diizeyde (58.3m) yiikselme
gozlemislerdir. (p=0.0071) (123). Beauchamp ve arkadaslart 39 hastaya, 6 hafta
pulmoner rehabilitasyon uyguladiklar1 bagka bir seride, 6DYT'de anlamli diizeyde
yiikselme saptamiglardir (124). Egan ve arkadaglari pulmoner rehabilitasyon
programi sonrast 47 hastada kisa donem ve 17 hastada uzun donem sonrasi tedavi
sonuglarint aragtirmislardir. 3 ay ve 1 yil sonra degerlendirdikleri hastalarda 6DYT
de artis gozlemislerdir.. 7 haftalik program sonrasinda 391 m'den 444 m'ye (55m)
yiikselme gbzlenmis ve uzun siire bu degerin korundugu gézlemislerdir (125). Mador
ve arkadaslar1 da pulmoner rehabilitasyon tedavisinin 6DYT'ni anlamli diizeyde
artirdigint  (45.3m) gozlemlemislerdir (126). Mevcut c¢aligmalarda hastalarin
6DYT'lerinde ortalama 45-50 m yiikselme gozlenmistir, bizim ¢alismamizda
ortalama 22 metre yiikselme gézlenmistir.

Hastalarin dispne algisim1 degerlendirmek ve nefes darliginin giinliik
aktivitelerine etkisini anlamak ic¢in; pulmoner rehabilitasyon oncesi ve sonrasinda
mMRC ve CAT sorgulamasi yapildi. mMRC ve CAT degerlerinde olumlu yonde,
istatistiksel olarak anlamli degisiklikler saptandi. mMRC degeri 1.9'dan 0.6'ya
geriledi, CAT degeri 18.1'den 12.6'ya geriledi. Kon ve arkadaglari 338 hastaya
pulmoner rehabilitasyon tedavisi onermisler ve 261'1 6 haftalik tedaviyi tamamlamas.
Hastalara KOAH sorgulama testlerini tedavi 6ncesi ve sonrasi uygulamislar ve CAT
sorgulama testi sonuglarinda 1.6 puan diislis gozlemislerdir (p< 0,001) (127). Bizim
calismamizda gozlenen 6 puanlik gerileme mevcut ¢alismaya gore daha yiiksektir.

Croitoru ve arkadaglarimin  pulmoner rehabilitasyonun faydalarini

arastirdiklar1 caligmada hastalarin MRC sorgulamalarinda istatistiksel olarak anlamli
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diizeyde, 0.67 puan degisiklik saptamislardir (123). Bizim ¢alismamizda 1.3 puan
gerileme gozlendigine gore mevcut calismaya gore daha yiiksek diizeylerde diisiis
gozlenmistir. Ardelan ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada 71 hastaya 8 hafta
pulmoner rehabilitasyon uygulanmis ve tedavi oncesi ile sonrasinda hastalara CAT
sorgulamasi yapilmis, calismanin sonunda CAT degerinde %16.23'lik anlamli
diisme gozlenmistir (128). Dodd ve arkadaslar1 118 hastaya 8 hafta pulmoner
rehabilitasyon tedavisi uygulamiglar ve tedavi sonrasi hastalarda CAT
sorgulamasinda anlamli derecede diisiis gozlemisler (129). Chen ve arkadaslar1 da
pulmoner rehabilitasyon ve egzersiz programi sonrast hastalarin MRC degerlerinde
anlamli diizeyde diisme saptamiglardir ayni ¢alismada 6DYT'de anlamli diizeyde
yiikselme saptamiglardir (130).

Giliniimiizde KOAH olgularinda yagam kalitesini degerlendirmek iizere cesitli
anketler kullanilabilmektedir. Saint George Solunum Anketi (SGRQ) tekrarlanabilir
ve bircok iilkede valide edilmis anketlerdir (131). Bizde retrospektif olarak
yaptigimiz bu caligmada pulmoner rehabilitasyon kliniginde program Oncesi ve
sonrasi hastalara rutin uygulanan SGRQ anketlerini inceledik ve SGRQ'un dort alt
boliimiinde de yapilan hesaplamalar sonrasinda rehabilitasyon programi sonrasi
anket degerlerinde totalde 47'den 36'ya gerileme gozlendi. (p<0,001)

