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1. GIRIS

Kronik Obstriiktif Akciger Hastahifn (KOAH), piimer olatak Gnemli
mortalite ve morbiditeye neden olan hava volu obstritksiyonu ile karakterize bir
solunum sistemi hastaligidi. Diinya Saghk Orgiitii (WHO) ve Ametikan Ulusal
Kalp, Akciger ve Kan Enstittisit (NHLBI) himayesinde Kronik Obstriiktif Akciger
Hastahigina Global Yaklasim (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung
Disease-GOLD) tarafindan son yayinlanan kilavuzda, KOAH su sekilde
tanymlanmaktadir: “ KOAH, tamamen gen doniislii olmayan hava yolu daralmas
ile karakterize olan bir hastalik durumudur Hava yolu daralmasi genellikle
progresif ve akcigerlerin zararli partikiillere ve gazlara anormal inflamatuar cevabi
ile iligkalidir (1},

KOAHta en sik goriilen semptomlar Skstitlik ve nefes darligidir. Akciger
fonksiyonlan bozuldukca nefes darligi daha da kotilesir (1). Ozellikle yas
ilerledikge akciger fonksiyonlar: da giderek bozulmakta, atak sayilan ile nefes
datligy siddeti artmaktadit. KOAHIt hastalarda nefes darhifir primer hastahgm
vani sira eglik eden anksiyete ve depresyona bagh olarak da ortaya ¢ikabilir (2).

Kronik solunum sistemi hastaliklarmda kaygr ve depresyon en yaygin
goriilen ruhsal bozukluklardir Kronik hastalifin yarattig fiziksel semptomlar ve
sosyal izolasyon depressif duygulamima yol acgarken, mevcut olan depresyon
hastalikla miticadele etme giiclinti azaltir ve hastaliga toleransi zorlagtitir; boylece
hastalar kisir déngliye giretler (2). Dolayisiyla bu hastalarin yvasam kaliteleri daha
da bozulwr KOAHta depressif hastahk, depressif mizagh uyum giigliigiinden,
intihar riski ile seyreden majér depresyona kadar uzanabilir (3).

KOAR’L1 hastalarda depresyondan bagimsiz olarak, hipoksi, hiperkapni,
hiperventilasyon ve solunum vyetmezligi dogrudan beyin islevini etkileyerek
kognitif bozykluklar ve bellek islev bozukluklan varatarak kaygi, korku
hissinden, konfiizyon ve deliryuma dek bir ¢ok bulguya neden olabilir (3)

Calismamizda, KOAH'l1 hastalarda depresyon siklifimi  saptamak,

sosyoekonomik faktéiler, son 1 vil icerisind€ acile bagvuru ve hastaneye yatis



sayist, solunum fonksiyon testleri (spiromettik ve arteriyel kan gazi

._.paremetreleri), yasam kalitesi ile depresyon varligi arasindaki iliskiyi belilemek

‘ve depresyon tedavisinin yasam kalitesi ve deptesyon skorlar1 tizerine etkisini

. __'éragtnmak amaclandi.




2. GENEL BILGILER

KOAH tam olarak reversibl olmavan hava akimi kisithligr ile karakterize
..'b'ir hastaliktir. KOAH’da gelisen bu hava akumi kisithlhi@, degisik zararh partikiil

ve gazlara bagh olarak gelisen inflamasyon sonucudur (1,4)
2.1. Epidemiyoloji

2.1.1. Prevalans ve Morbidite
KOAHta, semptomlar ile hava akumni obstritksivonu siddeti arasindaki
iliski zayiftir Bu durum, hastalarin bitytik bir kisminda tamiyr giiclestiimektedir
Yaplan caligmatar, KOAH hastalarmin sadece % 25%inin bir saglik kurulugunca
o bilindigim gdéstermektedis Bu nedenle, KOAH prevalanst konusundaki bilgiler
- yetersizdir. Diinya Saglik Orgiitii (WHO) vetilerine gdre hastalik prevalansi, tiim
diinyada erkeklerde binde 9.34, kadinlarda binde 7.3°tlr. Amerika Birlesik
Devletleri’nde (ABD) tamt konan hasta prevalansimn yetiskin erkeklerde % 4-6,
kadinlarda ise %1-3 oldugu bildirilmistir (1).

Ulkemizde Saglik Bakanhign verilerine gore tiim hastanelere KOAH ve

astim tanisiyla yatirilan hasta orami, 1997°de 203/100 000°dir Elimizdeki veriler
tlkemizde 2 5-3 milyon KOAH hastas: bulundugunu diistindiirmektedir (4).

KOAH, neden oldugu tibbi harcamalar ve ig giicli kayb1 nedeniyle téim
tilkelerde ciddi boyutlarda ekonomik ve sosyal yik olusturmaktadir ABD’de
KOAH’a ikincil dogrudan ve dolayl maliyetin 1993 yilinda 23.9 milyar § olduguy,
oysa bu degerin astunda 12,6 milyar $, pndmonide 7.8 milyar $ ve tiiberkiilozda
1 1% milyar oldugu bildirilmistir (4).

Ingiltere’de KOAH morbiditesi 45-64 vas atasinda 4.17/1000; 65-74 vas
arasinda 8 .86/1000 ve 75-84 yas arasinda 10 32/1000 bulunmus olup, bu oranlar
iskemik kalp hastaligina bagli g6giis agnisi igin olan rakamlarn iki-dért katidur.

Hospitalize edilen hastalarda hastanede yatis stireleri 9.9 giin bulunmustur (1).




2.1.2 Mortalite

KOAH, diinyada morbidite ve mortalitesi giderek artmakta olan bir saglik
problemidir. KOAH, ABD’de &lim nedenleri arasinda doidiinctl sirayr alirken,
Avrupa iilkelerinde astim ve pnémoni ile birlikte iiglincti 6lim nedenidit. WHO
veriletine gore (1998}, tim diinyada 600 milyon KOAH’I1 hasta bulunmaktadir ve
her yil KOAH nedeniyle 2.3 milyon kisi 6lmektedir.

Ulkemizde kesin rakamlar bilinmemekle beraber, astim ile bitlikte KOAH
mortalite orani Saglik Bakanhigi verilerine gore 1997°de 2 3/100 000 olarak
saptanmigtir (4)

2020°1i willarda KOAH 1 &liime neden olan hastaliklar i¢inde iiglincti
siray1, maliiliyete neden olan hastaliklar i¢inde de besinci sirayr almasi tahmin
edilmektedir (1).

2.1.3. Risk Faktorleri

KOAH gelisiminde en dnemli risk faktérleri sigara kullanimi, meslek
nedenli maruz kalma ve o-lantitripsin (AAT) eksikligidir. Bunlara ek olarak bazi
risk faktdrlerinin de KOAH gelisiminde tol oynayabilecefi diistiniilmektedir.
KOAH"1n gelisiminde olas risk faktérleri Tablo 2.1.°de goriilmektedir.

Tablo 2.1. KOAHta risk faktorleri

Cevrie faktorler Konaker ile ilgili faktérler
Sigara igimi Alfa-1 antitripsin eksikligi
Mesleki karsilasmalar Genetik faktorler
Hava karliligi (i¢ ve dis ortam) Aile dykiisii
Enfeksiyonlar Hava yolu hiperreaktivitesi
Sosyoekonomik faktoiler Atopi
Diyetle ilgili faktorler Yas

Diistik dogum agirlif




2.1.3.1. Sigara

KOAH gelisiminde en 6nemli faktéidir. Sigara i¢enlerin timiinde hava
yollar1 ve parankimde inflamasyona rastlandifi halde, sigara kullananlarin
yaklagik % S50°sinde kronik bronsit gelisitken, % 15-20’sinde KOAH
geligmektedir. Linden ve arkadaglan sigara icenler arasinda, KOAH" olanlar ve
olmayanlann havayolu mukozasindaki farklihiklarmi incelemisler, KOAH hlarda

biiyiik ve kiiglik hava yollarinda fazla sayida CD8+ lenfositlerin bulundugunu

saptamiglardir (5)

2.1.3.2. Meslek Nedenli Maruz Kalma

Meslek nedeniyle toz, duman ve gazlara maruz kalmanin, KOAH
gelisiminde onemli rolii vardir KOAH riski yiiksek olan meslekler arasmda
maden isciligi (silika, kadmiyum, ve komiir gibi), metal is¢iligi, ulasmm sektorii ve
odun/kagit tiretiminde ¢alisma, ¢imento, talul ve tekstil isi gelmektedir Meslek
nedenli maruz kalma sonucu yilhk FEV;’de azalmanin hizlanmasi, KOAH

prevalansi ve mortalitesini arttirmaktadir (6,7,8).

2.1.3.3. a-1 Antitripsin (AAT) Eksikligi

Genetik faktdrler muhtemelen KOAH meydana getiren risklere vardimei
olmaktadir. Amfizem meydana gelmesine yol agan ve iyl tamnan herediter b
faktor AAT eksikligidir. Glikoprotein yapisinda bulunan AAT, kromozom 14
tizerindeki bir tek gen tarafindan kodlamir Genin bilinen 75 allelinden 20°sinin
bozuklugunda bu hastalik goriiliir. Beraberinde sigara icimi KOAH olusumunu

hizlandur (4,9)

2.1.3.4. Pasif Sigara [ciciligi

Pasif sigara iciciligi, “sigara icmeyenlerin sigara i¢ilen bir ortamda sigara
dumanina maruz kalmalan™ olarak tanimlanir  Cocukluk yaslarda sigara
dumanina maruz kalmmas: akcifer fonksiyonlarinda az da olsa é&lgiilebilit
degisiklikler olusturmaktadir Bu degisikliklerin daha somraki yillarda KOAH

gelismesi arasinda iliski olup olmadigi bilinmemektedir. Ancak ileride brons



hiperreaktivitesine ve akcifer fonksiyonfarinda diigiikliige yol agabilmektedir

(4,10)

2.1.3.5. Hava Kirliligi

Hava kitliliginin hangi element ile KOAH etyolojisinde rol oynadifi tam
aydinlanms degildir. Daha ¢ok mesleksel maruziyet dnemlidit Bunun disinda ev
ici ve ev dist hava kirliligi KOAH alevlenmelerinin nedenlerinden birisidir
Aynica itilkemizde kwrsal kesimlerinde i1sinma ve yemek pisirme amaci ile
kullanilan c¢esitli bitkisel ve hayvansal vakitlar (biomass), karbonmonoksit ve
irritan Ozellikte nitrik oksit kaynaklan olup, havalandirmanin vetersiz oldugu
durumlarda KOAH geligimine katkida bulunabilmektedir(11)

Calismalar, artan hava kirliliginin &zellikle kardiyorespiratuar nedenlere
bagh morbidite ve mortaliteyi arttudigimi gostermektedir. Hava kirleticileri bu
etkilerini direkt (siliyer aktiviteyi baskilayarak, epitel hasan ile permeabiliteyi
arttirarak) veya indirekt (dogal antioksidan lretimini inhibe ederek, pro-
inflamatuar sitokinlerin ve adezyon molekiillerin salinimini arttirarak) olarak

gosterebilirler (12)

2.1.3.6. Brons Hiperreaktivitesi

Hava yollan rritan gazlar, toz, duman gibi uyarilara yanit olarak ¢apm
degistirebilen esnek yapilardir. Duvarlili@n artmig olan hava yollarninda, saglikh
kisileri etkilemiyecek kadar kiiciik uyanlar kaisisinda abartili bronkokonstriktér
yanit olusur, buna “bronsiyal hiperreaktivite” denir (13) Kronik hava yolu
obstriiksivonun temelinde “astmatik biinye” (atopik hastalik, hava yolunda
hiperreaktivite ve eozinofiliye yatkinlik) bulunmakta, dis kaynakli bir faktér,

trnegin sigara iciminin etkisiyle de kronik hava yolu obstriiksiyonu olusmaktadir

2.1.3.7. Cinsiyet, Irk ve Sosyoekonomik Durum

Solunym semptomlar pievalans: ve KOAH mortalitesinin kadmlara gore
erkeklerde daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Bu farkin cevresel etkenlerle
karsilasma farkindan kaynaklanmas: olasidir. Zira, gelismis tilkelerde vapilan son

calismalar, sigara igicilifi paternindeki degismeyvi yansitacak sekilde kadin ve



ertkekler arasinda  prevalansin - hemen hemen esitlenmekte oldugunu
gostermekiedir (14,15). KOAH da mortalite oranlarmin ise, beyaz wkta diger
irklara gore daha viksek oldugu belirlenmistir (16).