Croitoru ve arkadaglarinin yaptig1 calismada 7 haftalik pulmoner rehabilitasyon
sonrasinda hastalarin SGRQ anket sonuglarinda anlamhi diizeyde iyilesme (5.59
puan) saptamislardir (123). Souto ve arkadaslari; hastalart kontrol grubu, suda
egzersiz grubu, karada egzersiz grubu olarak ii¢ gruba ayirmis ve egzersiz
gruplarindan karada egzersiz grubunda SGRQ sorgulama testinde, 4 alt parametrede
de anlamli 1iyilesme gozlemislerdir (p<0,001) (132). Kon SS ve arkadaslar1 261
hastaya uyguladiklar1 6 haftalik pulmoner rehabilitasyon tedavisi sonrasinda SGRQ
testlerinde; SGRQ total —5.3 (=6.7 ve —3.4) p<0.001 seklinde gerileme
gozlemislerdir (127). Mevcut ¢alismalar ile bizim c¢alismamizi karsilastirdigimizda
SGRQ degerlerinde ortalama 11 puan totalde gerileme gozlendi, diger calismalarda
ortalama 6 degerinde totalde gerileme gozlenmistir.

Gtiell ve arkadaglar1 tarafindan yapilan multidisipliner pulmoner
rehabilitasyon programi sonrasinda, FVC degerinde istatistiksel olarak anlamli
yiikselme saptanirken, FEV1 degerinde degisiklik bulunmamis ve bu sonug solunum
kas giicliniin artisgina fakat solunum fonksiyonlarda degisim olmamasina

baglamislardir (133). Caligmamizda hastalarin AKG degerlerinde anlamli degisiklik
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olmamakla birlikte Solunum parametrelerinde FEV; degerinde 60.4'den 70.6'ya,
FEV1/FVC degerinde 56.2'den 62.5'e, FEF 25-75 degerinde 29.4'den 35.5'e ylikselme
gozlenmistir. Egzersiz c¢alismalari sonucunda olusan kas-iskelet sistemindeki
gelisimin yaninda akciger fonksiyonlarinda da gelisme saptanmistir. Souto ve
arkadaglar1 pulmoner rehabilitasyon uyguladigi caligmada hastalar1 karada, suda
egzersiz grubu ve kontrol grubu olarak ayirmislardir. Pulmoner rehabilitasyon
tedavisi sonrasinda karada ve suda egzersiz uygulananlarda kontrol grubuna gore
FEV: degerinde istatistiksel olarak anlamli yiikselme go6zlemislerdir.(ortalama
%45'den %50'ye)

Dispne; KOAH hastaliginin birincil problemidir ve diger bir¢ok sikayetlerin
ana sebebidir, KOAH tedavisinin temel hedefi bu semptomu azaltmaktir. Uzun siireli
hipoksemi nedeni ile diyafragmatik kasda da kas liflerinin ¢apinda azalma, zayiflama
olusturmaktadir. Bu kronik degisiklikler diyafragma dayaniklilik siiresini
azaltmaktadir. KOAH da hiperinflamasyon olusur ve kronik hipoksemi sonucunda
solunum kas giicsiizliigii ve egzersiz intoleransi gibi klinik 6zellikler olusur (134).
Bizim caligmamizda pulmoner rehabilitasyon sonrasi hastalarin solunum kaslarinda
anlamli bir degisim bulunmamistir. MIP, MEP degerindeki artis istatistiksel olarak
anlamli degildi. Meng-Jer ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada 34 hastaya; 6 hafta,
haftada ii¢ giin pulmoner rehabilitasyon uygulanmis programi tamamlayabilen 16
hastada MIP, MEP degerlerinde anlamli degisiklik saptanilmamis fakat 6DYT de
ortalama 40 metre, anlamli diizeyde yiikselme saptanilmistir (2)

Biz yaptigimiz ¢aligmada hastalarin CRP degerlerinde anlamli bir degisim
saptamadik ve benzer bir ¢calismada loannis Vogiatzis ve arkadaglari 15 hastaya on
hafta, haftada {i¢ giin rehabilitasyon amagh egzersiz uygulamis ve hastalarin egzersiz
oncesinde ve sonrasinda CRP degerlerine baktiklarinda anlamli degisim olmadigini
gostermislerdir (135). Jane Canavan ve arkadaslar1 17 hastaya 7 hafta, haftada 2 giin
pulmoner rehabilitasyon uygulamiglar ve 1, 2, 4, 7. hafta sonlarinda siras1 ile CRP
degerlerine baktiklari zaman, baglangic CRP degerine gore anlamli degisim
olmadigini gostermislerdir (136).