KOAH gelisme riski ile sosyoekonomik durum arasinda ters bir iliski
vardir. Epidemiyolojik calismalara gére ekonomik durumu bozuk ailelerde
KOAH’a ii¢ kat daha sik rastlanmaktadir. Nedeni tam olarak belli olmasa da bu
durum dis ve i¢ ortam hava kirliligi, bedensel 1slerde ¢aligma, sigara, beslenme,
gocukluk c¢agr infeksiyonlar1 gibi baska faktdrlerle baglantilidu. Koti yasam
kosullar1 sk tekrarlayan ataklara yol agarak morbidite ve mortaliteyi

arttirmaktadir (16,17)

2.1.3.8. Beslenme

Son epidemiyolojik ¢aligsmalar divetin KOAH riskiyle iliskili olabilecegini
ve hastaliktan primer korunmada rol alabilecegini géstermektedir. Malniitrisyon
ve kilo kaybi solunum kas giictinde ve kas kiitlesinde azalmaya neden olur Beden
kitle indeksi (BKI) diisiik olan erkeklerde KOAH gelisme 1iskinin vyiiksek
oldugunu bildiren caligmalar vardir. Orta ve ileri KOAH da kilo kayb, egzersiz

Divetle alinan antioksidan &zellikteki vitaminlerin (vitamin A, C, E) ve
doymamis yag asitlerinin azhginin vani sira, fazla tuzlu diyetin de KOAH gelisimi
i¢in olasi birer risk faktérii oldugu diistiniilmektedir. Yirmi yil boyunca divetteki
antioksidanlarin etkisinin arastirildigr bir calismada meyve ve vitamin E’nin

KOAH’a kars1 muhtemel koruyucu oldugu bildirilmistir(19).

2.1.3.9. Diisiik Dogum Agirhg

Intrauterin hayatta kars1 karsiva kahinan sigara, malniitrisyon gibi olumsuz
etkenler ve diisiik dogum agirhg, ileri yasta kisinin ulagsacag@l maksimum akciger
fonksivonlarinin normalden az olmasina yol actign gisterilmistir (16).

2.1.3.10. Solunum Sistemi Enfeksivonlar

Cocukluk caginda, 6zellikle yasamun ilk yihinda gecirilen solunum yolu

infeksiyonlar, akciger gelisimini ve savunma mekanizmalarimt olumsuz



etkileyerek 1ileri yaslarda KOAH gelisimi icin risk olustururlar Adenoviriis gibi
Jlatent viral enfeksiyonlann da KOAHa predispozisyon olusturabilecegine dair
bazi bulgular vardir., KOAH’l1 hastalarda, normal bireylere gore viral DNA
ckspresyonunun arttifi gosterilmistir (16,20).

Ileri yaslarda ataklara neden olan solunum enfeksiyonlan da fonksiyonel

bozulmay! hizlandirabilir.

2.1.3.11. Olas1 Genetik Risk Faktorleri

Arastnmalar, sonuglari heniiz tartismali da olsa diger bazi genlerin de
KOAH gelisiminde etkili olabilecefini gdstermektedir Timér nekioz faktdr
(INF)-o. geni lizerinde yapilan calismalar bunlardan biridit. INF- o diizeyini
yikseltecek sekilde gen polimorfizmi KOAH i¢in risk faktéril olabilir (21)

Bir digeri mikromazal epoksit hidrolaz enzim geninde polimorfizmdir. Bu
enzim sigara dumamindan kaynaklanan reaktif epoksit Uriinlerinin metabolize
olmasindan sorumludur. Gendeki bozukluk nedeniyvle enzimin yavas aktive
olmas1 KOAH ve amfizem riskini dort-bes kat arttirabilir (22).

Aragtirilmakta  olan  diger genler  glutatyon-S-transferaz,  a-1
antikimotripsin, vitamin D baglayan protein, o2-makroglobulin, ABO kan grubu,
kompleman kompenenti GeG, katepsin-G ve kistik fibroz transmembran regiilatr

genleridir (1,16},

2.1.4. Prognoz

KOAH morbidite ve mortalitesinin en Onemli belitleyicisi FEV, deki
azalmadir Bu nedenle KOAH sevri, yillik FEV, azalmas: ile degerlendirilir.

Hava yolu obstritksiyonun reversibilite o6zelligi tasunasi, prognoz
agisindan olumludur. KOAHta yasam stiresun kisaltan faktorler ;

I Tleri vas

2 Sigaraicmeye devam edilmesi

FEV1’in <% 50 olmasi

[

FEV1’deki azalmanin luzli olmas:

Bronkodilatére yamtsizhik

o v

Tedavi edilemeyen ileri dereceli hipoksemi



7 Kot pulmonale

olarak sayilabilir,

2.2. Patoloji

KOAH ile ilgili patolojik degigiklikler, biiytik hava vollari, kiiciik hava

2.2.1. Biiyiik Hava Yollar
ic caplan 2 mm’den bilyiik olan bronslarda, silyali epitel hitcrelerinin

kayb1 ve fokal skuamdz metaplazi, astimdaki gibi belirgin olmayan fokal ve

degisken bazal membran kalinlagmasi, mukus bezlerinin hipertrofi ve hiperplazisi
vardir, Hava yollarimn submukoza ve adventisya dokusunda inflamasyon, 6dem
proteoglikan ve kollajen birtkmesiyle kalinlagma olur. Erken evrede odem ve
proteoglikan artist reversibldir.  Kroniklestiginde ise, progresif kollajen

depolanmas: ve fibrozis ortaya gikar ve bu degisiklikler itreversibldir (4,23,24)

2.2.2. Kiiciik Hava Yollan
Cap1 2 mm’den kigiik brons ve bronsivollerden olusan periferik hava
vollarinda, mukdz tikaglar, goblet hiicre metaplazisi, hava yolu duvarinda

inflamasyon, peribronsiyal fibrozis, diiz kas hipertrofisi goritiir.

2.2.3. Akciger Parankimi

KOAHta akcifer parankiminde gdzlenen temel degisiklik amfizemdir.
Amfizem, “terminal bronsivol distalindeki hava bosluklarinda, belirgin fibrozis
olmaksizin, duvar hasarni ile birlikte anormal ve kalici genisleme” olarak

tanmimlanir.

2.2.4. Diger Degisiklikler
Agu KOAH'ta hipoksi gelisimi ile birlikte pulmoner dolasim, sag
ventrikiil, divafragma ve diger solunum kaslarr da etkilenmektedit KOAH’ta

alveoler hipoksi gelisimi ile pulmoner arteriollerin medial diiz kaslan, normalde



kas icermeyen distaldeki damarlara dogru yayilir ve intimada kahnlasma goriiliir
Bu degisikliklere ek olarak, amfizem nedeniyle pulmoner damar vataginda kayip
gelisit Olusan pulmoner hipertansiyon, sag ventrikiilde dilatasyon ve hipertrofi
gelisimine (kor pulmonale) yol acabili. Bazi olgularda diyafragma atrofisi

goriilebilir.

2.3 Patogenez

Sigata dumam ve solunum yolu ile ahmnan diger irtitan maddeler, hava
yollarinda ve akciger parankiminde inflamasyona yol agabilmektedir Bu
inflamasyon,  akcigerlerin  koruyucw/tamir  mekanizmalann  ile  ortadan
kalduilamazsa, doku hasarma neden olabilmektedir  Sonugta, mukus
hipersekresyonu, hava yolu daralmas: ve fibrozis, parankim harabiyeti (amfizem)
ve damarsal degigiklikler olusmaktadir. Bu patolojik degisiklikler KOAH a 6zgi
kronik hava akim obstrilksiyonu ve diger fizyolojik anormalliklere neden

olmaktadur (Sekil 2.1.)

inhzle edilen
zarah elkenier

Inflamasynn |

CTamir
mekanizalan

Koy
mekanizralar

el \,_Kx
_‘( - 5\“
o4 .
Hava yolu darsimast Fatenkim yikams ke
v paribrongiyal . ?l%ﬁﬁl’?ﬁégﬁ’&g}rmm
fibrazis i zan] iy ¥ il
{Iiritk Bava yolu (Hrovik brongff) |

hastahi
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2.4. Fizyopatoloji

KOAH'ta saptanan temel fizyopatolojik degisiklik, kronik hava akimi
smitlamasidir. Bu sonugtan sorumlu iki temel patofizyolojik siire¢ bulunmaktadir
[lki, proteolitik akciger parankim hasandir. Akeigerlerin elastik geri cekilme
ozelligindeki kayip sonucu hava yollarmin daralmasina yol agmaktadir Ikinci

siirec ise kiigiik hava yolu hastaligidir.

2.5. Klinik

Hastaligin erken donemlerinde hastalarin cofunda higbir  semptom
bulunmaz. lleti dénemlerde ise goriilen baslica semptomlar okstiriik, balgam
¢ikarma, hiriltili solunum ve nefes darh@dir. Hastabk ilerledikge siyanoz, sag
kalp yetmezligi, dem, anoreksi ve kilo kaybi da ortaya ¢ikabilir

KOAHta semptomlarin siddeti ile akciger fonksiyonlart arasinda zayif bir
iliski vardir Hastalar genellikle, FEV; degeileri 1,5 litrenin altina distiigiinde ve
hastaligin seyri sirasinda geligen akut ataklar sonucu hekime gelmektedirler

(4,16).

2.6. Tanr Yontemleri

2.6.1. Anamnez

Tani koymada bizi destekleven en énemli yontemlerden biridir.

2.6.2. Fizik Muayene
Notmal olabilecedi gibi zorlu eksprrasyonda hisiltili solunum, ronkiisles
ve kaba raller duyulabilit. Sonorite artmigtir ve solunum sesleri azahmis olabilit

Atak sirasinda takipne, tasikardi, siyanoz , yardimer solunum kaslanmin kullanin,

¢ Interkostal ¢ekilmeler gozlenebilir.
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2.6.3. Solunum Fonksiyvon [estleri
Solunum fonksiyon testleri tamyr dogrulamada, hastahifin siddetini
pelirlemede, hastalik seyrinin ve prognozunun degerlendirilmesinde ve tedavive

- yamits izlemede onemlidir.

Spirometrik_Olciimler:  KOAH'ta en belirgin  fonksiyonel bulgu

- ckspiratuar akim hizlarmdaki azalmadn. Spitometie ile zorlu vital kapasite
. (FVQ), 1. saniye zorlu ekspirasyon volimi (FEV,) ve zotlu ekspiratuar akim
. hizlarinda (FEF25, FEF50, FEF25-75, FEEF75) disiigler saptanir. Bu dlgiimler
- iginde en sik kullamlan ve en giivenilen parametre FEV ’dir. Ancak FEV; biiyik

' bava yollarindaki degigmeleri yansitmas: nedeniyle KOAH n erken dénemlerinde

hassas olmayabilitr Erken dénemde KOAH'in degerlendirilmesinde FEV/FVC
oramnin daha duyarli bir indeks oldugu kabul edilmektedir. Bu nedenle GOLD
hava yolu obstriiksiyonunun giddetinin ve hastaligim evresinin belirlenmesinde
FEVin mutlak deferi ve FEV/FVC oram ile birlikte degerlenditilmesini
onermisgtir (1), FEV/FVC'nin % 707in altinda olmasi erken obstritksiyon
bulgusudur.

FEV, §leumi, hastaltk gelisiminin izlenmesini de saglar. FEV,’in yvilda 50

ml’den fazla azalmasi, akciger fonksivonlarinda hizh bozulmanin géstergesidir

Reversibilite Testi: KOAH’ta reversibilite(geri doniigiim) festi genellikle

tam asamasinda 6nerilmektedit Bazal FEL'V| dlgiimiinden sonra hastaya kisa etkili
B2-agonist inhale ettirilir. 30-45 dakika sonra FEV,; él¢timii tekrarlann FEV,de
%12 veya 200 ml’nin tzerindeki artis hava volu obstriikksiyonunun reversibl
oldugunu géstermektedir. KOAH’ta hava akimi obstrtiksiyonu kismen reversibl
olmas: nedenivle, reversibilite testi &ncelikle astim ile KOAH 1n ayrumnda,
prognozun ve tedaviye cevabin degerlendirilmesinde vararhdir  Genellikle
bronkodilatdr sonrasmda FEV|’in degerinin ilag dncesi gore daha duyarlt bit
prognostik gosterge oldugu bildirilmistir (1.25). Bronkodilatér cevabinin derecesi

ile FEV, deki yillik azalma arasinda ters oranti saptanmistir.