Pulmoner rehabilitasyon onerilen 30 hastadan 4'liniin tedaviyi yarim biraktig
g6zlendi. Bu durumda tedaviye devam etme uyumu yaklasik %86 olarak saptandi.
Jane Canavani ve arkadaslarinin 6 haftalik multidisipliner pulmoner rehabilitasyon
uyguladiklar1 ¢alismada 17 hastadan 12'si tedaviyi tamamlamis ve uyum %70,58

saptanilmigtir (136). Meng-jer ve arkadaslarmin 6 hafta uyguladigt pulmoner
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rehabilitasyonda 34 hastanin 16's1 tedaviyi tamamlamis olup tedaviye uyum orani
%47,05 olarak saptanilmistir (2)

Bizim calismamizda da pulmoner rehabilitasyon onerilen hastalarin tedaviye
uyumununun yiiksek oldugunu goézledik ve pulmoner rehabilitasyon tedavisi
sonrasinda solunum fonksiyon testlerinde, dispne skalasinda, yasam kalitesinde artis
gozlendi. Hastalarin CRP sinde ve MIP, MEP degerlerinde anlamli degisme
gozledik.
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7.0ZET

KOAH o6nlenebilen ve tedavi edilebilen bir hastaliktir. ilerleyici havayolu
kisitlanmasi ile karakterizedir. Hava yollarinda zararli partikiil ve gazlara bagh
kronik inflamatuar cevap gelismesidir (1).

KOAH kiictik hava yolu hasarina yol acar (obstriiktif bronsiyolit) ve
parankimal destriiksiyon (amfizem) olusur, kisiden kisiye degisen etkileri gozlenir.
Inflamatuar etkenler sonucu alveollar arasi1 bag ve elastik geri ¢ekim kuvveti azalir.

KOAH’l1 hastalarda en sik goriilen problem egzersiz toleransinin azalmasidir.
KOAH’da stabil dénemlerde ve alevlenme donemlerinde fiziksel aktivitede azalma
mortalite ve hastaneye yatis sikligin1 artirmaktadir. Egzersiz kapasitesindeki azalma
solunum fonksiyonlarindaki kayipla iligkili degildir. Periferal ve solunum kas
zay1flig1 gibi faktorler de egzersiz toleransini azaltir (66).

CRP akut faz yanmitinin giicli bir belirtecidir ve agir havayolu
obstriiksiyonunda 2.74 kat yiikselir. Hafif ve orta siddetteki stabil KOAH'l1 olgularda
CRP diizeyi mortalite ile iligkilidir (40). Akut ve kronik hastaliklarda kas
proteinlerinin yikimi nedeni ile kas Kkitlesi azalmaktadir. KOAH gibi kronik
hastaliklarda kas kitlesindeki kayip yavastir ve iskelet kaslarinda atrofi gelisir. Bu
degisiklikler zamanla hastalarin solunum fonksiyonlar1 ve egzersiz toleransinda
azalma, yagam kalitesinde bozulma ve mortalitede artisa neden olur (42).

Pulmoner rehabilitasyon uygulanan hastalarda, bu programin dispne
semptomlarini azalttigi ve yasam kalitesini artirdigt belirtiliyor, daha 6nce yapilan
bircok ¢alismalara gore evre II' den itibaren ve grup B ile D KOAH hastalarina
pulmoner rehabilitasyon uygulanmasi 6nerilmektedir.