Steroid Reversibilite Testi: KQAH’11 hastalara uzun siireli steroid

kullanimina karar veritken en uygun yontem alt: bafta- ii¢ ay siireyle yiiksek doz
inhale steroid uygulanmasidir. Bu siire sonunda FEV,"de 200 ml veya % 15°ten

fazla artts olmasi pozitif olarak kabul ediln (1,16).

Brons Hiperreaktivitesi: KOAH hastalarinda inhalasyon yoluyla verilen

histamin veya metakoline karsi brong hiperreaktivitesi bulunabilit. FEV,de
baslangi¢ degerine gore % 20 ve daha fazla diigme olugturan doz , provokatif doz
(PD 20) olarak kabul edilit. Bu doz 8-11 mg/ml'nin altinda oldufunda test
pozitiftir. Bu test, basta astim olmak tizere alerjik rinit, sigara kullanma, konjestif

kalp yetmezligi ve mitral darlifinda da pozitif olabilir.

Direnc Olciimii: Hava yolu rezistans1 (Raw) hava yollarmnda her bir birim

akima karst olusan basin¢ farkidir Viicut pletismografisi yontemiyle siiriicil
basmg ve akimun dlgiilmesi esasina dayanu KOAH'ta hava yolu direnci hava
volu obstritksiyonuna bagli olarak artar. Klinik uygulamada direng §lgiimiiniin

FEV1 sl¢timiine fistinligl yoktur

Akciger Voliimleri ve Komplivanst: KOAIH hastalarinda IFRC

(fonksivonel rezidiiel kapasite), RV(rezidiiel voliim) ve RV/TLC(total akciger
kapasitesi} karakteristik olarak artnustin. RV artisina bagl olarak VC(vital
kapasite) azalmis olabilir

Statik akcifer komplivansinda artma, akcigerin elastik geri c¢ekilime
basincinda azalma ve statik basing-voliim egrisinin seklinde degisiklik amfizemin
karakteristik dzellikleridir. Ancak, klinik degerlendirmede bu testler yaygm olarak

kullanilmamalktadir

Difiizyon Kapasitesi: Karbonmonoksit difiizyon kapasitesi (DLCO) testi

karbonmonoksitin alveolokapiller membrandan gegisidir. KOAHta amfizeme
bagli olarak azalir, parankim hasanmn bulunmadig@i kronik bronsitte degismez
Difiizyon kapasitesi amfizemin diger obstritktif hastaliklarin  ayiruminda

kullamalabilir Bir diger endikasyonu ise amfizem diizeyinin belirlenmesidir



Aiterivel Kan Gazlari (AKG): KOAH’l: hastalarda dzellikle orta ve ileri

dénemde hipoksemi belirgindir ve bazi olgularda hiperkapni eklenebilir.
KOAH Iilarda rutin bir inceleme yontemi degildir. Ancak FEV;< %40 olan
olgularda veya klinik olarak solunum yetmezlifi ya da saf kalp yetmezligi
bulgular1 gelisen hastalarda AKG analizi 6nerilmektedir (1). Hafif dereceli
KOAH’lilarda ise, oksihemoglobin satiirasyonu % 92°nin altina diistiginde AKG

alinabilir.

Solunum_Kaslart Fonksiyonu: Maksimum inspitasyon (Pl max) ve

maksimum ekspirasyon (PEmax) basinglarr KOAH hastalaiin ¢ogunda azalr.
Bunun nedeni toraks i¢i gaz voltimiinlin artmasi, hipoksemi, kas gii¢siizlGgii ve
solunum isinin artmastdir

KOAH’ta solunum kaslar1 fonksiyonu ol¢timleri, beslenme bozuklugu ve
steroid miyopatisinden kuskulanildiginda ya da FEV,; ile nefes darh@ veya

hiperkapni arasinda uyumsuzluk séz konusu oldugunda yapilmalidir.

Egzersiz_Testleri: lleri dereceli KOAH’lilarda ventilatuvar kapasitede

azalma efor kisitlanmasindan sorumlu en Onemli etkendir. Ventilatuvar
kapasitenin azalmas1 gaz aligverisinin de bozulmasina vol acar. Egzersiz testleri,
genellikle FEV; ile uyumsuz nefes darligr durumlannda egzersiz performansinin
degerfendirilmesi amaci ile yapilir. Bu amagcla kullamlan testler kardiyopulmoner
egzersiz testleri ve maksimum egzersiz kapasitesi Ol¢iimii (alt1 dakika yiiriime
testi gibi) din

Kardivopulmoner egzersiz testleri egzersiz. kisitlanmasimin nedenlerinin
degerlendirilmesinde oldukca ayrintili bilgi verir KOAH’ta kardiyopulmoner
egzersiz testleri fonksiyonel bozuklugun siddetinin degerlendirilmesinde ve tedavi
yvaklagimlannin  seciminde yardimeidir. Egrzersiz  smrasinda  hipokseminin
derinlesmesi oksijen tedavisi i¢in bir kriterdir, maskelenmis bir kardiyak patoloji
egzersiz testiyle ortaya konulabilir ya da egzersiz sirasinda solunum paterninde
degismeler saptanirsa hasta pulmoner rehabilitasyon programina almabilit

Altr dakika yiriime testi(6DY7) altt dakikalik bir stirede hastanin

ylrtiyebildigi en uzun mesafenin Sl¢limiine dayanan bir testtir. Yaklasik ofuz
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metrelik bit koridorda yiiriiyebildigi en yiiksek hizda hastamin alti dakikada aldif
mesafe metre cinsinden kavdedilit  Yiriime mesafesinin  degerlendirilmesi
yontinden normal referans degerler heniiz gelistirilmemistir KOAH'l1 hastalarda
yaptlan bir ¢aligmada tedavi etkinliginin saptanmasinda minimum klinik
degisiklik i¢in sinx ortalama 54 m (%95 giivenilitlik araligr, 37-71 m) olarak
saptanmistit Bu calismada % 95 giivenilirlik icin yirtime mesafesindeki farkin 70
m’den fazla olmasi gerektigi dngdriilmiistin (16). KOAHR'11 hastalarda bu testin en
snemlii endikasyonu bronkodilatasyon, pulmoner rehabilitasyon, voliim kiigtiltiicit
cerrahi, akciger transplantasyonu gibi cesitli tedavi yontemlerinin etkinliginin

saptanmasidir.
2.7. Radyoloji

2.7.1. Gogiis Radyografisi

Akciper grafisi KOAH tanist igin yeterli degildii. Kronik bronsit
hastalanmin =~ ¢ofunda  akcifer grafisi normaldir. Akcifer  grafisinde
diyafragmalann agsagida ve diizlesmis olmast, kalp gélgesinin uzun ve dar olmasi,
her iki akcigerde havalanma artist ile birlikte vaskiiler golgelerin azalmasi,
dzellikle apekslerde biillerin varh@ ve lateral grafide retrosternal havali bdlgenin

artmis olmasi agur1 havalanma bulgulart olup amfizeme 6zgtidii.

2.7.2. Bilgisayarh Tomografi(BT)

Akciger radyografisinin tersine BT amfizemi saptamada ¢ok duyarli ve
Ozgiildtit,. BT’de akciger dansitesinde azalma ve buna bagh olarak diistk
vogunluklu alanlar  goiiilmesi, amfizem bulgulandur. Ozellikle yitksek
rezoliisyonlu bilgisayarll tomografide amfizemin simiflandiridmasi yapilabilit
Sentrilobiiler amfizemde Gzellikle {ist zonlarda, belirgin duvar yapisi icermeyen
diisiik yogunluklu alanlar vardu. Sentrilobiiler amfizemde tutulum vaygin degil,
vamasaldir. Panasiner amfizemde akciger harabiyeti lobuliin merkezine sl
olmayip yaygindir. Paraseptal amfizemde ise, amfizematdz degisiklikler plevra

altinda ve bronkovaskiiler demetlerin komsulugunda daha belirgindir



KOAHta BT'nin rolii, dev billere sahip hastalarda akciger
rezeksivonunun saglayacagi vyararn tahmini, vollim azaltici cerrahive karar
verilmesi ve bu hastalik ile birlikte bulunabilecek bronsektazi, tromboemboli veya

akciger kanseri kuskusunun arastinlmasiyla siulidir.

2.8. Diger Incelemeler

2.8.1. Balgam Incelemesi
Balgamin Gram boyamasinda genellikle birden fazla mikroorganizma
saptamr.  Ataklarda Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenza ve

Motaxella catarrhalis en sik gériilen patojenlerdir.

2.8.2. Elektrokardiyografi (EKG)
KOAH’a 6zgli EKG degisiklikligi yoktur. Sag ventrikiil hipertrofisi ve
dilatasyonuna ait degigiklik olabilir. Asir1 havalanmamn EKG’de neden oldugu

diigtik voltaj yanhslikla miyokard enfarktiisit tanisina yol agabilir.

2.8.3. Pulmoner Hipertansiyon Olciimii

Son vyillarda pubmoner hipertansiyon degerlendirilmesinde invazif bir
yvontem olmayan Doppler ekokardiyografi kullamlmaktadu Agn KOAH'Ir
hastalanin  hepsinde pulmoner hipertansiyon vardui. FEV, AKG, KOAHta
prognoz konusunda veterli bilgi verdigi icin pulmoner arter basinci Slgiimiine sik

bagvurulmamaktadir,

2.8.4. Uyku Calismas:

Uyku swasinda KOAH'DLh  hastalarda ciddi ve uzamis oksijen
desatiirasyonlart olabilt. REM uykusunda ortaya cikan bu anormallikler,
pulmoner arter basine: yiikselmesi ile birliktedir. Kor pulmonale gelisimi ve gece
Sliimlerine yol acabilir.

Gece oksijen desatiirasyonu; total uyku zamamnm % 30’undan fazlasinda

oksijen satlirasyonun < %90 olmasi olarak tammlanmaktadir. En derin hipoksemi
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ve en belirgin pulmoner arter basinci bu ddénemde ortaya c¢ikar Gece oksijen
desatiirasyonunun diger olast sonuglari, kardiyak aritmiler ve polisitemidir.
KOAH’ta uyku ¢alismast (polisomnografi) “uyku apne sendromu’ndan
kuskulamldifinda yapilmalidi Bunun disinda, hafif hava yolu obstriiksiyonu ile
aciklanamayan polistemi ve kor pulmonale bulgulanmin varlifinda, uykuda
oksijen tedavisi endikasyonunu belitlemede noktiitnal oksijen satiirasyonu
dllimleri  yararli  olabilir  Hastalarin  rutin - degerlendirilmelerinde  uyku

caligmasina gerek yoktur.

2.8.5 Yasam Kalitesi Anketi

Yasam kalitesi anketleri, hastanim kendi hissettiklerini, hastahfm giinliik
yasam lizerindeki etkilerini kendi gériis agisi ile yansitan subjektif degerlendirme
yontemleridit. Bu amagla gelistirilmis bir ¢ok anket vardu. Hastalifa bagh
fonksivonel hasarin degerlendirilmesinde kullamlan fizyolojik (AKG, spirometiik
dletim) parametreler ile egzersiz kapasitesi ve yvasam kalitesi arasinda zayif bit
korelasyon bulunmustur (26). KOAH’ta kullamlan en aynnuli  ve
standardizasyonu saglanmgs anket St. George Solunum Anketi’dir (ST. George's

Respiratory Questionnaire) (27)

2.9. Aymncr Tant

I Astim

2 Komjestif kalp yetmezligi

. Bronsektazi

(8]

4 Tiberkiiloz

Ln

Bronsiyolitis obliterans

o)

. Diffliz akciger hastaliklar



2.10. Tedavi

KOAH tanis: konulduktan sonra hasta, hastalifi konusunda bilgilendirilip
egitilmell, tedaviye etkin olarak katilmas: saglanmal ve olabildigince aktif bir

yasam stirmeye tesvik edilmelidir

KOAH tedavisinin hedefleri sunlardar:

1. Hastaligin ilerlemesini dnlemek

2. Semptomlan gidermek

3. Egzersiz toleransini arttirmak

4, Yasam kalitesini yilkseltmek

5. Komplikasyonlar engellemek ve tedavi etmek
6. Ataklar1 6nlemek ve tedavi etmek

7. Morttaliteyi azaltmak

Bu hedeflere 4 bolimli bir KOAH tedavi programi uygulanarak

ulasabilir:
1. Hastaligin degerlendirilmesi ve izlenmest
2. Risk faktsrlerinin azaltiimast
3. Stabil KOAH 1n tedavisi
4. Alevlenmelerin tedavisi

2.10.1. Hastahgm Degerlendirilmesi ve Izlenmesi
KOAH oldugu bilinen va da diistinlilen her hastanin ayintili tibbi
Oykiistinde sunlar arastirilmalidis:
o Risk faktoilerine maruz kalma (yogunlugu ve siiresi)
o  Gegirilmis hastaliklarla ilgili 6ykd (astun, siniizit, nazal polip, solunum
sistemi.enfeksivonlarr)
¢ KOAH va da diger solunum hastaliklar ile 1lgili atle Gykiisii

e Semptomlarin gelisme bigimi




e Alevlenmelerin va da daha &6nceki solunum hastaliklari nedeniyle
hastaneye yatis §ykiisii

e Hastalarin aktivitelerindeki kisitlamayr arttirict kalp veya romatizmal
hastalik varhig

e Hastanin halen almakta oldugu tibbi tedavinin uygunlugu

e Hastaligin hastanm yasam tizerindeki etkileri (aktivite siirlamasi, is kaybi
ve ekonomik etki, aile yasamuina etkiler, depresyon veya anksiyete
duygulari)

e Risk faktorlerini azaltma olasiliklari, 6zellikle sigaranin biraktinlmas:

Orta, agu, ¢ok agir KOAH'1 hastalarin degerlendirilmesinde spirometreve
ek olarak reversibilite testine ve steroid cevabina bakilmalidit Akciger grafisi,
AKG analizi yapilmah ve 45 yagindan énce KOAH olan veya aile Sykiisii bulunan

kigilerde ¢~ antitripsin dizeyine bakilmalidir

2.10.2, Risk Faktorlerinin Azaltilmasy

Sigaranmn buakilmasi, KOAH gelisme riskini azaltan ve ilerlemesini
yavaslatan en etkili ve en ekonomik girisimdir Sigaianin birakilmasini tegvik
edici tig dakikalik konugsma bile etkili olabilir ve sigara icen herkese her
muayeneye gelisinde en azindan bu yapilmahdir.

Sigara brrakilmasindaki tesviklerin yetersiz kalmasi durumunda, ilag
tedavisi (nikotin verine kovma ve/veya bupropion) onerilmektedir. Giinde 10
taneden az sigara igenlerde, gebelerde, ergenlik ¢aginda olanlarda ve tibbi
kontrendikasyonlarin varliginda (nikotin yerine koyma tedavisi igin, stabil
olmayan koroner hastaligi, tedavi edilmemis peptik iilser ve vemi gegirilmis
miyokard infarktiisii veya fele; bupropion igin epileptik ndbet &ykisii) ilac

tedavisine baslarken dikkatli olunmalidir.
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2.10.3. Stabil KOAH’1n Tedavisi

Hastaligin siddetine gbre basamakli bir tedavi plam yapumahdir
Farmakolojik tedavi semptomlart iyilestirebilit ve onleyebilir, alevlenmelerin
stkhigmi ve siddetini azaltabilir. Egzersiz toleransim arttirabilir,

Bronkodilatatdrler, KOAHta semptom tedavisinin temelini olustururlar

Hastaligin evrelerine gbre dnerilen tedavi 6zeti Table 2.1.°de goriiimektedir.

2.10.3.1. Bo-agonistler

Adenil siklaz enzimimi aktive ederek hiicre iginde siklik AMP artigina
neden olarak brons diiz kaslarim gevsetirler, mukosiliver klirensi arttrrirlar ve
vaskiiler permeabiliteyr azaltular Tagikardi, hipopotasemi, iskelet kasi temoru,
laktik asit artisi, kramp, bas agrisi, hiperglisemi gibi yan etkileri vardir Kisa ve

uzun etkili olmak tizere iki formu vardur (12).

2.10.3.2. Kisa etkili B;-agonistler:
Etkileri 3-6 dakikada baglar, 4-6 saat siite. Semptomlan gideimede ilk
tecih edilecek ilaclardn Uzun siireli yiiksek dozda kullanimlar1 bronsg diiz

kaslarinda beta reseptérlerin sayisinda azalmaya neden olur,

2.10.3.3. Uzun etkili f;-agonistler

12 saatten fazla stiren bronkodilatasyon saglarlar. Semptomlarm stireklilik
kazandif hastalarda kullamlir Ozellikle gece ve sabah semptomu bulunanlarda
etkihdir. Tashkin ve arkadaslar1 KOAH’Li hastalarin tedavi algoritmasina erken
donemde uzun etkili bronkodilatatérlerin eklenmesini dnermislerdir (28) Hatta
bazi ¢alismalarda ilk basamak ila¢ olarak kullanilabilecekleri ileti siiriilmektedi

(29).

2.10.3 4. Antikolinerjikler
Muskarinik resptorleri bloke edip, brons diiz kasimin vagal tonusunu
azaltarak bronkodilatasyon saglar. Mukus sekresyonunu azalticr etkileri de vardur.

Antikolinerjiklerin baslica yan etkilert ilacm tadinm begenilmemesi ve dksiiriige
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neden olmasidit.  Yanhs kullanim ile goze kacmasi glokomlu hastalarda
semptomlart arttirabilit. Yiksek dozlarda bile iiriner sistemlere etkileri nadidir.
Yakm donemde selektif M3 reseptdr blokaji saglayan uzun etkili antikolinerjik

olan tiotropium bromtir klinik pratikte kullamima girmistir.

2.10.3.5. Metilksantinler

Fosfodiesteraz izoenzim IV inhibisyonu yaparak siklik AMP artigina
neden olarak etkili olduklan diisiiniilmektedir Zayif' bronkodilatd:r ilaglardir
Divyafragma kontraktilitesini ve mukosiliver klirensi arttirirlar. Gastrintestinal
(bulanti,kusma, karn agrisi, diyare, tlser, ve refltiniin alevlenmesi),
kardiyovaskiiler (tagikardi, aritmi), santral sinir sistemine ait (bag agris,
uykusuzluk, konviilzyon), metabolik (hipopotasemi, hiperglisemi) van etkiler

oldukca sik olarak g&riiliis.

2.10.3.6. Antiinflamatuarlar
KOAH hava yolu inflamasyonu ile karakterize bir hastabkti. Ancak

antiiflamatuar tedavinin yeti agik degildir.

2.10.3.7. inhaler Kortikosteroidler

Inflamatuar  hiicrelerin - mukozada birikimini ve aktivasyonlarn,
mikrovaskiiler sizintiyr ve ddem gelisimini, ayrica brong diiz kaslaninda beta 2
reseptdr sayisint arttirarak beta 2 agonistlere direng gelisimini &nletler Yan
etkileri vokal kordlarda miyopati sonucu ses kisikligi, orofarengeal kandidiazis ve
irritasyona baglh oksiiritktir. Sistemik van etkileri ¢ok azdir (12). Sik alevienme

varsa diizenli inhale kortikosteroid verilmesi énerilmistir (30).

2.10.3.8. Sistemik Steroidler

Yan etkileri nedeniyle uzun stireli kullanim dnerilmemektedir Glikoz
metabolizmasinda bozukluklar, hipertansiyon, peptik ilser, kilo alumi, Cushing
sendromu, katarakt, kas giigsiizliigll, immiinstipresyon, asptik femur basi nekrozu,

osteoporoz gibi bir ¢ok yan etkileri vardu(12). Uzun stireli sistemik steroid
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tedavisi steroid miyopatisi yaparak, ileti evie KOAH'1 hastalarda kas zayifhi,

fonksivon kaybi ve solunum yetmezligi geligimine katkida bulunmaktadir
2.10.3.9. Diger Farmakolojik Tedaviler

Astlar: Influenza asilari, KOAH’: hastalarda ciddi hastalik ve §liimleri %
50 oraninda azaltabilit. Baslica kontroendikasyonu yumurta alerjisidir Ciddi yan
etkileri nadirdir.

Yirmitg virtilan serotip iceren pnomokok agisiun tiim KOATI'1i hastalarda

kullanimini destekleyen veterli veri bulunmamaktadir.

o-1 Antitripsin tedavisi: Siddetli kalitsal «o-I antitripsin eksikligi ve

kesinlesms amfizem tanisma sahip geng hastalara uygulanabiliz.

Antibivotikler: KOAH i enfeksiydz ataklart ve diger bakteriyel

infeksiyonlarin tedavisi disimda antibiyotik kullanimi Snerilmemektedir

Mukolitikler: Koyu balgami olan  hastalann  kiicik  bir  kisnu
mukolitiklerden  yararlanabilmekte, bu  nedenle  vaygmm  kullanim:

dnerilmemektedir.

Antioksidanlar: Ozellikle N-asetilsisteinin ataklarin sikhini azalttig: ve

tekrarlayici ataklari olan hastalarm tedavisinde rolii olabilecegi gosterilmistir .

Immiin regiilatirier: Yeterli ¢alisma olmamasi nedenivle diizenli

kullarumsi énerilmez
Vazodilatérler: Stabil KOAIT'L hastalarda  inhale nitiik  oksit,
ventilasyon/pelflizvon dengesinin  hipoksik regiilasyonunu degistirerck gaz

degisimimi kotiilestirebilir ve bu nedenle kontrendikedir

Antitiissifler: Stabil KOAH ta kullamm kontrendikedir
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Solunum wyaricilari:  Almitrin bismesilat spesifik bir kemoreseptédr
olmasma ragmen yan etkileii fazla olmas: nedeniyle diizenli kullanimi

onerilmemeltedir

Rehabilitasyon  Programlarr:  KOAH’ta  rehabilitasyonun  amaci
semptomlari azaltmak ve yasam kalitesini iyilestirmektir. Etkili bir rehabilitasyon

programi en az 2 ay stirmelidir.

Oksijen Tedavisi: Kronik solunum vetmezligi olanlarda uzun siire oksijen
verilmesi (giinde >15 saat) sag kalimt arttirit ve pulmoner arter basinel, polistemi
(hemotoktrit % 55), egzersiz kapasitesi, akciger mekanikleri ve mental durum

izetinde de yararli etki saglar.

Cerrahi Tedaviler: Biillektomi ve akcier transplantasyonu, dikkatle
secilmis ¢ok agu KOAH'h (Evie IV) vakalarda diigtiniilebilir. Giintimiizde
akciger hacim Kkigiiltme cerrahisinin yaygin kullammum destekleyen veri
bulunmamaktadir. Ayrnica FEV, degeri < 500 mL ve CO2 1etansivonu olan

hastalarda biillektomi sonras1 prognozun kétii oldugu gézlenmistir (31)

Mekanik Ventilator Destegi: Stabil KOAH i rutin kullanmminda mekanik

ventilator desteginin rolii olduguna dair kanit yoktur

Psikoaktif ilaglar : ileri vasta KOAH’ta depresyon, anksiyete, uykusuzluk
ve agri tedavisi amaci ile psikoaktif ilaclara gerek duyulabilit

Kionik solunum sistemi hastaliklaiinda kayg1 ve depresyon en sik goriilen
ruhsal bozukluklardir. Hastalar solunum sikintist gelisecek koikusu ile siklikla
emosyonel duygulanimdan sakinmlar Bu durum degerlendirildiginde, psikolojik
semptomlarim, fizikososyal problemlerini siklikla azaltmaya galisirlar ve bunun
sonucunda da_depressif hastaliklarim maskeleyebilir ve tedavisini zorlastirzlar
Depresyonun uyku diizensizlifi, yorgunluk istahsizlik gibi belirtileri KOAH1a
karisabilir.
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Psikolojik ve sosyal faktérlerin depresyona katkida  bulunup
bulunmadigini degerlendirmek cok Gnemlidir. Evdeki ve igyerindek: fonksiyonu,
kendi iggoriist, hastalifin  énemi ve anlanm hakkinda kendisinden bilgi
almmalidu. Bu grup hastalarda psikoterapotik ve farmokolojik tedavi yeterli
olmayabilir Klinik deneyimler géstermistir ki, ila¢ tedavisi ve psikoterapinin
birlikte verilmesi daha etkili olmugtur. Hastahig konusunda yeterli bilgi verilerek
hastaligint tamyp tistesinden gelmesi ve bakinum yapabilmesi 6 gretilmelidit

Hafif ve orta KOAH’ta solunum iizerinde belirgin etkisi olmayan
benzodiazepam, agnt KOAHta o6zellikle uyku sirasinda solunum depresyonu
vapabilmektedir. Agy KOAH'h olgularda solunum depresyonu yapmayan
Selektif  Serotonin  Reuptake Inhibitér(SSRI) ve mnonsedatif Trisiklik
antidepresanlar(TSA) segilebilir. KOAHta Monoamino oxidase inhibitérleri
hakkinda ¢ok bilgi olmamasina ragmen, su ana kadar herhangi bir solunumu
olumsuz etkilenen olgu gérillmemistir. Monoamino oxidase inhibitorleri ve TSA
antimuskatinik ilaglarin yan etkilerini arttmr. Sempatomimetik ilaglarla da
beraber hipertansif krize yol acabileceginden dikkatli olunmasi gerekmektedir.
Sedatif etkisi olan antihistaminikler ve kloral hidrat uykusuzlukta kullanilabilir.
Uykusuzluga kars: antidepresanlar da varar saglayabilir.