Bu calismada 1 Aralik 2012 ve 31 Agustos 2013 tarihleri arasinda Selguk
Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar Kliniginde takip edilen ve Fizik Tedavi
ve Pulmoner Rehabilitasyon kliniginde pulmoner rehabilitasyona alinmis olan 30
hastanin dosyalar1 retrospektif olarak ardisik taranmistir. GOLD tanimina gore
KOAH hastaligi olan, son 2 ay i¢inde atak gec¢irmemis, stabil, 50-75 yas arasi
olgularin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi degerleri birbiriyle karsilastiriimistir.
Klinigimizde pulmoner rehabilitasyon tedavisi verilecek olan hastalarda pulmoner
rehabilitasyon programina katilmalarini engelleyebilecek ortopedik problemleri,
norolojik hastaliklari, evde oksijen tedavisi kullanim Gykiileri arastirilmistir ve sigara

kullanimi, y1lda kag kez alevlenme yasadiklari, ek hastaliklart sorgulanmaktadir.
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Bizim c¢alismamizda da pulmoner rehabilitasyon Onerilen hastalarin tedaviye
uyumunu, tedaviyi devam edebilirliklerini ve tedavinin degistirdiklerini arastirdik.
Hastalarimizin tedavi uyumunun, katilimlarinin yiiksek oldugunu belirledik. SFT,
SGRQ, mMRC, CAT, 6DYT parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli diizeyde
dizelmeler gozlemledik. Hastalarin CRP sinde ve MIP, MEP degerlerinde anlaml
degisme gozlemlemedik. Calismamizin sonucu bircok literatiirler ile benzer

sonuglardaydi.

Anahtar Kelimeler; KOAH, Pulmoner rehabilitasyon, CRP, MIP, MEP.
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8.SUMMARY

COPD is a preventable and treatable disease. It is characterized by a
progressive restriction of the airline. It is formation of chronic inflammatory

response depending on the harmful particles and gases in the air systems (1).

COPD leads to small airway damage (obstructive bronchiolitis) and occurs
parenchymal destruction (emphysema), the effects varying from person to person. As
a result of the inflammatory factors, interalveolar linkage and elastic retraction force

is reduced.

Exercise tolerance in COPD patients is the most common problem. Stable
periods and exacerbation of COPD; a decrease in physical activity increases
mortality and frequency of hospitalization. The loss of respiratory function is not
associated with a decrease in exercise capacity. Peripheral and respiratory muscle

weakness reduces the factors such as exercise tolerance (66).

CRP is a strong predictor of acute phase response and 2.74-fold rise in severe
airway obstruction. In mild and moderate levels of CRP in patients with stable
COPD is associated with mortality (40). Acute and chronic diseases of muscle
protein degradation in muscle mass is reduced as a result. The loss of muscle mass in
chronic diseases such as COPD is slow and skeletal muscle atrophy develops. These
changes over time decrease in respiratory function and exercise tolerance of patients,

causing distortion quality of life and increased mortality (42).

Pulmonary rehabilitation in patients undergoing this program, reduces the
symptoms of Dyspnea and improves the quality of life, the report said, according to
several studies conducted before from stage Il and Group B with D Implementation

of pulmonary rehabilitation for COPD patients is recommended.

In this study between December 1, 2012 and August 31, 2013; Selcuk
University Faculty of Medicine, Chest Diseases Clinic followed and which is taken

pulmonary rehabilitation Physical Therapy and Pulmonary Rehabilitation clinic, 30
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patients files retrospectively consecutively screened. According to the GOLD
definition of COPD, the last two months of not undergoing attacks, stable, pre-
treatment and post-treatment of cases between the ages of 50-75 values were
compared with each other. In our clinic, pulmonary rehabilitation, which will be all
the patients with pulmonary rehabilitation program participation may prevent
orthopedic problems, neurological diseases, home oxygen therapy use history were
investigated and tobacco use per year, how many times exacerbations in which they

live, additional diseases has been questioned.

In our study, pulmonary rehabilitation adherence to recommended treatment of
patients, continued treatment and therapy they changed investigated. Compliance
with treatment of our patients, we've determined that participation is high. SFT,
SGRQ, mMRC, CAT, 6DYT parameters have observed a statistically significant
improvement. Our patients CRP, MIP and MEP values did not observe significant

changes. Similar results with the results of our study were in many literatures.

Key Words; COPD, Pulmonary rehabilitation, CRP, MIP, MEP.
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9.EKLER
EK 1
KOAH 'LI HASTA BiLGi FORMU

ADI - SOYADI: TARIH:
TC Kimlik No: Telefon:
Dogum Tarihi: Cinsiyet : Erkek :[] Kadin: []
Ana Semptom: Sigara:
Aldigr Tedavi : LABA+ICS Tiotroptium Teofilin Diger
LTOT : Evet : Hayir : Yil :
ceeenn.....S88LQ0N
Alevlenme Sayisi:
SFT: AKG:
FVC: pH:
FEV1: pO2:
FEV1/ FVC: pCO2:
FEF25-75: sO2
DLCO: HCO3
MMRC grade: CAT:
GOLD EVRE: EK HASTALIK:
MIP: 6 DAKIKA YURUME TESTI:
MEP: BASLANGIC O2 SATURASYONU:
Laboratuar: BITIS 02 SATURASYONU:
CRP: MESAFE:
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EK-2:

St. GEORGE SOLUNUM ANKETI

BIRINCI KISIM

Bu bolimde son 1 yil iginde Akciger hastaliginizin ne durumda oldugunu
tanimlayacak sorular yer almaktadir. Her soru icin kutulardan birini isaretleyiniz.

Haftanin
hemen her

guna

Haftanin
cogu
guna

Ayda
birkag
gun

Sadece
Ustittigiim
zaman

Hig

1) Son 1 yil i¢indeki

oOksuirme sikligim

2) Son 1 yil
icindeki
balgam ¢ikarma
sikligim

3) Son 1 yil
icindeki nefes
darhigr durumum

4) Son 1 yil
icindeki gbgsumde
hissettigim

hirilti-hisilts hissim
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5) Son 1 yil iginde ka¢ defa ¢ok ciddi veya size sikinti1 yaratan gogiis
hastaligi gecirdiniz? ( atak sayisi)

3’den fazla
3 defa

2 defa

1 defa

hic

6) En agir atagimiz ne kadar sirdi? (Eger bir atak gecirmediyseniz 7. soruya
geciniz)

1 hafta veya daha uzun
3 gun veya daha uzun

1-2 glin
1 giinden az

7) Son 1 senede haftada ortalama kag¢ guni gogiis hastaliginiz ile ilgili hichir
problem olmadan rahat gecirdiniz?
0 gun ( haftanin her giind rahatsizdim)
1 veya 2 guni rahat gegirdim
3 veya 4 glni rahat gecirdim
Hemen her giin rahattim her giin rahattim
8) Gogsiinuzde hirilti-hisilt1 varsa bu sabahlari daha da kéttlesiyor mu?

Evet

Hayir
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IKiNCi KISIM
BOLUM 1

Akciger hastaligimzla ilgili durumu nasil degerlendiriyorsunuz? Litfen uygun
kutuyu isaretleyiniz.

En Onemli problemim. ... ..o
Bana fazla problem yaratiyor. .. ..o
Bana az problem Yaratiyor. .. ..o e
HiG problem YaratmiyOr. .. .......ouer it e e e e e e e e e

Eger bir iste calistyorsaniz asagidakilerden birini isaretleyiniz.

Akciger hastaligim nedeniyle is hayatim tamamen sonaerdi...........................
Akciger hastaligim nedeni ile isimi yapmam zorlast1 veya isimi degistirdim........ 0
Akciger hastaligim isimi etkilemiyor...... ... e,

BOLUM 2

Bu glinlerde sizde nefes darlig1 yapan hareketlerle ilgili sorulardir. Her madde icin
size uygun olan ‘dogru’ veya * yanhs’ kutusuna isaretleyiniz.

Otururken veya yatarken............ccoovoeiiiiiiiiiiiiiicne e e "1 Dogru  Yanls
Yikanirken veya giyinirken.........cooooovie i i, 1 Dogru  Yanls
Evicinde dolasirken..........ooooiiiii i, 1 Dogru  Yanlhs
Disarida diiz yolda yurlrken..........c.oooiiiiiiiiiiici e Dogru  Yanhs
Merdiven giKarken......... ..o oi i "1 Dogru  Yanls
Yokus Yukart ¢1Karken..........c.oveieiie e 71 Dogru  Yanhs
SPOF YapParkeN. .. ...ce e e e e 1 Dogru  Yanls

BOLUM 3

Bu glinlerde olan 6ksurik ve nefes darliginizla ilgili sorular: igermektedir.