KOAH tedavisinde kullamlan kortikosteroid ve teofilin gibi ilaglar da
depressif semptomlara yol agabilir Bu durumda en etkili tedavi bu ilaglarin

dozunun azaltilmasi veya miimkiinse alternatif tedavilerin verilmesidiz.
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Tablo 2.2. KOAH1n evrelerine gire tedavi

Yeni 0: Risk altinda I: hafif II: Orta III: Agwr IV: Cok Agir
Ozellikler | .Kronik .FEV/FVC< %70 | .FEV/FVC<%70 | FEV{/FVC<%70 . FEV{/FVC<%T0
semptomlar . FEV,; 2%80 . %50 FEV < %80 | .%30<FEV,<%50 JFEV <%30 veya

.Risk faktoriine
maruziyet

.Normal spirometri

Semptomlar var

veya yok

. Semptomlar var

veya yok

. Semptomlar var

veya yok

kronik solunum
yetmezligi veya sag

kalp vetmezligi

. Risk faktorlerinden sakinma: influenza asisi

. Gerektiginde kisa etkili bronkodilator ekleyin

. Bir ya da daha fazla uzun etkili bronkodilatér ile diizenli tedavi

ekleyin, rehabilitasyon ekleyin.

. Tekrarlayan alevlenmeler varsa, inhale

steroid ekleyin

.Uzun siireli oksijen
tedavisi
LCerrah1 tedavilem

diisiiniin




2.10.4. Alevlenmelerin Tedavisi

KOAH’ta semptomlarda alevlenmeler sik goriiliir. Alevlenmelerin ¢oguna
nedeni trakeobronsival agacin infeksiyonu veva hava kirlihigindeki artistir; ancak
siddetli alevlenmelerin ti¢te birinde neden bulunamaz.

Alevlenmelerin siddeti FEV; degeri, AKG d&l¢timleri, akciger grafisi,
balgam vayma kiiltlizii ve antibivogramu, elektrokardiyografi bulgulan, elektrolit
bozukluklari, divabet ve kotii beslenmeyi saptamaya yardimcer biyokimyasal

testlere bakalarak tespit edilebilir.

2.10.4.1, Alevlenmelerde Evde Tedavi

Bronkodilatatérler. Hastanin halen kullanmakta oldufu bronkodilatas

ilaclarin  dozunu  ve/veva siklimm  arttinn Kullanmamissa, semptomia
diizelinceye kadar antikolinerjikleri ekleyin

Glukokortikosteroidler Eger bazal FEV| beklenenin % 50°sinin altinda
ise, bronkodilator tedavisine 10 giin boyunca 40 mg/giin oral prednizolon
eklenmelidir

Antibiyotikler Nefes darligt ve Okstirik semptomlart artmug, balgam

piriilan hale gelmig ve miktan artrmigsa baslanmalidu

2.10.4.2. Alevlenmelerde Hastanede Tedavi

Semptomlarin siddetinde belirgin artig, zeminde agnr KOAH varlifi, yeni
fiziksel bulgularin ortaya ¢ikisi(sivanoz, &dem), alevlenmeletin tedaviye yanitsiz
kalmasi, eslik eden ciddi hastaliklar, yeni olusan aritmiler, ileti yas, evde bakim
desteginin yetersiz olmasi durumlarinda hasta yatinlarak tedavi edilmelidir.

Tedavisinde bronkodilatérler, kortikosteroidler, antibiyotikler{gerek varsa)
disinda kontrollti oksijen tedavisi ver alir Sivi dengesi, beslenmesi saglanu.
Profilaktik heparin tedavisi verilebilir. Uygulanan tedavive ragmen hasta
iyilesmemisse', belirtilen tedavilere ek olarak noninvaziv mekanik ventilasyon

uygulanabilir.
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3. BIREYLER VE YONTEM

Eylil 2003-Mayis 2004 tarihleri arasinda, Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Go6giis Hastaliklari Anabilim Dali blinyesinde 148 KOAHR'Li hasta
degerlendirildi. Her hastadan bilgilendirilmis onam formu onay: alindi. Hastalann
vaslari, cinsiyeti, son 1 yil icinde acile basvuiu ve hastaneye vatis sayilan,
kullandiklar ilaclar ve siireleri 6zellikle, diizenli ila¢ kullanip kullanilmadiklari,
sosyoekonomik kosullan (sosyal gilivence, aile yaninda yasama, egitim durumu)
sorgulandi

Daha &nceden herhangi bir psikiyvatiik hastahk 6vkiisi olan veya
psikiyatrik ila¢ kullananlar, mental fonksiyonlan yerinde olmayan, agir solunum
vetmezligi nedeniyle yogun bakun servisinde izlenen KOAH’li hastalar calismaya

alinmadz.

3.1. Spirometrik Ol¢iim ve Kan Gaz1 Analizi:

Cahgmaya alinan hastalarin solunum fonksiyon testleri MicroLab 3000
cihazi ile en az 3 kere tekrarlanan teknik olarak uygun, kabul edilebilir zorlu vital
kapasite manevrasi elde edilerek kaydedildi Arteriyel kan gazi analizleri (parsiyel
oksijen ve parsiyel karbondioksit basinct) Phox Plus Kan gazi analizatorii ile
yaptldi. Hastalar FEV, diizeylerine gére, GOLD simflamasi kullanilarak, hafif
(FEV| 2480), orta (%50 <FEV;<%80), agir (%30 <FEV,<%50), cok agnu KOAH
(FEV <%30) olarak siiflandirildi (1).

Hastalara Beck depresyon envanteri uygulanarak, 17 ve {izeri skorlar
depressif bulgular olarak yorumland: ve hastalar psikiyatrist tarafindan
degerlendirildi (32) Avyrica ayni hastalara Hastane Anksivete Depresyon Olcegi
uygulandi (32). Anksiyete alt 6lgedi icin kesme puani 10/11, depresyon alt dlgedi
icin ise 7/8 kabul edilerek bu puanlann tzerinde alanlar risk altinda olarak
degerlendirildi. Depresyon tanisi Diagnostic and Statistical Manuel (DSM} TV

kriterleri ile konuldu (33).
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3.2. Beck Depresyon Olcegi:

AT Beck tarafindan  gelistirilmis, Buket Tegin tatafmdan_
Tiirkcelestinlmistir. 21 depressif belirti kategorisine yoénelik soru igetmektedir.
Her sorunun puanlart 0 ile 3 arasinda degismektedir. Olgekten alinabilecek en
yiiksek puan (21x3) 63°dlir. Toplam puanin yliksek olusu, depresyon diizeyinin ya
da siddetinin yiiksekligini gosterir. Olcegin giivenitligi Miller ve Seligman
tarafindan test-tekrar test teknigiyle, gecerliligi ise &l¢iit bagimli gecerlilik teknigi
ile gosterilmistir. Olgegin Tiirkcesinin gecerlilik ve giivenitligi de saptanmusti

(32).

3.3. Hastane Anksiyete ve Depresyon Olcegi (HAD):

Toplam 14 soru icermekte ve bunlarm vedisi (tek sayilar) anksiveteyi ve
diger yedisi (¢ift sayilar) depresyonu olgmektedir. Kisa ve anlasilabilir olmasi
nedeniyle uygulanmasi kolaydir ve hastalar kendi baslarina doldurular HAD
8lgeginin Tiirkce formunun kesme noktalar: anksiyete dl¢egi icin 10 ve depresyon

alt 8lgedi icin 7 olarak saptanmistir (32).

3.4. Saint George Respiratory Questionnaire(SGRQ):

Hastalarin yasam kaliteleni tekrar edilebilirlik ve duyarlilik szellifi yiiksek
ofan  Saint George Respiratory Questionnaire’nin  Turkce versiyonu ile
degerlendirildi (6) Hastalar SGRQ ile solunumsal semptomlar (wheezing,
Oksiirik, nefes darlig), aktivite (nefes darhig nedeniyle yapilamayan aktiviteler)
ve giinliik yasam iizerine etkiler (is ve saglik dwrumu, panik hali, ilag
gereksinimi, van etkiler, glinlitk yasami bozan durumlar) sorgulandi. Hastalar 76
soruluk anketi aym doktor gbzetiminde toplam 20 dakikada yamtladiar
Degerlendirme 0-100 puan arasinda puanlama seklinde yapildi. Yiz puana
vaklasan degerlendirmeler vasam kalitesinin kotilestigli seklinde yorumlandi
(26,27) .

Depresyon saptanan KOAH™1 hastalara Lustral (Serfralin Hidrokloriir) 50
mg tablet oral olarak giinde tek doz verildi. Tkinei ayin bitiminde hastalar yeniden

cagiilarak ayni psikiyatiist tarafindan degerlendirildi (33) Beck depresyon ve
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HAD 0lgedi uygulandi. Yasam kalitesi, FEV; ve arteriyel kan gaz degerlerni

yeniden degerlendirildi.

3.5, Istatistiksel Yontemler

KOAH’Ii  hastalarda  depresyon  vathifn  ile  sosyoekonomik
fakt6iler,cinsiyet gibi kesikli dediskenlerle karsilastinirken Ki-kare testi, son 1 vil
icerisinde acile gelis ve hastaneye vatis sayilari, FEV, diizeyi, kan gaz
parameticleri, HADS sonuglari, vasam kalitesi skorlatimi  karsilastirirken
Spearman korelasyon testi kullamldi Depiesyon tamsi alan ve almayan KOAHhs
hastalar arasindaki farklar Mann-Whitney U testiyle incelendi. Depresyon tanisi
alan hastalarda ise tedavi Oncesi ve sonrasi FEV;, kan gazi parametreleri,

depresyon ve yasam kalitesi skorlarimn karsilagtinilmas: Wilcoxon testi ile analiz

edildi



4. BULGULAR

Degerlendimeye alinan 148 hastanin 122 (%82,4)st erkek, 26 (%17.6)s1
kadind:. Hastalarnn ortalama yaglar 65,9£9 (45-86) idi Kadinlann yag ortalamas
63,8+4 iken, erkeklerde 68,1=1 saptandi

Hastalarin 2°si(% 1.4) hafif, 72’si (%48.6) orta, 45°1 (%30 4) agur, 29°u (%

19 6) cok agir KOAH olarak degerlendirildi KOAH’1n evrelerine géie PaCO,,
PaO,, FEV, diizeyleri Tablo 4.1°de gdsterilmistir

Tablo 4.1. Hastalarin ortalama FEV,, PaCO, ve PaQ; diizeyleri

KOAH | FEV,(%) PaCO, (mmHg) | PaO, (nmHg)
evresi
Hafif | 825+2(81-84)| 401 =3 (38-42) 88 = 11 (80-96)
n=2
Orta | 624+8(50-79) | 402+£5(23-53) | 81.3+9(60-100)
n=72
Agir | 402+5(30-49) | 403 £6(25-61) | 73.6 £ 12 (48.6-95.7)
n=45

Cok agir | 23624 (14-29) | 454+£8(28-69) | 647+ 9(51.5-85.8)
n=29

Hastalatin % 99,3 {inlin emekli sand13z, bagkur, sigorta gibi hastane tedavi
mastaflanim karsilayan sosyal glivencesi vardi, % 91,2°si ailesi ile birlikte
vasiyordu  Hastalarin % 59,5%1 hastane bagvurularindan sonra o&nerilen ilag

tedavisini diizenli olarak kullaniyordu .