OksUrdiigiimae CanIm actyor.........coeveeeeeieeeeeeee e eeeeee e Dogru  Yanhs
OKSUrMEK DENT YOrUYOT ... ... veveeeie e eae e 1Dogru  Yanls
Konusunca nefes nefese kaliyorum................cooiiviinin, IDogru  Yanhs
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One egilince nefes nefese kaliyorum.............cocoeeiieeneennn, 1 Dogru  Yanls

Oksiiriik ve nefes darlig nedeniyle uykum boliintyor.............. "1 Dogru  Yanls
Cok gabuk yoruluyorum..........oooovii i Dogru  Yanls
BOLUM 4

Bu gilnlerde akciger hastaligimizin sizin Uzerinizdeki etkileri ile ilgili sorulardir.
Okstrmem veya solunum sikintim topluluk i¢inde utanmama
neden oluyor. .......coviiiiii i e e L DOgIU Yanhg

Akcigerlerim ile ilgili sikayetlerim yakin ¢evremi
Ailemi, arkadaslarimi, komsularimi rahatsiz ediyor............... Dogru  Yanls

Nefes alamadigim zaman panige kapilip korkuyorum............. Dogru Yanlhs

Akciger hastaligim: kontrol altinda tutamadigimi
USUNUYOTUM . ..o e e e e e e e aens Dogru Yanls

Akcigerlerimin daha iyi olacagini disiinmayorum............... 1 Dogru Yanhs

Akciger hastaligim nedeniyle zayif, halsiz ve
guUGSUZ DIrt oldum......ii 1 Dogru Yanlhs

Egzersiz yapmaktan kagintyorum( benim igin tehlikeli

Olacagint DUsiinlyorum)..........c.covveivviieieieiine e eneen ... [ DOgru - Yanhs

Kolumu kaldiracak halimin olmadigini hissediyorum............ Dogru Yanhs
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BOLUM 5

Tedaviniz ile ilgili sorular1 icermektedir. Eger herhangi bir tedavi almiyorsaniz bu
bolimi atlayiniz ve 6. boltime geginiz.

Tedavimin faydasinin gormayorum..........ccccevveenvnvennenn, 1 Dogru Yanls
Ilaglarimi bagkalarmi yamnda kullanmaya gekiniyorum........... 71 Dogru Yanls
Tedavimin bazi hos olmayan yan etkilerini hissediyorum......... Dogru Yanls
Tedavim yasantimi ¢ok fazla etkiliyor..................ooooo i, 1 Dogru Yanlhs
BOLUM 6

Bu bolum nefes darliginiz nedeniyle hareketlerinizin ne sekilde kisitlandigi
konusundaki sorular1 igermektedir. Her bir soruda sizin i¢in gecerli olan kutuyu
isaretleyiniz.

Yikanmak veya giyinmek uzun zamanimi alyor.................. 1 Dogru Yanls
Banyo yapamiyorum veya dus alamiyorum veya bunlar uzun
ZaAMANTIMT AI1YOF ... e ee e e Dogru Yanhs

Diger insanlardan daha yavas yirtyorum veya dinlenmek
icin durmak zorunda kaliyorum.............cooooiiii i, 1 Dogru Yanhs

Ev isi gibi faaliyetler uzun zamanimi aliyor veya dinlenmek
icin durmak zorunda kaliyorum.................ccoo v, DOgGru Yanlhs

Bir kat merdiveni ¢ikarken yavas ¢ikmak veya dinlenmek
zorunda Kaltyorum.........oooui i Dogru Yanls

Eger acele edersem veya hizli yirirsem durup dinlenmek
veya yavaslamak zorunda kaliyorum...............coooiiii i, Dogru Yanls
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Nefes darligi nedeniyle yokus yukari ¢ikarken, merdivenden yukar1 yik tasirken,
cicek ekmek gibi kolay bahge isleri ile ugrasirken dans ederken veya golf oynarken
70 - 41§70 110 o Dogru  Yanhs

Nefes darligi nedeniyle yik tasirken, bahce kazarken saatte 5-6 km hizla yirlrken
veya kosarken, tenis oynarken veya yuzerken zorlantyorum........... Dogru Yanlhs

Nefes darligim nedeniyle agir isler yaparken, kosarken, bisiklete binerken, hizli
yuzerken veya spor yaparken zorlaniyorum................oceeveeenen Dogru Yanls

BOLUM 7

Akciger hastaliginizin glinlik yasaminiz izerinde nasil etki yaptigini1 6gretmek
istiyoruz. Dogru veya yanlis kutusunu isaretleyiniz. Dogru yaniti verdiginiz
durumlarin, nefes darliginiz nedeniyle sizi etkileyen faaliyetler oldugunu
unutmayiniz.