Hastalarin % 40,5°1 son 1 yil igerisinde bir veya birden fazla solunum
sikayetleri ile acil servise bagvurmustu (1-20 arasinda basvuru sayisi). Hastalarm
% 79.1’inde son bir yil icerisinde hastaneye yatigi hi¢ yokken, % 18.2si birt kez,
% 2.7°s1 2 kez hastaneye yatinlarak tedavi edilmisti

Hastalarin egitim diizeylerine bakildiginda: % 10.8°1 okur yazar degildi,
%27.7°s1 ilkokul, %14.9’u o1tackul, % 46 6’s1 lise ve liniversite egitimi almisti

(Sekil 4.1)

!giokur—yazar degrilj
‘- ilkokul |
1 ortaokul .
LD lise ve (_‘Jniversite!

Sekil 4.1. Hastalarin egitim durumu

Hastalarin ortalama FEV, degerleri, arterivel kan gazi analizleri, Beck ve
HAD Anksiyete skoru (HAD A) ile HAD Depresyon skoru (HAD D) ve SGRQ

anketleri Tablo 4.2°de gosterilmistir

31



Tablo 4.2. Olgularimizin yas, cinsivet, FEV,, PaQ,, PaCQ,, depresyon ve

yvasam kalitesi anket skorlar1.

Degisken Ortalama + SD
Yas 65,9+ 9

Cinsiyet E/K 122 /26

FEV (%) 483+172
Pa0O, (mmHg) 758+124
PaCO; (immHg) 412+ 69
Beck skoru 83+ 55
HAD Anksivyete skoru 23+ 19
HAD Depresyon skoru 24+ 26
SGRQ Semptom skoru 4114215
SGRQ Aktivite skoru 417+2009
SGRQ Etki skoru 197+147
SGRQ Toplam skoru 30157

Beck depresyon skalasi ve psikiyaitrist tarafindan yapilan degerlendirme

sonucu 14 hastaya (% 9.4) depresyon tamsi kondu. Bu hastalarm Beck depresyon

Oleegdi skor ortalamalarn 2057 £ 2.2 1di. KOAH m agur ve cok agir evrelerivle

depresyon siklig1 arasinda istatiksel olarak anlamli iliski saptandi(p<0.01) (Sekil

42)



Sekil 4.2. KOAH’] hastalarda evrelerine gore depresyon sikligh

Depresyon tanisi ile izlenen hastalarin % 92 9’un sosyal giivencesi vard
% T1.4°U ailesi ile beraber yagiyordu Hastalanin % 35.7°sinin diizenli ilag
kullanim 8ykiisii vardi Egitim diizeyleri incelendiginde; % 7.1’ okur-yazar
degildi, % 507si ilkokul, % 7.1°1 ortaokul, % 35 7’si lise ve iiniversite egitimi

almust: (Sekil 4 3).

L okuf—yazar degil i‘
! B ilkokui i
‘O ortaokul |
‘Olise ve L‘Iniversite!

Sekil 4.3. Depresyonlu hastalarm egitim durumu
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Son bir yil iginde acile bagvuru sayilanmin ortalamas: 1+1.2, son bir yil
icinde hastaneye vatis sayilarmin ortalamas1 (0.57+0.6 idi. Hastalanin demografik
ozellikleri, FEV1 ve arterivel kan gazi analizleri, Beck depresyon, HAD A ve
HAD D skorlari, SGRQ skoilaninin  ortalama degerleri  Tablo 43°te

gosterilmistir

Tablo 4.3. Depresyonlu olgularim demografik ézellikieri, FEV,, PaO,,

PaCO,, depresvon ve yasam kalitesi anket skorlari ortalamalar

Degisken Ortalama £ SD
Yas 6857
Cinsiyet E/K 13/3
FEV (%) 32712
Pa0s 656+13
PaCO;, 45.6 10
Beck skoru 205+2
HAD A skoru 5+3
HAD D skoru _ 75%12
SGRQ semptom skoru 50.8+23
SGRQ aktivite skoru 45522
SGRQ etki skoru 272+ 15
SGRQ toplam skoru 36.7 4 17

KOAH'I1 hastalarda depresvon varlidn ile cinsiyet, sosyal giivence sahibi
olma, aile yammnda yasama, e@itim dizeyi, diizenli ilag kullamm gibi
sosyoekonomik faktérler arasinda anlamlt iligki bulunmadi{ p>0 0.5)‘. Hastalarin
Beck depresyon ile yas, acile bagvuru ve yatis sayist, FEV, ve arteriyel kan gaz
parametreleri, H‘AD skozlari, yasam kalitesi anket sonuglari arasindaki iligkiye
bakildiginda Beck depresyon ve hastanede vatis sayist arasinda giiclit bir iligki.
PaCO; ile anlamli bir iligki bulunmustur (Tablo 4.4)(x=0 858 p< 0.001), 1=0 587
p<0 054)




Tablo 4.4. Depresyon varhgi ile degiskenler arasmdaki iliski

T

Degisken Beck Cor p n

Yas 314 0.34 14
Acil bagvuru sayist 553 0.07 14
Hastaneye vatis sayisi 858 0.001 14
FEV, -,453 0.16 14
Pa0; (mmHg) -,229 0.49 14
PaCO, (mmHg) 587 0.054 14
HAD A skoru 122 0.72 i4
HAD D skoru 4 014 14
SGRQ Semptom skoru 569 0.06 14
SGRQ Aktivite skoru 372 026 14
SGRQ Etki skoru 317 0.34 14
SGRQ Toplam skoru 378 0.25 14

Depresyon tamsi alan KOAH’l1 hastalar ile depresyon saptanmayan
KOAH’ 11 hastalar karsilagtinildifinda; sosyal giivence sahibi olma, aile yamnda
vasama, egitim diizeyi, diizenli ilag kullanim gibi sosyoekonomik faktérler
arasinda anlami iligki bulunmad: (p>0.05) Her iki grupta FEV), Pa0,, HAD A ve
D skorlar: arasinda istatiksel olarak anlaml: farklilik saptandi (Tablo 4 5)
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Tablo 4.5. Depresyonu olan ve olmayan KOAH’h hastalann
karsilastirilmasi.
Degisken Depresyon (-} Depresyon (+)
Ortalama £ SD Ortalama £ SD p
Yas 65,6 49,3 68,5 7,5 029
FEV, 50,0+ 16,9 32,7+12,8 0.001*
PaO»(mmHg) 76,8+ 11,9 65,6+ 13,2 0 003%*
PaCO, (mmHg) 40,7+ 6,3 45,6 % 10,6 013
HAD A skoru 2015 5,0+3,0 0.001*
HAD D skotu 1,9+£2,0 75+2,9 0.001%
SGRQ Semptom 40,1+ 21,1 50,8 +£ 23 0.09
skoru
SGRQ  Aktivite 41,3 +£20,7 455+ 22 0.32
skoru
SGRQ Ftki 18,9138 272 %15 0.47
skoru
SGRQ  Toplam 293+154 36,7+17 0.92
skoru

* Mann-Whitney U Testi

Depresyon tamisi alan 14 hastanin ancak 1171 tedaviyi tamamiayabildi.

Tedaviyi tamamlayabilen hastalarda depresyon tedavisi ncesi ve sonras1 FEVy,

kan gazi parametreleri, Beck skorlar, HAD ve yasam Kkalitesi skorlar

kargilagtinldifinda; FEV,, Beck ve HAD D skorlarinda, SGRQ etkilenim ve

toplam skorlarinda istatistiksel olarak anlamli diizelme saptandi (Tablo 4 6)




“degisimler

Tablo 4.6. Depresyon tedavisi Oncesi ve sonrasi parametrelerdeki

Tedavi Gncesi

Tedavi sonrast

Degisken Ortalama £+ SD Ortalama £ SD p
FEV; 33,8+ 13,7 39,5+ 11,7 0 02%
Pa0; (mmllg) 69,2+ 12,5 79,0+ 12,3 0.05*

. PaCO- 42.7+8,9 39,5+ 5,6 0.32
(mmHg)
Beck skoru 20,4 = 2,4 10,8 3,4 0.004*
HAD A skoru 5034 32414 0.42
HAD D skoru 8,0 % 3,1 48+2.9 0.005*
SGRQ S skoru 49,1+ 23 38+ 21 0.008*
SGRQ A skoru 40,9 = 23 35,9+ 24 013
SGRQ E skotu 22,3213 17+ 14 0.06

'SGRQ T skoru | 124+ 17 262+ 17 0.02%

*Wilcoxon Testi




5. TARTISMA

ve hareketlerde yavaslama ve durgunluk, depersizlik, kiiguklik, giigstizliik,
isteksizlik, karamsaihik gibi belirtileri iceren bir sendiomdur (34). Bir ¢ok
kronik hastalikta yagin ilerlemesiyle hastalar, depresyon igin potansiyel risk
grubuna girmektedir,. KOAMH'h hastalarda da cabuk duygulanma ve
heyecanlanma, wyum guglhikleri, kayg bozuklugu, paranoid rteaksiyonlar,
psikosekstiel bozukluklar, panik, anksiyete ve depresyon siklikla rastianan
psikiyatrik bozukluklardur (3,33)

Fiziksel hastaliklarda yorgunluk, uyku bozuklugu, kilo kaybi, sugluluk
hissi,  irritabilite gibi  bulgular ve somatik  yakinmalar  siklikla
tammlanabileceginden; aglama, ilgi kaybi, zevk almama, tmitsizlik, 6lim
dilslincesi, caresizlik, degersizlik, sugluluk, giivensizlik ve kararsizitk gibi
duygulanmim ve bilissel bulgular, depresyonun tamimlanmasinda daha gecerli ve
degerli sayilmalidir (34) KOAH tams: alanlarda depressif belirtilerin siklikla
kronik hastaliga ait bulgular olarak kabul edilmesi nedeniyle, depresyon nadiren
taninabilmekte ya da tedavi edilebilmektedit Bu cahismamizda KOAH'Ls
hastalarda depresyon prevalansim, depresyona katkida bulunan fakttileri ve
antidepresan tedavi ile yasam kalitelerinde iyilesme olup olmadifim saptamaya
cahistik

KOAH olan hastalarda depresyon prevalans: pek cok calismaya konu
olmustur. Bu ¢alismalarda elde edilen oranlar % 6-42 arasindadiy (35). Cogunda
KOAH’] hastalarda kontro! gruplarma gére depresyon prevalansi daha vilksek
bulunmug; McSweeney ve arkadaslann KOAH’hlarda % 42, kontrol grubunda
ise %9 depresyon saptamislardir (36) Sozer ve arkadaglari depresyon ve
anksiyetenin KOAH'hilarda saglikli bireylere gore yiksek oldugunu, Light ve
arkadaslan ise KOAH'L hastalarda % 50’ye varan oranda depresyon
saptandigint - bildirmigtir  (35,37) Karajgi ve arkadaslarr, DSM Tl tam
kiiterlerine géie 31°1 erkek, 19°u kadin kronik‘ irreversibl hava yolu hastahi

olan poliklinik hastalarinin 5’inde majdr depresyon, 3°iinde major depresyon



atagl, 11°inde distimi oldugunu saptanustir (38). Dowson ve atkadaslarinin, 93
ardisitk KOAH'I1 hastalarda bulduklarn depresyon oram % 28, anksiyete oran %
50°dir (39) Manen ve arkadaglan agir KOAH® 11 hastalarda depresyon
prevalansini % 25, kontrol grubunda % 17,5 saptamislar ve aralaninda anlamh
farkhilik oldugunu bildirmiglerdir (40) Ote yandan Engsttom ve Isaho ise
calismalarinda KOAHhilarda depresyon prevelansi agisindan kontrol grubuna
gbre anlaml farkhilik saptamamiglardir (41,42) Engstidm ve arkadaslan agir
KOAH hastalarinda depresyon prevalansint % 7 ve kontrol grubunda % 1
olarak bulmuslardy Isaho ve arkadaslar ise FEV1/FVC % 66°dan daha az olan
hasta grubunu c¢alismaya almistn. KOAHL1 hastalarda % 28 ve kontrol
giubunda % 19 depresyon saptanuslardir  Ancak bulunan bu fatkh oranlann
olgu secimiyle ve tam Slgiitlerinin farklilig ile iliskili oldugu diistincesindeyiz

KOAH olgulaninda depresyon sikhim aragtiran calhigmamizda da elde
edilen % 9.4°lik oran, yaymnlanmis pek cok ¢alismada elde edilen % 6-42
degerleri ile uyum gostermektedir

Depresyonun cinsiyet ile iligkilerini inceleyen arastirmalarda; saglikli
popiilasyonda kadmlarda depresyon prevalans hizlarinin erkeklere gore iki kat
daha fazla oldugu goriilmektedir (33,34). KOAH’li olgularda yapilan
cahismalarda, olgulann biiyiik ¢ogunlugunu erkek hastalar olusturmakla beraber,
kadm-erkek gruplari  arasinda depresyon sikligin  acisindan  farklilik
bulunmanusgtir (3,35) Crockett ve atkadaglarinin ¢alismasinda, dzellikle uzun
stirelt oksijen tedavisi alan KOAH’li hastalarda artmis mortalite ile beraber,
anksiyete ve depresyonun kadinlarda daha fazla olduu gosterilmistic (43).
Dowson ve arkadaslanmin yaptifi calismada, -stabil KOAH'l1 hastalarda
depresyon skorlarinda cinsiyet farklihgr yokken, anksiyete skorlan kadinlarda
daha yiiksektir (39) Bizim c¢alismamizda da olgulann g¢ogu erkek olmakla
berabet, cinsiyet ile deptesyon arasinda anlamlh bir iliski bulunmamaigtir:

Sosyoekonomik diizey ve depresyon iliskileri incelendiginde; farkh
sonuclar elde edilmekle birlikte, genellikle kionik hastaliklarda sosyoekonomik
faktdrlerin daha az etkilendigi gériilmiistiir. Manen ve Yohannes ¢aligmalarinda
yalmz yasayanlaida depresvon skorlanmin artigim bilditirken, Kdmirciioglu ve

arkadaslan ise anlamli iliski olmadifiny gostermislerdir (3,40.44). Diger baz



_ ¢ahismalarda, yalmizea afn  ve/veya oksijen tedavisi alan KOAH’h hastalar

degerlendirilmis ve dolayisiyla da evde yalmz yasama, diisiik sosyoekonomik
vasam ve diizensiz ila¢ kullamma ile de'presyon arasinda anlamlibik bulunmustur
(40,43,45) Calismamizda ise depresyon vatlig: ile sosyal giivence sahibi olma,
aile yaninda yasama, egitim diizeyi, dizenli ila¢ kullanzmi gibi sosyoekonomik
faktorler arasinda anlamli iliski saptanmamistir.

Manen ve arkadaslar1 da agit KOAH’l1 hasta grubunda kontrol grubuna
gore depresyon riskini 2.5 kat daha fazla bulmuglar, hafif ve orta KOAHta ise
depresyon riskinin kontrol grubuna gére farkhihk géstermedigini saptamislardu
(40). Komirclioglu ve arkadasglatinin yaptign ¢alismada ise, agir KOAHI
olgularda daha vyiiksek oranda depresyon saptanmakla birlikte KOAH 1n
evieleriyle, depresyon sikligit arasinda iligki olmadigi bildirilmigtir (3}
FEV<1.250 ml olan 45 KOAH'li hastanin katildifn bir calismada depresyon
prevalansinin % 50°ye yaklasti@m bulunmustur (37) Depresyonun KOAH 1n
evreleriyle olan iligkisine bakildiginda, calismamizda literatiir ile uyumlu olarak
KOAH 1In agﬁ' ve ¢ok agur evrelerivle depresyon siklign arasinda istatistiksel
olarak anlamly iliski saptanmustit.

Son donem akciger hastaligr olan transplant adaylarin ¢cogunda somatik ve
depressif semptomlarm oldugu gorilmiistiir (45). Yine bagka bir ¢alismada uzun
stire oksijen tedavisi alan hastalarda depresyon ve depressif semptomiarn beliigin
olarak yiiksek oldugu, ancak ¢ogunun tanisiz ve tedavisiz kaldigi belirtilmistir
(46). Dahlen ve arkadaslarinin calismalarinda acile atakla gelen toplam 43 astim
ve KOAH’l1 hastalara HAD 6lgedi uygulanarak, 17 sinde(%40) anksiyete ve/veya
depresyon saptanmistir. Bu hastalanin déit haftalik takiplerinde anksiyete ve/veya
depresyon saptanan grupta % 537{intin, saptanmayan grupta ise % 19 unun tekrar
atakla acile veya poliklinige bagvurdugu bildirilmistit. Yazarlar tekratlayan astim
ve KOAH ataklarina neden olarak depresyon veya anksiyetenin de diigtiniilmesi
ve efektif tedz}vi agisindan degerlendirilmesi gerektigini vurgulamislardir (47}

Cahsmamizda, Beck depresyon ve hastaneye yatis sayist ile giicli bir iliski
bulunurken, PaCQO, ile orta dereceli, ancak anlamli bir iliski bulunmustur
Komictioglu ve arkadaslanimin yvapmis oldugu ¢alismada Zung depresyon

skorlar1 ile PaCO, arasinda zayif derecede iliski saptanmustir (3). Light ve
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arkadaslarinin ¢alismasinda, depresyon derecesivle PaO; ve PaCO, arasinda
anlamli iliski izlenmezken, diffiizyon kapasitesi ile anlamli iliski oldugu
bildirilmistir (37) Ancak bu ¢ahsmada yalnizeca agir KOAH'I1 olanlar caligmaya
alinmigtir, Kaptein ve atkadaslari astim ve KOAH’hlardan olusan 274 kisilik
¢alisma grubunun anksivete ve depresyon skorlarn ile FEV,, FEV{/FVC, sigara
icimi, hastaneye yatis siklig), Skstirtik ve dispne skorlarm karsilastirmis, vatis
sikligr ile anksivete ve depresyon arasinda anlamhbi bir iliski saptamamuslardu
(48). Dowson ve arkadaslanimin ¢alismasinda Hastane anksiyete ve depresyon
skorlan normal Sleiilen KOAH grubu ile yiiksek saptanan KOAH grubunun,
hastanede toplam yatis stirelerinin karsilastirilmasinda anlaml: farklilik olmadig
cok agir ve oksijen tedavisi alan hastalar caligmaya alindigindan dolayi, kan gazi
degerleri ile anlamhilk bulunamamis olabilecegini diisiinmekteyiz.  Yine
depresyon varhgr ile hastaneye vatis sikhfim arastiran fazla sayida calisma
yoktur. Ancak agun KOAHhlarda atak sayilanmin  daha fazla olduunu
distintirsek, galismanmuzda oldugu gibi depresyon varligi ile hiperkapniyi
iliskilendirmemiz yanlis olmayacaktir.

Depresyonu  olan ve olmayan KOAH’Ih  hasta gruplaunuzi
kargilagtudigimizda FEV,, PaQ,, Hastane anksiyete ve depresyon skorlan
arasinda anlamli farklihk bulunmus olmast; bu faktdiletin depresyon olusumuna
katkida bulundugunu bize gostermektedir Orta ve agn KOAH’ta ortaya c¢ikan
hipoksemi nérofizyolojik fonksiyonlarda degisikliklere yol acarak, depresyon
olusumuna katkida bulundugu gésterilmistiz (49). Hafif nefes darh ataklar ile
siddetli nefes darlign ataklart kivaslandiginda; siddetli nefes darh@inda PaO;
seviyelerinin diigiik ve PaCQO; diizeylerinin yiiksek olup depresyon bulgularinm
belirginlestigi bildirilmistir (34,50).

Fiziksel hastaliklata eslik eden ruhsal, davranissal sorunlar hastamn
uyumunu, bakimini, yasam kalitesini, tedavi stitesini ve masraflanni, diizelme ve
iyilik halini, hastalifin seyrini, moitaliteyi ve morbiditeyi olumsuz etkilemektedir.
Yasam kalitesi anketleri, hastamin kendi hissettiklerini, hastaligin giinlik yasam
fizerindeki etkileritu kendi gorits agisi ile vansitan subjektif degerlendirme

yontemleridir. Son yvillarda yasam kalitesi tizerinde durulmasimin iki ana nedeni
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vardir Birineisi; yeni ekonomik sinuliliklar ve maliyet etkinlik gereksinimlezinin
gosterilmesidir ki buna gére; tedavide en az maliyetle en iyi bakimm saglanmasi
amaclanmustir. Ikincisi ise; klinik etkinligin hastanm nasil hissettigi konusunda
hassas bir gdsterge olmamasidur (27,34).

KOAH ve yasam kalitesi ile ilgili yayinlarda, yasam kalitesi skorlarmn ile
hipoksemi derecesi ile iligki gosterdigi bulunmustur (51) Ozellikle 65 yas ve
ustindeki KOAH'L hastalann SGRQ skortlant ile saghkh kontrol grubuyla
calismanuzda da, literatir ile uyumiu olarak hipokseminin artmas: ile yasam
kalitesinin bozuldugu saptanmustir. Ozellikle agir KOAHh olgularda gerek gece
boyu devam eden nefes darhidi, gece gelen 6ksiiriik nobetleri, tedavide kullanilan
baz1 ilaglarm depresyon ve uykusuzluk vapict etkileri, hava vyollanindaki
tikanikliga bagli uyku apne sendromu denilen uvku swrasinda ortaya ¢ikan nefes
durmas1 sonucunda KOAH’k hastalarda uyku ve yagam kalitesi bozuktur KOAH
kendisi bir taraftan hastamin yasam kalitesini bozarken depresyon gelisimine de
katkida bulunur

KOAH’ta bronkodilatér ve oksijen tedavisi ile semptomlar azaltilmakta,
yasam siiresi uzatilabilmektedir Ancak bircok olguda hastalifin gidisi sakathik
yaratacak diizeyde nefes darhigi ve akciger fonksiyonlarmdaki kitilesmeye bagl
hastane basvurularinin artmas: seklindedir. Ilerleyici fonksiyon kaybi olan bu
olgularin prognozu kétidiir. Kor pulmonalesi olup ve evde uzun siireli oksijen
tedavisi alan olgularda ti¢ yillik sagkalim % 42 olarak bulunmustur. Bu sagkalim
stiresi, birgok kanserli olgudan daha diisitk degerlendirilmektedir Goie ve
arkadaglarmm ¢alismasmda, agn KOAH’It olgularm giinlilk yasam aktiviteleri,

fiziksel, sosyal ve emosyonel fonksiyonlar1 inoperabl kiiciik biicreli dist akciger

% 90°1inda depresyon ve anksiyete saptanirken, bu oran malignitesi olan grupta
% 52 olarak saptanmustir. Yazarlar KOAH’h olgularm kanserli olgulara gore
hastaliklari hakiqnda daha az bilgi sahibi olduklari, daha az sosyal destek
gordukleri ve yasam siirelerinin  daha kisith oldugunu bildirmisler, bunun nedeni

olarak da; kanserli olgularda palyatif yaklagimlarin hemen uygulanmaya
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baglandigi, ancak KOAH'l1 olgularin bu hizmetlerden yoksun kaldiklan
vurgulamuslardu (53).