SpOor yapamiyorum.........c.eeveeereereeessennennennnneneenaann.. L) DO Yanhs
Sosyal etkinliklere katilamiyorum...............cccvvvivvnennnn. 1 Dogru  Yanlhs
Alis veris icin disart ¢ikamiyorum..........ccooeeevv v iennnn. 71 Dogru  Yanls
EV i1 Yapamiyorum.......c.vv v e e e e 1 Dogru  Yanls

Yatagimdan, koltugumdan daha uzak
bir yere gidemiyorum...............oooieinnnn, 0 Dogru Yanls

Asagida akciger hastaliginiz nedeniyle yapmakta guclik cekebileceginiz faaliyetler
listelenmistir. Bu listede yer alan faaliyetleri yapamiyorsaniz isaretlemeyiniz. Bu
faaliyetler nefes darlig1 nedeni ile zorlanabileceginiz faaliyetlerden bazilaridir.
Ydurlyuse cikmak veya kopegi gezdirmek

Ev icinde veya bahgede bir seyler yapmak

Cinsel iligki

Camiye gitmek veya sosyal bir aktiviteye katilmak

Kotl havada disar1 ¢ikmak, dumanli ortamda bulunmak

Aile arkadas ziyaretlerinde bulunmak veya ¢ocuklarla oynamak
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Yukarida belirtilenlerin disinda akciger hastaligimiz nedeniyle yapamadiginz
bir baska aktivite veya 6nemli faaliyetler varsa buraya yazimz.

Simdi akciger hastahgimizi sizi nasil etkiledigini en iyi ifade eden cumleyi
isaretleyiniz. Sadece bir secenegi isaretleyiniz.

Hastaligima ragmen yapmak istedigim her seyi
yapabiliyorum..........coocoiiiii e, O

Hastaligim nedeniyle yapmak istedigim bir iki seyi
YapPaMIYOTrUM ... e v veee e e aeeeneaa

Hastaligim nedeniyle yapmak istediklerimin ¢ogunu
YapPaMIYOTUM ... e e e eeee e venaes

Hastaligim nedeniyle yapmak istedigim hicbir seyi

YapaMIYOrUM......ovvvveeeeeennsns
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EK-3: MRC

Modified Medical Research Council (nMRC)

mMMRC-0 Sadece asir1 egzersiz yaparsam nefes darligim oluyor.

mMMRC-1 Diiz zeminde hizl1 yiirlirsem ya da hafif yokus ¢ikarsam nefesim
daraliyor

mMRC-2 Nefes darligim nedeniyle diiz zeminde ayni yastaki kisilerden daha
yavas yiiriyorum ya da diiz zeminde yiriirken durmak zorunda
kaliyorum.

mMRC-3 Diz zeminde 100 metre ya da birka¢ dakika yirudikten sonra nefes
darhigi nedeni ile duruyorum.

mMRC-4 Evden c¢ikamayacak kadar nefes darligim var ya da giyinip

soyunurken nefes darligim oluyor.
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EK-4: CAT

Hig okstrmuyorum 0123456 Surekli 6kslriyorum

Akcigerlerimde hi¢ balgam | 0123456 Akcigerlerim tamamen

Yok balgam dolu

Gogstimde hig 0123456 Gogstimde ¢ok daralma var

tikanma/daralma

hissetmiyorum

Yokus veya bir kat 0123456 Yokus veya bir kat merdiven

merdiven ¢iktifimda ciktigimda nefesim ¢ok

nefesim daralmiyor daraliyor

Evdeki hareketlerimde hic |{0123456 Evdeki hareketlerimde gok

Zorlanmiyorum Zorlaniyorum

Akcigerlerimin durumuna 0123456 Akcigerlerimin durumu

ragmen evimden digar1 nedeniyle evimden disar1

¢ikmaya ¢ekinmiyorum cikmaya ¢ekiniyorum

Rahat uyuyorum 0123456 Akcigerlerimin durumu
nedeniyle rahat
uyuyamiyorum

Kendimi ¢ok gucli/enerjik |[|0123456 Kendimi hig gugli/enerjik

Hissediyorum

Hissetmiyorum
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