Biz de bu bilgiler 1s15inda KOAH’1 hastalarimizda ayrica depresyon
tedavisinin vagam kalitesi ve depresyon skorlan iizerine etkilerini arastirmayt
amacladik Iki aylik antidepresan kullanimi sonrasi SGRQ etkilenim ve toplam
skorlart ile HAD Depresyon skorlarinda istatiksel olarak anlambi ivilesme
saptanmugtir.  Etkilenim  skorlaninda  iyilesme olmasi, panik halinin, ilag
gereksiniminin ve ilag yan etkilerinin azaldigini, giinltik yagami bozan durumlarla
daha kolay basedebildigini gostermektedit. KOAH'1 hastalarda FEV1 diizeyinde
belirgin diizelme beklenmezken, caligmamizda tedavi ile oksijenizasyonda ve
FEV, diizeyinde anlamli iyilesme g@riilmistiit. Bu diizelmeyl 6nerilmis olan
KOAH tedavisine uyumunun artmast ile acgiklayabiliriz

KOAH’lilarda  depresyon  tedavisinin  klinik  yararliligi  oldugu
savunulmakla beraber aksini iddia edenler de bulunmaktadnr. Yohannes ve
arkadaslann toplam 137 agu ve oita KOAH'lLi hastalarin 57°sinde (% 42)
depresyon Sapta.imslar ve tedaviyi kabul eden 14 hastava (%25) 20 mg/glinliik
fluoxetine vererek 6 ay takip etmislerdit. Hastalarin 7°si tedaviyi tam olarak
alabilmiglerdir Calismacilar sonug¢ olarak hastalarin antidepresan tedaviyi kabul
etmede zorlandiklarim, tedavisiz kalip kioniklegen depresyonun da tedavisinin zor
olmasindan dolayr, KOAHliardaki depresyonun valnizca antidepresan ile
tedavisinin tartismah olacagim vurgulamislardur (54). 1999 wilina kadar kronik
hastaliklarda depiesyon tedavisinin basair oranlarina bakildigr caligmalarda,
depresyon tedavisi alan hastalarda hem plasebo, hem de tedavisiz gruba gore
anlamli derecede diizelme saptanmusti (55) Borson ve arkadaslanimin yapmis
oldugu calismada da depiesyon tespit edilen 30 KOAH’I1 hastaya 12 hafta
boyunca nortriptyline verilmis ve tedavi sonucunda belirgin olarak solunumsal
semptomlarda ve giinliik islevlerinde diizelme saptanmistur (56) Hem depresyon
tedavi huzlar, hem de psikiyatiiste gonderilme oranlar: bu kadar diisiik iken ve bu
kadar fazla sayfda antidepresif ilag pivasada iken, tedavi oranlarmmn ¢ok diistik
olmasinin anlagilmasinin gii¢ oldugunu, hastalarin depresyon tedavisini alirken

karsilasilan zorluklarn arastnilmasimn gereklilifini de bildiren yazarlar da vardu



(57). Caligmamizda ise depresyon tedavisi % 78 oraminda kabul edilmis, tim
hastalar tedaviyi diizenli olarak kullanmis ve istatiksel olarak da fayda gormiistiit

Antidepresan tedavi disinda pulmoner rehabilitasyon programlarimin da
depresyon skorlarinda anlamh gerileme, aktivitelerden &zellikle 6 dakikahk
yirlime testinde belirgin diizelme sagladifini gésteren vyayinlar bulunmaktadiz
(58,59). Hastalaia depresyonun farmakolojik tedavist ile birlikte pulmoner
rehabilitasyon programlaninin  uygulanmasi, tedaviden yamt alma oranim
ylikseltebilir.

Sonu¢ olarak; ilert evie KOAH’l: hastalarda, sosyoekonomik ve
demografik dzelliklerine bakilmaksizin depresyon gelisebilecegi unutulmamalidu
Calismamizda KOAH'I1 hastalarda hastaneye yatis sikh@i ve hiperkapni detecesi
artttkga KOAHta depresyon goriilme olasithgimn arttigi, hipoksemi ile birlikte
hastalarin yasam kalitelerinin bozuldugu ve bunun sonucunda da tedaviye
uyumun azaldigi saptanmisti. Bunun yaninda depresyon tamsi konulan
hastalarumiza antidepresan tedavi verilmesiyle yasam  kalitelerinde anlamli
diizelme saglanmistiz. Boylece depresyon semptomlanimin diizeltilmesi ile KOAH
tedavisine uyumunun arttifi, spirometrik ve kan gazi olctimlerinin diizeldigi ve
giinltk aktivitelerini kisitlayan durumlarla daha kolay basa cikabildikleri

gosterilmistir.
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OZET

Kronik Obstritktif Akeiger Hastalifi (KOAH), primer olarak 6nemli
mortalite ve morbiditeye neden olan hava yolu obstritksiyonu ile karakterize bir
solunum sistemi hastaligidir,

Kronik solunum sistemi hastaliklarinda kaygi ve depresyon en vaygin
goriilen ruhsal bozukluklardir. Kronik hastaligin yaratng fiziksel semptomlar ve
sosyal izolasyon depressif duygulamma yol agarken, mevcut olan depresyon
hastalikla miicadele etme giiclinii azaltir ve hastalifa toleransi zorlastirir, bdylece
hastalar kisir déngtiye girerler (2) Dolayisiyla bu hastalarn yasam kaliteleri daha
da bozulur. KOAH ta depressif hastalik, depressif mizach uyum giigliigiinden,
intihar riski ile seyreden major depresyona kadar uzanabilir (3).

KOAHta en sik gorlilen semptomlar Okstirtiik ve nefes darligidar.
KOAHI1 hastalarda nefes darhi@ primer hastaligin yant sua eslik eden anksiyete
ve depresyona bagh olarak da ortaya ¢ikabilir (2)

Calismamizda, KOAH'LI hastalarda depresyon sikhigii  saptamak,
sosyoekonomik faktérler, son 1 yil icerisinde acile bagvuru ve hastaneye vatis
sayist, solunum fonksiyon testleri (spirometrik ve arterivel kan gaz
paremetreleri), yasam kalitesi ile depresyon varligy arasindaki iliskiyi belirlemek
ve depresyon tedavisinin yasam kalitesi ve depresyon skorlan {izerine etkisini
aragtirmak amaclandi

148 KOAIl'li hastadan bilgilendirilmis onam formu onayr ahnarak
galismaya alindi Hastalarnn yaslar, cinsiyeti, son 1 yil iginde acile bagvuiu ve
hastaneye yatis sayilan, kullandikiarn ilaglar ve siireleri ozellikie, diizenli ilag
kullanip kullaniimadiklari, sosyoekonomik kogullar: (sosyal giivence, aile yamnda
yasama, efitim durumu) sorgulandi Solunum fonksivon testleri ve arteriyel kan
gaz1 analizleri yapild.

Hastalara Beck depresyon envanteri uygulanarak, 17 ve lizeri skorlar
depressif bulgular olarak yorumlandi ve hastalar psikiyatiist tarafindan
degerlendirildi (32) Avyrica aym hastalata Hastare Anksivete Depresyon Olcegi

uygulandi (32) Anksiyete alt 6lcedi icin kesme puam 10/11, depresyon alt Slcedi
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icin ise 7/8 kabul ediletek bu puanlarnn iizerinde alanlar risk altinda olarak
degerlendirildi Hastalarin vasam kaliteleri tekrar edilebilirlik ve duyarlilik
ozelligi vyiksek olan  Saint George Respiratory Questionnaite’nin Tirkge
versiyonu ile degeilendirildi (6). Degerlendirme 0-100 puan arasinda puanlama
seklinde vyapildi Yilz puana vyaklagsan degerlendirmeler yasam kalitesinin
katillegtigi seklinde yorumlandi (26,27}

Depresyon saptanan KOAH' 11 hastalara Lustral (Sertralin Hidrokloriir) 50
mg tablet oral olarak glinde tek doz verildi Sekiz hafta sonra hastalar yeniden
caginlarak aym psikiyatrist tarafindan degerlendirildi (33). Beck depresyon ve
HAD dlgegi uygulandi. Yasam kalitesi, FEV; ve arteriyel kan gazi degerleri
yeniden degerlendirildi

Degerlendirmeye alinan 148 hastanin 122 (%82.,4)’s1 erkek, 26 (%17.6)’s1
kadindi. Hastalaiin ortalama vaslar 65.949 (45-86) idi. Kadmnlatn vas ortalamas:
63,8+4 iken, erkeklerde 68,141 saptandi Hastalarm 2°s1(% 14) hafif, 72’si
{%48.6) orta, 45’1 (%30.4) agu, 29'u (% 196) cok agu KOAH olarak
degerlendirildi.

Beck depresyon skalast ve psikiyatiist tarafindan yapilan degerlendirme
sonucu 14 hastaya (% 9.4) depiesyon tamisi konuldu. Bu hastalarin Beck
depresyon oOlcedi skor ortalamalar: 20.57 + 2.2 idi KOAH 1n agn ve ¢ok agir
evreleriyle depresyon sikhi@n arasinda istatistiksel olarak anlaml iligki saptand:
(p<0.01).

Depresyon tanust ile izlenen hastalarin % 92 9°un sosyal giivencesi vardi.
% 714’4 ailesi ile beraber yasiyordu Hastalaun % 35 7°sinin diizenli ilag
kullamm oykiisit vardi. Egitim diizeyleri incelendiginde; % 7.1°71 okur-yazar
degildi, % 50°si ilkokul, % 7.1°1 ortaokul, % 35.7°si lise ve {iniversite editimi
almisti. Son bir vil i¢inde acile bagvuru sayilarimin ortalamas: 1+1.2, son bir yil
icinde hastaneye yatis sayilannin ortalamasi 0.57+0.6 idi

KOAI"l1 hastalarda depresyon varligs ile cinsiyet, sosyal giivence sahibi
olma, aile yamnda vyasama, eZitim diizeyi, dizenli ilag kullanim gibi
sosyoekonomik faktérler arasinda anlamly iliski bulunmadi( p=>0.05). Hastalarin
Beck depresyon ile vas, acile bagvuru ve yatis sayisi, FEVy ve arteriyel kan gazi

parametreleri, HAD skoilar, vasam kalitesi anket sonuglain arasindaki iligkive
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bakildifinda Beck depresyon ve hastanede yatis sayisi arasinda giiglii bir iligki,
PaCO?2 ile anlamh bir iligki bulunmustur

Depresyon tanist alan KOAHh hastalar ile depresyon saptanmayan
KOAH’l1 hastalar karsilastirildiginda; sosyal gilivence sahibi olma, aile yaninda
yasama, egitim dizeyi, diizenli ilag kullaum gibi sosyoekonomik fakt&iler
arasinda anlamh iliski bulunmadi. Her iki grupta FEV;, Pa0,, HAD A ve D
skorlary arasinda istatistiksel olarak anlamly farkhlik saptandi

Depresyon tamist alan 14 hastanin ancak 1171 tedaviyi tamamlayabildi
Tedaviyil tamamlayabilen hastalarda depresyon tedavisi dneesi ve sonrasi FEV,,
kan gaz1 parametreleri, Beck skorlari, HAD ve vyasam kalitesi skorlarn
kargilagtirldiginda; FEV,, Beck ve HAD D skorlarinda, SGRQ etkilenim ve
toplam skorlannda istatistiksel olarak anlaml diizelme saptand:

Sonug olarak, KOAH’I1 hastalarda depresyon sikhiginin pek cok
incelemede elde edilen degerler ile uyum gosterdifini gdrmekteyiz. KOAH™h
olgularin biylk bir cogunlugu erkek olmakla birlikte, kadm-erkek gruplan
arasinda depresyon sikhifn acisindan fark bulunmamastiz. Her ne kadar
sosyoekonomik diizey diistikHigiiniing KOAH ta depresyon olusumuna katkida
bulundugu diisiiniilse de yapilan son ¢ahismalar kronik hastaliklarda daha az
etkiledigi goriilmustiir ki bizim sonuclarimiz da bunu desteklemektedir.
(Cahismamizda KOAH’l1 hastalarda hastaneye vatig sikhigi ve hiperkapni derecesi
arttikca KOAH ta depresyon gériilme olasithgimin arttigi, hipoksemi ile birlikte
hastalarin  yagsam kalitelerinin  bozuldugu ve bunun sonucunda da tedaviye
uyumun azaldifi saptanmustic. Bunun yaminda depiesyon tanisit  konulan
hastalarimiza antidepresan tedavi verilmesivle yasam  kalitelerinde anlaml
diizelme saglanmustit Boylece depresyon semptomlarinin diizeltilmesi ile KOAH
tedavisine wyumunun arttifi, spirometrik ve kan gazi slgtimlerinin diizeldigi ve
glinliik aktivitelerini kisitlayan durumlarla daha kolay basa c¢ikabildikleri

gOsterilmistir,
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